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Resumen 
Introducción: Existen más de 170 biomarcadores asociados con el proceso séptico. 
El aumento de volumen plaquetario medio (VPM) desempeña un papel en la 
etiopatogenia de muchas enfermedades. Se han publicado algunos estudios que 
investigan la asociación entre el VPM y la mortalidad o el resultado en la UCI en 
pacientes con sepsis y choque séptico, sobre los cuales hay muy pocas 
publicaciones. 
 
Objetivo general. Evaluar si existe diferencia en el VPM de los pacientes que 
fallecen con sepsis y choque séptico respecto a los que no fallecen. 
Hipótesis. Existe diferencia en la mediana del volumen plaquetario medio entre los 

pacientes que fallecen y los que no fallecen por sepsis y choque séptico.  

Metodología. Se llevó a cabo una revisión de expedientes de los pacientes con 
criterios diagnósticos de sepsis y choque séptico en el periodo comprendido de enero 
de 2023 a diciembre de 2023 en los hospitales de segundo nivel de la SSA CDMX.  

Resultados. Se incluyeron a 59 pacientes, 29 mujeres (49%) y 30 hombres (51%), 
la mortalidad para ambos sexos fue de 24%. Respecto a las comorbilidades 
asociadas se encontró diabetes mellitus en un 71%, manejo avanzado de la vía aérea 
71%, hipertensión arterial sistémica 43%, dislipidemia 43% y enfermedad renal 
crónica en un 36%. Respecto al marcador estudiado (VPM) se observó en los 
pacientes que fallecieron en t=0 VPM ˃ 8.2 fL el 75% y a las t=72 hs el 71% seguían 
manteniendo el VPM ˃ 8.2fL. El VPM de los pacientes que fallecieron comparado con 
los que no fallecieron en el t=0 se reportó una mediana de distribución de 8.8 ± 0.9 
fL con un valor de p=0.036, a las 72 horas se reportó una mediana de distribución de 
8.9 ±1 fL con un valor de p=0.004, delta de VPM de 0.19 ± 0.77 con valor de p= 0.24.  

Conclusiones.  El incremento del volumen plaquetario medio (VPM) por arriba de la 

mediana de distribución (≥8.8 fL y 8.9 fL), tanto en el tiempo cero (t=0) como el de 

las 72 horas (t= 72 hs), se relacionó con la mortalidad en pacientes con sepsis y 

choque séptico. 
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I. Introducción 
La sepsis definida en Sepsis-3, como disfunción orgánica potencialmente mortal 
causada por una respuesta desregulada del huésped a la infección.1   Es una de las 
principales causas de muerte evitable en todo el mundo.2 

En 2017, se estimó se registraron 48,9 millones de casos incidentes de sepsis en 
todo el mundo, representando una mortalidad de 19.7% de todas las muertes 
mundiales3.  Con tasas de mortalidad que van desde el 10% con el fallo de un órgano 
hasta casi el 80% con el fallo de cuatro o más órganos.4,5 Además de que los 
sobrevivientes tienen un mayor riesgo de muerte o una reducción de la calidad de 
vida relacionada con la salud después del alta hospitalaria. 6 

En Estados Unidos, hay aproximadamente 1,7 millones de casos de sepsis por año, 
aumentando anualmente. Hay casi 250.000 muertes al año debido a la sepsis y es la 
principal causa de muerte en las UCI no cardíacas.7  

En un estudio realizado por Gorordo (2020) en 68 centros de urgencias en México se 
reportó una prevalencia de sepsis y choque séptico de 12.9%, del total de pacientes 
que ingresan al servicio de urgencias, con mortalidad global de 16.93%; 9.39% en 
pacientes con sepsis y 65.85% en los pacientes con choque séptico.8 Sin embargo, 
no se conoce con exactitud la cantidad de pacientes afectados al año por sepsis y 
choque séptico a nivel nacional. 
La respuesta inflamatoria presente en sepsis y shock séptico es un determinante 
importante de los resultados adversos a largo plazo. Por lo tanto, los biomarcadores 
que pudieran ser de utilidad para evaluar la mortalidad de pacientes con sepsis y 
shock séptico deben medirse objetivamente para reflejar los procesos inflamatorios, 
así como las respuestas a la intervención terapéutica.9  

Actualmente, existen más de 170 biomarcadores que han sido asociados con el 
proceso séptico. Algunos de ellos, como la proteína C reactiva (PCR) y la 
procalcitonina (PCT), ya se han establecido como marcadores útiles en la sepsis. Sin 
embargo, todavía hay muchos otros biomarcadores, y más accesibles, que podrían 
utilizarse como medidas sensibles de progresión de la enfermedad. 10,11 

Existen numerosos estudios realizados sobre la asociación, pronóstico y/o utilidad 
del volumen plaquetario para mortalidad y respuesta terapéutica en pacientes con 
sepsis y shock séptico. El volumen plaquetario medio (VMP), medido en femtolitros 
(fL), reportado en análisis de sangre de rutina, ha demostrado un rendimiento 
pronóstico razonable en afecciones inflamatorias-trombóticas-metabólicas como el 
infarto agudo de miocardio, la diabetes mellitus y la enfermedad cerebrovascular 
isquémica. 12,13  

En la mayoría de los Hospitales de Secretaría de Salud de la ciudad de México, en 
ocasiones la disponibilidad de marcadores infecciosos es difícil debido a los altos 
costos, por lo que es importante que los marcadores relacionados con la gravedad y 
mortalidad de los pacientes con sepsis y shock séptico sean fáciles de medir y, sobre 
todo, de bajo costo.  
En este trabajo, se investigó si existe diferencia en el VPM entre los pacientes que 
mueren por sepsis y shock séptico en comparación con los que no fallecen en el 
servicio de medicina interna en hospitales de segundo nivel de atención de Secretaría 
de Salud (SSA) de la Ciudad de México (CDMX). 
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II. Marco teórico y antecedentes 

Marco teórico 

La sepsis definida como disfunción orgánica potencialmente mortal causada por una 
respuesta desregulada del huésped a la infección.1   Es una de las principales causas 
de muerte evitable en todo el mundo. 2 

En 2016, en el Tercer Consenso Internacional sobre las definiciones de Sepsis y 
Choque Séptico (Sepsis-3), se introdujo la puntuación de Evaluación de la falla 
orgánica secuencial (relacionada con sepsis) (qSOFA) para definir la sepsis, que 
incluye parámetros fisiológicos como hipotensión (presión arterial sistólica ≤ 100 
mmHg), taquipnea (frecuencia respiratoria ≥ 22/min) y estado mental alterado.1  
La sepsis y el shock séptico se encuentran entre las principales causas de morbilidad 
y mortalidad en todo el mundo.14 
En 2017, se estima que se registraron 48,9 millones casos incidentes de sepsis en 
todo el mundo, representando una mortalidad de 19.7% de todas las muertes 
mundiales.3 Sepsis y Shock séptico causan la muerte entre uno de cada tres y uno 
de cada seis de las personas afectadas.15  

En un estudio mexicano (Gorordo,2020) multicