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RESUMEN 

 

ANTECEDENTES.  

La sepsis es un síndrome de anormalidades fisiológicas, patológicas y bioquímicas inducidas 

por infección. Es un gran problema de salud pública. Para su diagnóstico se utiliza actualmente 

el consenso de Sepsis-3 del 2016.  

El choque y la CID son las dos principales causas de disfunción orgánica en la sepsis. Los 

criterios de CID no fueron específicamente diseñados para la sepsis, por lo que en 2017 se 

publicaron los criterios para diagnóstico de coagulopatía inducida por sepsis (SIC), lo cuales 

ya han sido validados y mostraron una mayor sensibilidad que los criterios de CID. En el 

ensayo HYPRESS la prevalencia de SIC fue de 22.1% con una mortalidad de 26.8 %. Sin 

embargo, en nuestro país hay poca investigación que aborde esta complicación. 

 

OBJETIVOS 

Conocer la prevalencia y mortalidad de pacientes que desarrollan coagulopatía inducida por 

sepsis en la Unidad de Cuidados Intensivos Central.  

 

JUSTIFICACIÓN 

En la revisión bibliográfica realizada no se encontró literatura existente que aborde la 

prevalencia y mortalidad de pacientes que desarrollan coagulopatía inducida por sepsis (SIC) 

en nuestro país. Es factible la realización de este estudio en pacientes de la UCI, ya que, como 

parte de la atención integral, se les solicitan estudios paraclínicos suficientes para la realización 

de las diferentes escalas, SIC, SOFA. 

 

METODOLOGÍA 

El presente estudio es retrospectivo, observacional, analítico, retrolectivo, longitudinal.  

Se realizó una revisión de expedientes de pacientes que estuvieron ingresados en la UCI 

Central en el período del 1 de enero de 2023 al 31 de marzo de 2023.  

 

RESULTADOS  
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Se recabaron 89 expedientes, 60 cumplieron los criterios de inclusión, 24 tuvieron diagnóstico 

de coagulopatía inducida por sepsis (SIC), representado una prevalencia de 40% entre 

aquellos con diagnóstico de sepsis. Tomando en cuenta la totalidad de pacientes que 

estuvieron hospitalizados, hubo una prevalencia de 26.9% de pacientes que desarrollaron SIC 

en la UCI. 

Entre los pacientes que desarrollaron SIC hubo una mortalidad de 62.5%. En los pacientes 

que no desarrollaron SIC hubo una mortalidad de 25%. Mientras que la mortalidad por SIC 

tomando en cuenta todos los pacientes con sepsis fue 25%, y la mortalidad por SIC tomando 

en cuenta la totalidad de pacientes que estuvieron hospitalizados en la UCI fue de 16.8%. 
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ANTECEDENTES          

           

La sepsis es un síndrome de anormalidades fisiológicas, patológicas y bioquímicas inducidas 

por infección. Es un gran problema de salud pública, en 2011 sumó un total de $ 20 mil millones 

de dólares de gastos hospitalarios en Estados Unidos de América. (1) Se estima que existe 

entre 19 a 48.9 millones de casos por año alrededor del mundo, y continúa siendo una de las 

principales causas de muerte. (2) (3) 

 

Antes de 1990, la identificación de pacientes con sepsis o septicemia se basaba en el juicio 

clínico y cultivos positivos que confirmaran la infección, en 1990 el Centro de control y 

prevención de Enfermedades (CDC) reportó un incremento de 139% en los casos de 

septicemia entre 1979 a 1987, por lo que en 1991, se realizó un consenso por el Colegio 

Americano de Médicos del Tórax (ACCP) y la Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos 

(SCCM), llamado Sepsis-1, la primera definición de la sepsis que se basaba en el síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y la sospecha de infección como causa subyacente. 

(4) El SIRS se compone de: temperatura > 38°C o < 36°C, frecuencia cardíaca >90/min, 

frecuencia respiratoria >20/min o PaCO2 < 32 mmHg, leucocitos > 12 000 o < 4000/μl; para el 

diagnóstico de sepsis se requerían de 2 o más criterios; así mismo se introdujeron los términos 

de sepsis severa (sepsis asociada a disfunción orgánica, hipoperfusión o hipotensión) y 

choque séptico (sepsis severa con hipotensión a pesar de una adecuada reanimación con 

fluidos, con anormalidad de la perfusión como acidosis láctica, oliguria o alteración aguda del 

estado mental). (5) 

 

En 2001, varias sociedades de cuidados intensivos norteamericanas y europeas se reunieron 

para abordar las deficiencias de Sepsis-1; en este consenso de Sepsis-2 las definiciones de: 

sepsis, sepsis severa y choque séptico permanecieron sin cambios. (6) En 2002, mediante la 

declaración de Barcelona se inició la fase I de la “Campaña sobreviviendo a la sepsis” (SSC) 

con el objetivo de disminuir la mortalidad en la sepsis severa, en la fase II, un grupo 

internacional de 11 organizaciones en cuidados críticos y enfermedades infecciosas, 

desarrollaron las guías que fueron publicadas en 2004. (7) 
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Después de más de dos décadas del desarrollo de la primera definición de la sepsis, en el año 

2014, la Sociedad Europea de Medicina en Cuidados Intensivos (ESICM) y la SCCM 

convocaron al consenso de Sepsis-3, en el cual hubo cambios sustanciales, publicados en el 

2016, donde se definió a la sepsis como una disfunción orgánica potencialmente mortal, 

causada por una respuesta desregulada del huésped a la infección. (8) Se consideró 

abandonar los criterios de SIRS para identificar la sepsis, y se recomendó utilizar la Evaluación 

Secuencial de Falla Orgánica (SOFA), ver Tabla 1; la disfunción orgánica se puede identificar 

como un cambio agudo en la escala de SOFA ≥ 2 puntos como consecuencia de infección. 

Mientras que el choque séptico se definió como un subconjunto de sepsis en el que las 

anomalías circulatorias y celulares/metabólicas son suficientemente profundas para 

incrementar sustancialmente la mortalidad. Estos pacientes se pueden identificar, cuando 

cumplen criterios de sepsis con hipotensión persistente que requiere vasopresores para 

mantener presión arterial media (PAM) ≥ 65 mmHg y que tienen un lactato sérico > 2 mmol/l a 

pesar de una adecuada reanimación con volumen.(1) 

 

Tabla 1. Escala SOFA para sepsis. 

Sistema 
Puntos 

0 1 2 3 4 

Respiratorio 

PaO2/FiO2, mmHg 
≥ 400 < 400 <300 < 200 < 100 

Coagulación 

Plaquetas, x 103/μL 
≥ 150 < 150 < 100 < 50 < 20 

Hepático 

Bilirrubina, mg/dL 
< 1.2 1.2-1.9 2.0-5-9 6.0-11.9 > 12.0 

Cardiovascular 
PAM ≥ 70 

mmHg 

PAM < 70 

mmHg 

Dopamina < 5 o 

dobutamina a 

cualquier dosis * 

Dopamina 5.1-15 o 

epinefrina ≤0.1 o 

norepinefrina ≤0.1 * 

Dopamina >15 o 

epinefrina > 0.1, o 

norepinefrina >0.1 * 

Sistema nervioso central 

Escala de coma de Glasgow 
15 13-14 10-12 -9 < 6 

Renal 

Creatinina (mg/dL) 

Volumen urinario (mL/día) 

< 1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 
3.5-4.9 
< 500 

> 5.0 
< 200 

* Dosis de catecolaminas en μg/kg/min por al menos una hora. 
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En un metaanálisis de sepsis, se estimó una incidencia de 189 casos por 100 000 

personas/años, con una tasa de mortalidad hospitalaria de 26.7%. La incidencia de la sepsis 

tratada en una unidad de cuidados intensivos (UCI) fue de 58 por 100 000 personas/año, y la 

tasa de mortalidad en UCI fue de 41.9%. (2) 

 

Dentro de la etiología de la sepsis, los microrganismos que se han identificado han variado con 

el tiempo. Actualmente hay preponderancia de bacterias Gram positivas, y se le ha dado mayor 

importancia clínica y epidemiológica a la sepsis fúngica. Entre las bacterias Gram positivas los 

patógenos más frecuentemente asilados son: Staphylococcus aureus y Streptococcus 

pneumoniae, mientras que entre las bacterias Gram negativas: los más comunes son 

Escherichia coli, Klebsiella y Pseudomonas spp. Entre las infecciones fúngicas, el organismo 

predominante es Candida spp, identificado en pacientes inmunosuprimidos o con neoplasias 

en tratamiento con quimioterapia. (9) (10) Los principales sitios de infección relacionados con 

la sepsis son: el tracto respiratorio/parénquima pulmonar (43%), el sistema urinario (16%), el 

abdomen (14%), la cabeza, la cual está asociada a fiebre de origen desconocido (14%) y otros 

sitios (13%). (10) (11)  

 

En Latinoamérica, existen pocos datos epidemiológicos sobre la sepsis; en una revisión 

sistemática Jaimes F. et al. encontró una mortalidad estimada en sepsis adquirida en la 

comunidad de 46% y en sepsis hospitalaria de 58%. Mientras que en las unidades de cuidados 

intensivos osciló entre 33.6 a 56%, en la misma revisión. (12) En el estudio de Carrillo et al. 

que incluyó 134 UCI de 24 estados de México, se encontró una incidencia de 27.3% de sepsis, 

con una mortalidad de 30.4%. Las etiologías más frecuentes de sepsis fueron: abdominal 

(47%), pulmonar (33%), tejidos blandos (8%), renal (7%) y misceláneo (5%). De las bacterias 

aisladas, 52% correspondió a gram negativas, 38% a gram positivas, y 10% a hongos. (13) 

 

En cuanto a las complicaciones asociadas a sepsis, existen múltiples y varían de acuerdo al 

órgano principalmente afectado, la disfunción hepática puede manifestarse como colestasis o 

como hepatitis hipóxica;  (14) las complicaciones neurológicas se pueden manifestar con 

diferentes síndromes clínicos, incluyendo: encefalopatía, convulsiones, eventos 
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cerebrovasculares, alteraciones neuromusculares; (15) entre las alteraciones cardíacas se 

encuentran la cardiomiopatía, también llamada disfunción miocárdica, (16) otra complicación 

mortal de la sepsis son las alteraciones de la coagulación: la coagulación intravascular 

diseminada (CID) y la coagulopatía inducida por sepsis (SIC por sus siglas en inglés). (17) En 

conjunto todas estas alteraciones pueden llevar a falla multiorgánica, choque séptico y muerte. 

(18) 

 

El choque y la CID son las dos principales causas de disfunción orgánica en la sepsis. (19) La 

CID se ha reconocido como una complicación grave de la sepsis, con una mortalidad de 38% 

en pacientes en UCI, y su reconocimiento temprano aunado al manejo adecuado de la 

infección son las estrategias de tratamiento actuales. (17, 19)  Dhainaut et al. reportó que la 

CID es un fuerte predictor de mortalidad en pacientes con sepsis, independientemente de la 

gravedad. (20) La CID es una activación sistémica del sistema de coagulación, que da como 

resultado una trombosis microvascular y simultáneamente, una hemorragia potencialmente 

mortal atribuida al consumo de plaquetas y factores de coagulación, fue definida en 1991 por 

la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH) como un síndrome adquirido, 

caracterizado por la activación de la coagulación con una pérdida de localización que surge de 

diferentes causas. (21) (22) La ISTH publicó un conjunto de criterios para diagnóstico de CID 

(que incluye conteo de plaquetas, tiempo de protrombina, productos de degradación de la 

fibrina y fibrinógeno) sin embargo, fueron poco utilizados por su complejidad. (23) La 

investigación sobre CID, mostró que las características varían de acuerdo con la causa 

subyacente; se observa un exceso transitorio de fibrinólisis en la CID inducida por traumatismo, 

en cambio, en la sepsis la activación de la coagulación ocurre con la inhibición de la fibrinólisis. 

(24) Esto ha permitido el desarrollo de nuevos criterios diagnósticos; la Asociación Japonesa 

de Medicina Aguda (JAAM) publicó sus criterios diagnósticos JAAM-DIC eliminando al 

fibrinógeno, estos criterios no fueron diseñados específicamente para la CID inducida por 

sepsis. (25) En conjunto, con la nueva definición de sepsis de 2016, la ISTH DIC-SSC publicó 

en 2017 los criterios para diagnóstico de coagulopatía inducida por sepsis (SIC) ver Tabla 2., 

la cual se compone de tres apartados: escala de SOFA (requiere la suma de los componentes: 

respiratorio, cardiovascular, hepático y renal), el conteo de plaquetas y la relación de tiempo 
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de protrombina,  (26) el diagnóstico de SIC se realiza con 4 o más puntos, con una puntuación 

total de tiempo de protrombina y coagulación mayor a 2.  El sistema de SIC está 

específicamente diseñado para detectar la fase compensada de CID en sepsis, que puede 

llevar a CID manifiesta con progresión de la enfermedad. (27) Estos criterios de SIC ya han 

sido validados, Iba et al. reportó que la sensibilidad para predicción de mortalidad de estos 

criterios es significativamente mayor que la CID manifiesta. (28) La prevalencia de SIC se ha 

estudiado en algunos ensayos. (29) En el ensayo HYPRESS la prevalencia de SIC fue de 

22.1%, con una mortalidad a 90 días de 26.8% (30), mientras que en el estudio SISPCT la 

prevalencia fue de 24.2%. (31) 

 

Tabla 2. Criterios Diagnósticos de Coagulopatía inducida por Sepsis (SIC). 

El Diagnóstico se realiza con 4 o más puntos, con tiempo de protrombina y coagulación > 2 

CATEGORÍA PARÁMETRO 0 puntos 1 punto 2 puntos 

Tiempo de 

protrombina 
TP-INR ≤ 1.2 > 1.2 > 1.4 

Coagulación Conteo de plaquetas (x109/L) ≥ 150 < 150 < 100 

SOFA total 
4 ítems de SOFA (respiratorio, cardiovascular, 

hepático y renal) 
0 1 ≥ 2 

 

La estrategia fundamental en el tratamiento de CID y SIC es el tratamiento de la infección 

subyacente. La heparina no fraccionada y la heparina de bajo peso molecular para el 

tratamiento de CID se ha examinado en un metaanálisis de 9 ensayos en el que se observó 

que no reduce la lesión orgánica ni la mortalidad, pero se asoció con un aumento del riesgo de 

hemorragia. (32) En otro metaanálisis, Fan, et al. encontró que la heparina de bajo peso 

molecular parece reducir la mortalidad a 28 días, sin embargo, también se asoció a un aumento 

significativo de eventos hemorrágicos. (33) Wiedermann, et al. realizó un metaanálisis del uso 

de antitrombina en pacientes con sepsis y CID, e informó un efecto beneficioso sobre la 

mortalidad. Por el contrario, en el estudio KyberSept, se encontró un incremento del riesgo de 

hemorragia con el uso de antitrombina en conjunto con heparina, por lo que se recomienda 

utilizar antitrombina sola. (34) En Japón, se ha estudiado la eficacia de la trombomodulina 
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recombinante para el tratamiento de la SIC/CID asociada a sepsis, encontrándose en un 

metaanálisis de Yamakawa et al. una reducción en la mortalidad del 13%. (35) 

 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La sepsis es una complicación frecuente en nuestro medio, con una mortalidad elevada de 

hasta el 40%, asociada a múltiples complicaciones sistémicas, entre ellas, las alteraciones de 

la coagulación, anteriormente conocida como coagulación intravascular diseminada (CID); que 

al presentarse se asocia a una mortalidad de 38%; en 2017 se publican nuevos criterios para 

las alteraciones de la coagulación denominadas como coagulopatía inducida por sepsis (SIC), 

que se presentan hasta en el 22% de los pacientes con sepsis y se asocian con una mortalidad 

del 25%; de acuerdo con las organizaciones internacionales.  

 

JUSTIFICACIÓN  

 

La CID es una etapa avanzada de coagulopatía, los criterios de SIC tienen mayor sensibilidad 

para detectar coagulopatía en pacientes con sepsis en una forma más temprana que los 

criterios de CID; el diagnóstico oportuno de complicaciones de la coagulación en sepsis, da la 

pauta para iniciar el tratamiento en forma temprana, con la finalidad de mejorar el pronóstico 

del paciente con sepsis y disminuir la mortalidad.  

En la revisión bibliográfica realizada, no se encontró literatura existente que aborde la 

prevalencia y mortalidad de pacientes que desarrollan coagulopatía inducida por sepsis (SIC) 

en nuestro país. De acuerdo con los estudios realizados en Europa, la realización de este 

estudio en nuestra institución es factible, ya que, como parte de la atención integral y 

seguimiento del paciente con sepsis, se les solicitan estudios paraclínicos suficientes para la 

realización de las diferentes escalas SIC, SOFA. Este estudio nos dará información en cuanto 

a la prevalencia y mortalidad de SIC en pacientes en nuestra institución y la oportunidad de 

iniciar tratamiento temprano de la coagulopatía asociada a sepsis. 
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HIPÓTESIS 

 

En los pacientes con sepsis de la Unidad de Cuidados Intensivos, se espera encontrar una 

prevalencia de coagulopatía inducida por sepsis del 20 % con una mortalidad de 25%. 

 

OBJETIVOS 

 

Objetivos generales 

 

1. Conocer la prevalencia de pacientes que desarrollan coagulopatía inducida por sepsis 

en la Unidad de Cuidados Intensivos.  

2. Conocer la mortalidad de pacientes que desarrollan coagulopatía inducida por sepsis 

en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

 

Objetivos específicos 

 

1. Describir las características clínicas y bioquímicas de los pacientes que desarrollan 

coagulopatía inducida por sepsis en la Unidad de Cuidados Intensivos.  

2. Comparar la mortalidad a 30 días de pacientes con sepsis que desarrollan SIC y los 

que no desarrollan SIC. 

3. Conocer la relación entre los agentes etiológicos y la coagulopatía inducida por 

sepsis. 

 

METODOLOGÍA 

 

Tipo y diseño de estudio  

 

Se trata de un estudio es retrospectivo, observacional, analítico, retrolectivo, longitudinal; en 

una Cohorte retrospectiva con estudio de registros médicos. 
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Población 

 

Se realizó una revisión de expedientes de pacientes que estuvieron hospitalizados en la 

Unidad de Cuidados Intensivos central de Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, 

en el período comprendido del 1 de enero de 2023 al 31 de marzo de 2023. 

 

Tamaño de la muestra  

 

Se calcula con la fórmula para tamaño muestral para una proporción, tomando los datos del 

estudio del estudio HYPRESS donde la proporción de SIC fue del 22% (30), con un nivel de 

confianza de 95% y un intervalo de confianza de ± 5% y una precisión del 5% (36) 

 

𝑁 = 𝑍𝛼2
𝑝 (1 − 𝑝)

𝛿2
 

 

N = tamaño muestral 

Zα = nivel de confianza = 1.96 

p = proporción poblacional = 0.2 

δ = precisión de la estimación = 0.05 

 

 

   

 

 

Una vez sustituidos los valores y realizado los cálculos, vemos que la muestra necesaria es de 

246 expedientes; aunque por el tipo de estudio, la muestra final dependerá del número de 

expedientes revisados que cumplan los criterios de inclusión, exclusión y eliminación. 

 

 

𝑁 = 3.8416
0.2 (0.8)

0.0025
 1 𝑁 = 3.8416

0.16

0.0025
 1 

𝑁 =  245.8 

𝑁 = 1.962
0.2 (1 − 0.2)

0.052
 1 𝑁 = 3.8416 (64) 1 
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Criterios de inclusión, exclusión y eliminación  

 

Criterios de inclusión. Expedientes de pacientes: 

• Edad igual o mayor de 18 años. 

• Con diagnóstico de sepsis y/o choque séptico. (Códigos del CIE10: A02.1, A26.7, A32.7, 

A40.0, A40.1, A40.2, A40.3, A40.8, A40.9, A41.0, A41.1, A41.2, A41.3, A41.4, A41.5, 

A41.8, A41.9, A42.7, A48.3, B00.7, B37.7, J95.0, T80.2, T81.4, T88.0). 

 

Criterios de exclusión. Expedientes de pacientes: 

• Embarazadas. 

• Antecedentes de coagulopatía primaria: hemofilia A y B, enfermedad de Von Willebrand, 

deficiencia hereditaria de factores de la coagulación (II, VII, X, V, XI), disfibrinogenemia. 

• Coagulopatía secundaria de etiología distinta a la sepsis: cáncer, malformaciones 

vasculares y aneurisma de la aorta, quemaduras, reacciones alérgicas, intoxicaciones 

agudas, hemofilia adquirida, déficit de vitamina K, hepatopatía crónica. 

• Que no cuenten con la información completa. 

 

Criterios de eliminación.  

• Sin criterios de exclusión. 

 

Definición de las variables 

 

Variable Independiente: Sepsis. 

1. Definición operacional: (Consenso de Sepsis-3) Disfunción orgánica causada por una 

respuesta desregulada del huésped a la infección. La disfunción orgánica se establecerá 

con un cambio en la escala de SOFA de ≥2 puntos. 

2. Tipo de variable: cualitativa nominal/dicotómica 

3. Escala de Medición: Si / No 
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Variable Dependiente: Coagulopatía inducida por sepsis (SIC) 

1. Definición operacional: (Criterios de 2017) 4 o más puntos, con una puntuación total de 

tiempo de protrombina y coagulación mayor a 2.  

2. Tipo de variable: cualitativa nominal/dicotómica 

3. Escala de Medición: Si / No 

 

El resto de las variables a estudiar se describen el en Anexo 1.  

 

Procedimiento 

 

Se solicitó al Departamento de Estadística del Hospital, el número de expediente (ECU) y 

nombre de los pacientes que estuvieron hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 

Central del periodo del 01 de enero de 2023 al 31 de marzo de 2023; se llevó a cabo la revisión 

de expedientes en archivo central, se eligieron los expedientes de acuerdo con los criterios 

inclusión, exclusión. Se recolectaron los datos de las notas de ingreso, historias clínicas y 

resultados de estudios paraclínicos de las variables en la hoja de recolección de datos (Anexo 

2), con los datos generales, comorbilidades, sitio de infección, agente etiológico, puntos de 

SOFA, puntos de SIC, número de plaquetas, INR, diagnóstico de SIC y desenlace a 30 días, 

con la información se elaboró una base de datos en Excel y posteriormente se hizo el análisis 

estadístico con el programa IBM SPSS versión 29. Se realizó estadística descriptiva con 

proporciones para variables cualitativas y medias, medianas y rango intercuartílico para 

variables cuantitativas. Se utilizo la prueba de Kolmogórov-Smirnov para analizar la 

distribución de los datos; la comparación de grupos se realizó con t-student, X2, prueba exacta 

de Fisher y U de Mann Whitney de acuerdo con las características de las variables. 

 

ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD  

 

La presente investigación está apegada a la normatividad internacional, nacional e 

institucional, de acuerdo con el artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en 

Materia de investigación para la Salud se considera que corresponde a una investigación sin 
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riesgo. El estudio se ajusta a las normas éticas internacionales, a la Ley General de Salud en 

materia de investigación en seres humanos y a la declaración de Helsinky con modificación en 

Tokio, en 1983. Se cumplieron con las pautas especificadas asegurando el control y calidad 

de los datos. No se manipuló ningún dato que arrojó la investigación para ningún propósito 

ajeno a la investigación en cualquier momento de esta. No se publicarán de ninguna forma los 

datos personales de los pacientes, extraídos de los expedientes clínicos, acorde con la Ley 

general de protección de datos personales en posesión de sujetos obligados. La información 

obtenida del presente estudio se utilizará exclusivamente para fines académicos y de 

investigación. 

 

RESULTADOS 

 

Del 1 de enero al 31 de marzo de 2023, se reportaron 89 pacientes hospitalizados en la Unidad 

de Cuidados Intensivos Central, se llevó a cabo la revisión de los expedientes, cumpliendo con 

los criterios de inclusión un total de 66 expedientes, de los cuales, se excluyeron 6 por cumplir 

criterios de exclusión, quedando un total de 60 expedientes. Ver Esquema 1. 

Esquema 1. Selección de Expedientes

 

Pacientes Hospitalizados en 
UCIC, enero a marzo 2023 (89)

Cumple criterios de Inclusión 
(66)

Se excluyen. Cumplen 
criterios de exlucisón (6)

TOTAL DE EXPEDIENTES EN EL 
ESTUDIO (60)

Pacientes > 18 años y 
Confirmación del diagnóstico de sepsis.

Se Descartan. No cumplen 
criterios de inclusión (23)
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POBLACIÓN GENERAL 

Los pacientes de los 60 expedientes incluidos cumplieron con los criterios de sepsis, Los 

pacientes eran 52% hombres y 48% mujeres (figura 1), con edad entre 22 a 94 años, con un 

promedio de 55 años. (figura 2). 

Figura 1. Proporción de hombres y mujeres. 

 

 

Figura 2. Frecuencia por grupos de edades. 
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En cuanto al índice de masa corporal IMC), los valores se encontraron entre 16 y 53 Kg/m2, el 

promedio general fue de 26 Kg/m2 (Sobrepeso), aunque con predominio de peso normal (figura 

3). 

Figura 3. Índice de masa corporal. 

 

De los 60 pacientes, 20 no tenía ninguna de las comorbilidades designadas, mientras que 40 

(66%) tenían al menos una comorbilidad, de las cuales la diabetes tipo 2, la hipertensión arterial 

sistémica y el sobrepeso eran las más frecuentes (figura 4). En cuanto al número de 

comorbilidades, la mayoría de los pacientes solo presentaba una comorbilidad (30%) (figura 

5), mientras que 5 pacientes presentaban hasta 4 comorbilidades. 

Figura 4. Frecuencia de comorbilidades. 
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Figura 5. Número de comorbilidades 

 
 

El principal sitio de infección fue abdominal (57%), seguido del pulmonar (25%) y en tercer 

lugar nefro-urinario (23%) (figura 6). Seguido de infección de tejidos blandos, hubo 3 pacientes 

con infección a nivel hematológico y 2 con infección en sistema nervioso central. 

Figura 6. Sitios de infección. 
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La mayoría de los pacientes (72%) solo tenía un sitio de infección, mientras que sólo 2 

pacientes tenían 3 focos de infección (figura 7). 

Figura 7. Sitios de infección 

 

 

 

En cuanto al aislamiento microbiológico, en 29 (48%) muestras no hubo desarrollo o se 

encontraba contaminada y de las 29 muestras donde se aisló microorganismos, el más 

frecuente fue Escherichia coli.  (figura 8). 

Figura 8. Agentes etiológicos 
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En 52 pacientes (87%) se desarrolló solo un agente infeccioso, mientras que en 8 (13%) se 

desarrollaron dos agentes etiológicos. En los cultivos donde hubo desarrollo microbiológico, 

predominaron las bacterias gram negativas (56%), seguidas de las gram positivas (32%) y los 

hongos (9%) (figura 9). En los pacientes con infección a nivel abdominal, el principal agente 

etiológico fue E. coli (figura 10). 

Figura 9. Clasificación de agente etiológico 

 

 

Figura 10. Agentes etiológicos en infección abdominal 
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De los pacientes con infección a nivel pulmonar, de tejidos blandos y nefro-urinario, el principal 

agente etiológico también fue E. coli (Figuras 11, 12 y 13). En los dos últimos grupos, hubo 

mayor frecuencia de cultivos sin desarrollo (figura 12 y 13). 

Figura 11. Agentes etiológicos en infección pulmonar 

 

 

Figura 12. Agentes etiológicos en infección de tejidos blandos
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Figura 13. Agentes etiológicos en infección nefro-urinaria 

 

 

 

En cuanto al puntaje de SOFA, el promedio fue de 8.7, con un mínimo de 3 y un máximo de 

18. La moda de SOFA fue 7 (Figura 14).  

Figura 14. Frecuencias de puntaje de SOFA 
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Se agruparon los puntajes de SOFA por mortalidad de acuerdo con Ferreira et al. (38) (tabla 

3): ≤ 21.5% (3-7), 33.3% (8-9), 50% (10-11) y 95.2% (≥ 12). La mayoría de los pacientes (41 

%) tenía una mortalidad de hasta 21.5% (Figura 15). 

Tabla 3. Mortalidad por puntaje de SOFA 

SOFA score Mortalidad 

0 – 1 0.0 % 

2 – 3 6.4 % 

4 – 5 20.2 % 

6 – 7 21.5 % 

8 – 9 33.3 % 

10 – 11 50.0 % 

12 – 14 95.2 % 

> 14 95.2 % 

 

 Figura 15. Mortalidad por SOFA 

 

El promedio de INR entre los pacientes fue de 1.4 con un mínimo de 0.9 y un máximo de 7.5. 

La mayoría de los pacientes tenía un INR de 1.3 (Figura 16).  
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Figura 16. Valor de INR 

 
 

El promedio del número de plaquetas entre los pacientes fue de 161.8 x 103/μL con un mínimo 

de 14 x 103/μL y máximo de 668 x 103/μL. De acuerdo con la clasificación del conteo de 

plaquetas la mayoría de los pacientes (62%) tenía trombocitopenia (Figura 17).  

 

Figura 17. Clasificación de acuerdo con el número de plaquetas 

 

 

Entre aquellos pacientes con trombocitopenia, la mayoría de los pacientes tenía 

trombocitopenia moderada (Figura 18). 
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Figura 18. Severidad de trombocitopenia 

 

 

En cuanto al desenlace a 30 días, 29 pacientes se egresaron de la UCI por mejoría (Figura 

19), se encontró una mortalidad del 40% (Figura 20). 

 

Figura 19. Desenlace a 30 días 
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Figura 20. Porcentaje de mortalidad a 30 días. 

 

 

 

En cuanto al diagnóstico de SIC, 24 pacientes de 60 cumplieron con los criterios (Tabla 5). Lo 

que equivale a una prevalencia de 40% (Figura 21). 

 

Figura 21. Prevalencia de SIC en pacientes con sepsis 
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PACIENTES CON SIC 

Tomando en cuenta sólo los pacientes que cumplieron con diagnóstico de SIC, el 50% era 

hombre, con una edad promedio de 53 + 18.4 años, la mayoría tenía entre 60-69 años (Figura 

21).  

Figura 21. Grupos de edad en pacientes con SIC 

 

 

Respecto al IMC, la mayoría de los pacientes con SIC tenía peso normal, con una media de 

23.8 (± 4.8) Kg/m2 (Figura 22). 

Figura 22. Categoría de IMC en pacientes con SIC 
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De los 24 pacientes con SIC, 14 no tenían ninguna de las comorbilidades designadas, el resto 

tenía entre 1-2 comorbilidades (figura 23). De los 10 pacientes con comorbilidades, la diabetes 

tipo 2 y la hipertensión arterial sistémica eran las más frecuentes (figura 24).   

Figura 23. Número de comorbilidades en pacientes con SIC 

 

 

 

Figura 24. Comorbilidades en pacientes con SIC 
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En los pacientes con SIC, los sitios de infección fueron similares a todos los pacientes con 

sepsis, siendo el principal sitio de infección a nivel abdominal (Figura 25) 

Figura 25. Sitios de infección en pacientes con SIC 

 

 

Entre los pacientes con SIC, la mayoría tenía un sitio de infección (67%), el 25% tenía 2 focos 

y el 8% 3 focos de infección. (Figura 26). 

Figura 26. Número de sitios de infección en pacientes con SIC 
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También en los pacientes con SIC, el principal agente etiológico fue E. coli. En este grupo la 

mayoría de los pacientes tuvo resultado de contaminación (Figura 27). 

Figura 27. Resultados microbiológicos en pacientes con SIC 

 

 

La mayoría de los pacientes con SIC tenía un agente infeccioso, representado un 79% de los 

casos. De los pacientes con SIC que tuvieron desarrollo microbiológico, las bacterias gram 

negativas fueron las más frecuentes (Figura 28). 

Figura 28. Clasificación del agente etiológico en pacientes con SIC 
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También en los pacientes con SIC con infección abdominal, pulmonar y nefro-urinaria, el 

agente etiológico más frecuente fue E. coli (Figura 29, 30 y 31). En el último grupo también se 

aisló con la misma frecuencia Enterococcus faecium (Figura 31).  

Figura 29. Agentes causales de infección abdominal en pacientes con SIC. 

 

 

Figura 30. Agentes etiológicos en pacientes con SIC e infección pulmonar 
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Figura 31. Agentes etiológicos en pacientes con SIC e infección nefro-urinaria 

 

En cuanto al puntaje SOFA, el valor promedio fue de 11, con un mínimo de 4 y un máximo de 

18, la mayoría de los pacientes tenía entre 9-11 puntos (Figura 32). Sin embargo, una vez 

agrupados los puntajes por porcentaje de mortalidad, la mayoría de los pacientes tenía una 

mortalidad de 95.2 % (Figura 33). 

Figura 32. Puntaje de SOFA en pacientes con SIC 
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Figura 33. Mortalidad por SOFA en pacientes con SIC 

 

 

El promedio de INR fue de 1.8, con un mínimo de 1.2 y un máximo de 7.5, la moda del INR fue 

de 1.3 (Figura 34). 

Figura 34. Valor de INR en paciente scon SIC 
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El promedio de plaquetas fue de 65.3 x 103/μL, con una mínima de 14 x 103/μL y máxima de 

98 x 103/μL; la mayoría tenía trombocitopenia moderada, no hubo ninguno con trombocitopenia 

leve (Figura 35). 

Figura 35. Clasificación de trombocitopenia en pacientes con SIC 

 

En relación con el desenlace a 30 días en los pacientes con SIC, 7 pacientes se dieron de alta 

por mejoría, 2 permanecieron en la UCI y 15 pacientes fallecieron, lo que equivale a una 

mortalidad del 62.5% (Figuras 36 y 37). 

Figura 36. Desenlaces en pacientes con SIC 

 

 

Figura 37. Mortalidad en pacientes con SIC 
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Tomando en cuenta a todos los pacientes con sepsis (60) hubo una mortalidad por SIC de 

25% (Tabla 4).  

Tabla 4. Desenlace a 30 días de los pacientes con Sepsis y SIC

 

PACIENTES CON SIC VERSUS SIN SIC 

Se realiza la comparación de pacientes con Sepsis que desarrollan SIC con los que no lo 

desarrollan, se encuentra que los pacientes con coagulopatía asociada a sepsis (SIC), 

presentan en forma estadísticamente significativa, mayor puntaje de SOFA y de mortalidad, y 

menor IMC, número de comorbilidades, número de plaquetas y nivel de INR. En la Tabla 5 se 

resumen los valores de las variables clínicas, bioquímicas y desenlace a 30 días, así como la 

significancia en la comparación de variables entre ambos grupos. 
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Tabla 5. Tabla comparativa de pacientes con SIC y sin SIC. 
Los datos son presentados como frecuencias absolutas y porcentaje o medias y desviación estándar 

VARIABLE Pacientes con SIC 
(n=24) 

Pacientes sin SIC 
(n=36)  p 

Sexo masculino (%) 12 (50) 17 (47.2) 0.833a 

Edad-años (DS) 53 (± 18) 56 (± 15) 0.435b 

IMC (DS) 23.8 (± 4.8) 27.1 (± 26.8) 0.044d 

Diabetes tipo 2 (%) 5 (21) 13 (36.1) 0.206 a 

Hipertensión arterial (%) 5 (21) 12 (33.3) 0.293 a 

Enfermedad renal crónica (%) 2 (8.3) 8 (22.2) 0.289c 

Sobrepeso (%) 4 (16.7) 13 (36.1) 0.146 c 

Obesidad (%) 3 (12.5) 9 (25) 0.329 c 

Sin comorbilidad (%) 14 (58) 6 (17) 0.001 a 

Con comorbilidades (%) 10 (42) 30 (83) <0.001 a 

1 (%) 4 (16.7) 14 (38.9) 0.088 c 

2 (%) 4 (16.7) 10 (27.8) 0.368 c 

3 (%) 1 (4.2) 2 (5.6) 1.000 c 

4(%) 1 (4.2) 4 (11.1) 0.639 c 

Infección abdominal (%) 16 (66.7) 18 (50) 0.202 a 

Infección pulmonar (%) 8 (33.3) 7 (19.4) 0.224 a 

Infección en tejidos blandos (%) 2 (8.3) 9 (25) 0.173 c 

Infección nefro-urinaria (%) 5 (20.8) 9 (25) 0.709 a 

Infección hematológica (%) 3 (12.5) 0 0.059 c 

Infección a SNC (%) 0 2 (5.6) 0.512 c 

1 sitio de infección (%)  16 (66.7) 27 (75) 0.483 a 

2 sitios de Infección (%) 6 (25) 9 (25) 1.000 a 

3 sitios de Infección (%) 2 (8) 0 0.156 c 

Escherichia coli (%) 6 (25) 6 (16.7) 0.517 a 

Gram positivas (%) 7 (29.1) 4 (11.1) 0.097 c 

Gram Negativas (%) 10 (41.6) 9 (25) 0.174 a 

SOFA (DS) 11 (± 3.4) 7.2 (± 2.8) <0.001d 

Plaquetas x 10^3 (DS) 65.3 (± 25.4) 226 (± 154.7) <0.001d 

INR (DS) 1.8 (± 1.2) 1.21 (± 0.5) <0.001d 

Mortalidad a 30 días (%) 15 (62.5) 9 (25) 0.004 a 
 

a.   X2.          b.  t-student.          c. Exacta de Fisher.          d.  U de Mann Whitney 
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La comparación de las características de los pacientes con SIC, entre aquellos que fallecieron 

y los que sobrevivieron se describen en la tabla 6. 

 

Tabla 6 Comparación entre pacientes con SIC que fallecieron y aquellos que sobrevivieron 

 

Variable 

Pacientes con SIC 

que fallecieron 

(n = 15) 

Pacientes con SIC 

que sobrevivieron 

(n = 9) 

Sexo masculino (%) 5 (33.3) 7 (77.7) 

Edad (DS) 56.7 (20.8) 47 (12.2) 

IMC (DS) 24.9 (4.1) 22.4 (5.7) 

Diabetes tipo 2 (%) 3 (20) 2 (22.2) 

Hipertensión arterial (%) 3 (20) 2 (22.2) 

Enfermedad renal crónica (%) 2 (13.3) 0 

Sobrepeso (%) 2 (13.3) 2 (22.2) 

Obesidad (%) 2 (13.3) 1 (11.1) 

Infección abdominal (%) 11 (73.3) 5 (33.3) 

Infección pulmonar (%) 5 (33.3) 3 (20) 

Infección de tejidos blandos (%) 2 (13.3) 0 

Infección nefrourinaria (%) 1 (6.6) 4 (26.6) 

Infección hematológica (%) 1 (6.6) 2 (13.3) 

SOFA (DS) 12 (3.6) 9.4 (2.7) 

INR (DS) 2.0 (1.5) 1.4 (0.17) 

Plaquetas (DS) 63.6 (23.4) 68.1 (29.7) 

 

 

 

 

 

 



38 

DISCUSIÓN 

Este estudio se realizó en un Hospital público de tercer nivel en la ciudad de México, en el 

primer trimestre del 2023; tomando en cuenta sólo a los pacientes que ingresaron a la Unidad 

de Cuidados Intensivos Central con diagnóstico de sepsis; con un total de 66 pacientes, de los 

cuales 6 cumplieron criterios de exclusión, por lo que no se contemplaron en el análisis. De los 

restantes 60 pacientes, el 40% desarrolló SIC; prevalencia más alta, a la reportada en el 

análisis secundario de los ensayos clínicos HYPRESS y SISPCT (22.1-24.2%) (29, 30, 31) y 

menor a lo reportado en los estudios de Asia (60.2-60.7%) (26, 37). 

Estas discrepancias pueden deberse, a la diferencia entre las poblaciones estudiadas y la 

metodología para diagnosticar SIC; en el caso del análisis secundario del HYPRESS no se 

incluyeron pacientes con choque séptico y en nuestro estudio si, por lo que nuestra población 

posiblemente tenía pacientes más graves (29, 30); mientras que en el SISPCT no se recabó 

el valor de INR de los pacientes, por lo que no se utilizó la escala completa de SIC para hacer 

el diagnóstico como se hizo en nuestro estudio (29, 31), ellos usaron una suma del puntaje 

SOFA adaptado de SIC y la subescala SIC-plaquetas con un resultado igual o mayor a 4 como 

positivo para SIC. La elevada prevalencia de SIC en los estudios asiáticos puede estar 

asociada a que, en el estudio de Iba y colaboradores, la población tenía diagnóstico de 

coagulación intravascular diseminada, lo que se asocia con mayor prevalencia a SIC (42.6% 

de pacientes con SIC cumplen con diagnóstico de CID, a diferencia del 0.4% de los que no 

tiene SIC), en nuestro estudio no se consideró un criterio de inclusión para la población (26). 

En el estudio de Tanaka et al. se incluyeron pacientes con sepsis y choque séptico utilizando 

los criterios del consenso sepsis-2 (que utiliza la escala de SIRS), a diferencia de nosotros que 

utilizamos los criterios del consenso sepsis-3 (que utiliza SOFA), la diferencia de las escalas 

utilizadas podría explicar las diferencias en cuanto a la prevalencia encontrada (37).  

 

De los 24 pacientes que desarrollaron SIC, 50% fueron hombres con una edad promedio de 

53 años. A diferencia de los resultados del estudio HYPRESS en el que sólo el 25% de los que 

desarrollaron SIC eran hombres, y la edad promedio era de 69 años. Nuestros resultados se 

acercan más a los obtenidos en el estudio SISPCT, de los pacientes con SIC el 58.4% eran 
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hombres, con una edad promedio de 64 años. En el estudio de Iba et al no se describe el sexo 

ni la edad entre los pacientes con SIC y sin SIC.  En cambio, en el estudio de Tanaka et al, se 

encontró un mayor porcentaje de hombres (60.9%) con mayor promedio de edad (71%) que 

en nuestro estudio. 

Entre las características clínicas, la mayoría de los pacientes (60%) no presentaba 

comorbilidades, siendo una característica estadísticamente significativa al comparar con los 

pacientes que no desarrollaron SIC (p=0.001), las comorbilidades más frecuentes fueron 

diabetes tipo 2, hipertensión arterial, enfermedad renal crónica y sobrepeso u obesidad; llama 

la atención que en cuanto al número de pacientes con sobrepeso y obesidad, no se encontró 

diferencia entre los grupos, sin embargo; los pacientes que desarrollaron SIC tenían en su 

mayoría un peso normal (60%), con IMC promedio de 23.8 Kg/m2, mientras que los pacientes 

que no desarrollaron SIC, sólo el 40% tenía un peso normal, con un promedio de IMC de 27 

Kg/m2, significativamente más elevado (p<0.001), con estos resultados no hay evidencia de 

que las comorbilidades y la obesidad son factores asociados al desarrollo de SIC; una vez que 

no se encontraron diferencias significativas en el número y tipo de comorbilidades entre los 

pacientes que desarrollaron o no SIC. 

En cuanto a los sitios de infección, el 66% de los pacientes con SIC presentó infecciones 

abdominales, seguido de pulmonar, urinaria y hematológica, sin existir diferencia estadística al 

comparar con el grupo que no desarrollo SIC; lo mismo que en el número de procesos 

infecciosos que presentaron los pacientes. El incremento en infecciones abdominales puede 

deberse a que la UCI central en nuestro hospital recibe a pacientes posquirúrgicos 

abdominales en su mayoría. En el estudio HYPRESS el principal sitio de infección fue 

pulmonar seguido de abdominal y finalmente nefrourinario, sin embargo, no se realizó 

comparación entre pacientes con SIC y sin SIC. Por el contrario, en el estudio SISPCT se 

encontró que el 66% de los pacientes con SIC tenía una infección pulmonar, seguido de 

abdominal, tejidos blandos y nefrourinario. De igual manera, no hay evidencia de que el sitio 

de infección está asociado con el desarrollo de SIC. 
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En las características bioquímicas, sólo en 17 pacientes hubo desarrollo de microorganismos 

en los cultivos, siendo el más frecuente E. coli (25%); en el 40% de los casos se desarrollo un 

microorganismo gram negativo, no se encontraron diferencias entre los microorganismos 

desarrollados y su clasificación en la tinción gram y el desarrollo de SIC. En los estudios donde 

previamente se estudio la prevalencia de SIC, no se reporta el desarrollo microbiológico ni el 

agente etiológico de las infecciones. 

 

En cuanto a los estudios de laboratorio, los pacientes con SIC presentaron en forma 

significativa, disminución de plaquetas (65 vs 226 x 103/μL, p <0.001) e incremento del INR 

(1.8 vs 1.2, p <0.001), estos valores acentuados están relacionados a los criterios diagnósticos 

de SIC, y son la manifestación de las alteraciones en la coagulación producidas por la sepsis. 

Como previamente se ha explicado, los microorganismos causantes de las infecciones liberan 

mediadores inflamatorios: patrones moleculares asociados a patógenos, patrones moleculares 

asociados a daño, que activa trampas extracelulares de neutrófilos las cuales forman parte de 

la respuesta desregulada de un paciente a una infección, con aumento de la fibrinólisis, 

consumo de plaquetas y de factores de la coagulación, al mismo tiempo que se forman 

microtrombos en otros sitios de la circulación. (37) 

Por otra parte, en la escala SOFA, los pacientes con SIC presentaron un puntaje 

significativamente mayor que los que no lo desarrollaron (11 vs 7, p <0.001); lo que evidencia 

que los pacientes con sepsis más grave son los que desarrollan las alteraciones en la 

coagulación. 

Por lo que respecta a la mortalidad, en nuestro estudio los pacientes con SIC presentaron una 

mortalidad a 30 días, significativamente mayor (P=0.004) a la del grupo que no desarrollo SIC 

(63 vs 25%). Esta mortalidad es mayor a la reportada por el estudio HYPRESS de 17.2% a 28 

días, el estudio SISPCT de 53.3% a 90 días (29, 30, 31), Iba de 38.6% a 28 días (26) y Tanaka 

de 32.4% (37). 

En el caso del estudio HYPRESS la disminución de la mortalidad se asocia a que no se 

incluyeron pacientes con choque séptico (29, 30); además tanto en el estudio HYPRESS y 
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SISPCT, la mayoría de los pacientes recibió profilaxis de tromboembolismo venoso con 

heparina de bajo peso molecular o heparina no fraccionada, lo que disminuye la posibilidad de 

desarrollar SIC; de acuerdo con los resultados de Fan et al. en el que se encontró que el uso 

de heparina de bajo peso molecular se asocia a reducción de la mortalidad a 28 días. Nosotros 

no recabamos ese dato en nuestro estudio, por lo que desconocemos si esto pudiese contribuir 

a la discordancia de resultados en cuanto a la mortalidad (29, 30, 31). En cuanto a la 

disminución de mortalidad reportada por Iba y Tanaka, puede deberse al tratamiento de 

antitrombina o trombomodulina soluble humana recombinante, el cual se asoció a una 

disminución de la mortalidad en pacientes con sepsis en el estudio de Yamakawa et al. (26, 

35, 37), con el que no contamos en nuestro medio.  
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CONCLUSIONES 

 

Como hemos mencionado anteriormente, la literatura en cuanto a coagulopatía inducida por 

sepsis es escasa, y lo es más en nuestro país, donde la utilización de la escala de SIC no es 

de manera generalizada. Así mismo los estudios que analicen la prevalencia de SIC y su 

desenlace en población mexicana aún no se han realizado. 

Entre los pacientes que ingresan a la UCI en nuestra unidad, hay un predominio de sexo 

masculino (52%), con una edad promedio de 55 años, un promedio de IMC de 26 Kg/m2, con 

un predominio de peso normal. 66% tenía al menos una comorbilidad, siendo la diabetes tipo 

2, la hipertensión arterial sistémica y el sobrepeso los más frecuentes. El principal sitio de 

infección fue abdominal, concordante con que es una UCI en la que hay mayormente pacientes 

postquirúrgicos. 72% de los pacientes tenía un solo sitio de infección, con una preponderancia 

de cultivos sin desarrollo o contaminados, dentro de los cultivos con desarrollo, 87% tuvo un 

solo agente siendo el principal Escherichia coli. Los pacientes tuvieron un promedio de SOFA 

de 8.7 puntos. El promedio de INR fue de 1.4, el promedio de plaquetas de 161.8 x 103/μL, la 

mayoría tenía trombocitopenia moderada. Hubo una mortalidad de 40% y una prevalencia de 

coagulopatía inducida por sepsis en la UCI de 40%.  

La mortalidad de los pacientes que desarrollaron SIC en la UCI fue de 62.5%, a diferencia del 

grupo de que no desarrollo SIC la cual fue de 25%, con una diferencia estadísticamente 

significativa. No se encontró una asociación de algún agente etiológico y SIC en nuestro 

estudio. 

Se necesitan más estudios que analicen estos resultados, ya que son resultados de un solo 

centro hospitalario y de una UCI. Dentro de las limitaciones de nuestro estudio, se encuentra 

el hecho de que no se investigó si los pacientes recibieron tromboprofilaxis durante su 

hospitalización, ya que esto puede impactar en la mortalidad en pacientes con SIC.  

Este estudio es una exploración inicial para analizar el comportamiento de la coagulopatía 

inducida por sepsis en nuestra población, y así mismo incentivar a utilizar los criterios de SIC, 

para un diagnóstico temprano y poder identificar a pacientes que tendrán un mayor riesgo de 

complicaciones y mortalidad, comparados con aquellos que no desarrollan SIC. Por lo tanto, 
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son necesarios más estudios, con mayor población, de preferencia multicéntricos, abarcando 

un mayor número de UCIs y analizando el tratamiento que recibieron para la coagulopatía, 

para poder obtener mejores resultados en cuanto a esta grave complicación de la sepsis. 
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ANEXOS 

Anexo 1. Tabla de Variables 

VARIABLE DEFINICIÓN OPERACIONAL 
TIPO DE 

VARIABLE 
ESCALA 

MEDICIÓN 
VALORES 

Edad 
Tiempo transcurrido en años desde 
el nacimiento 

Cuantitativa 
continua 

Años Número 

Sexo 
Fenotipo masculino o femenino de 
la persona 

Cualitativa 
nominal 

Hombre/ 
Mujer 

0: Hombre 
1: Mujer 

Diabetes  
tipo 2 

Aumento de glucemia capilar en 
ayuno >126 mg/dL, glucemia 
aislada >200 mg/dL o HbA1C >6.5% 
diagnosticado durante su 
hospitalización o previamente en 
antecedentes 

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Hipertensión 
arterial 
sistémica 

Aumento de cifras tensionales > 
140/90 mmHg diagnosticado 
durante su hospitalización o 
previamente en antecedentes 

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Enfermedad 
renal crónica 

Diagnosticado previamente en 
antecedentes. 

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Sobrepeso 
Aumento del índice de masa 
corporal > 25 kg/m2 y < 30 kg/m2 

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Obesidad 
Aumento del índice de masa 
corporal > 30 kg/m2 

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Sepsis 
Disfunción orgánica causada por 
una respuesta desregulada del 
huésped a la infección. SOFA ≥ 2  

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Coagulopatía 
inducida por 
sepsis (SIC) 

Valor de 4 o más puntos en la 
escala de SIC, con una puntuación 
total de tiempo de protrombina y 
coagulación mayor a 2 

Cualitativa 
nominal 

No/Si 
0: No 
1: Si 

Sitio de 
infección 

Región del cuerpo en donde se 
determine clínica o 
bioquímicamente el proceso 
infeccioso. 

Cualitativa 
nominal 

No aplica 

0: Abdominal 
1: Pulmonar 
2: Tejidos blandos 
3: Nefro-urinario 
4: Hematológico 
5: Sistema 
nervioso central 
6: Otros sitios 
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VARIABLE DEFINICIÓN OPERACIONAL 
TIPO DE 

VARIABLE 
ESCALA 

MEDICIÓN 
VALORES 

Agente 
etiológico 

Microorganismo desarrollo en 
cultivos (hemocultivo, urocultivo, 
cultivo de esputo, cultivo de 
secreción bronquial, cultivo de 
herida, cultivo de líquidos) 
tomados al paciente. 

Cualitativa 
nominal 

No aplica 

1: Escherichia coli 
2: Klebsiella 
pneumoniae 
3: Pseudomonas 
aeruginosa 
4: Staphylococcus 
aureus 
5: Staphylococcus 
epidermidis 
6: Proteus mirabilis 
7: Enterococcus 
faecium 
8: Enterococcus 
faecalis 
9: Candida albicans 
10: COVID19 
11: Sin desarrollo 
12: Muestra 
contaminada 
13: Sin cultivos 
14: 
Corynebacterium 
amycolatum 
15: Burkholderia 
cepacia 
16: Serratia 
marcescens 
17: Candida 
glabrata 
18: Streptococcus 
agalactiae 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 

Anexo 2. Hoja de recolección de datos.    

 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

 

 

Nombre (iniciales) ____________________ Agente etiológico Presente Si (1) No(2)

Sexo M ______ F _______ 1. Escherichia coli

Expediente ____________________ 2. Klebsiella pneumoniae

Peso: ____________________ 3. Pseudomonas aeruginosa

Talla: ____________________ 4. Staphylococcus aureus

IMC: ____________________ 5. Streptococcus pneumoniae

Edad 6. Proteus mirabilis

Comorbilidad Presente Si(1) No(2) 7. Enterococcus faecium

1. Diabetes tipo 2 8. Enterococcus faecalis

2. Hipertensión arterial sistémica 9. Candida albicans

3. Enfermedad renal crónica 10. COVID19

4. Sobrepeso 11. Sin desarrollo

5. Obesidad 12. Muestra contaminada

13. Sin cultivos

Sitio anatómico de la infección Presente Si(1) No(2) 14. Corynebacterium amycolatum

1. Abdominal 15. Burkholderia cepacia

2. Pulmonar 16. Serratia marcescens

3. Tejidos blandos 17. Candida glabrata

4. Nefrourinario 18. Streptococcus agalactiae

5. Hematológico

6. Sistema nervioso central Escala Puntos

7. Otros (*) SOFA

*Especificiar SIC

Variable Valor Desenlace Mejoría Permanencia Defunción

SOFA Desenlace a 30 dias

Plaquetas (x 103/μL)

INR FI: 


	Portada 
	Índice
	Resumen 
	Antecedentes 
	Planteamiento del Problema     Justificación  
	Hipótesis   Objetivos  Metodología  
	Aspectos Éticos y de Bioseguridad 
	Resultados
	Discusión 
	Conclusiones 
	Referencias
	Anexos

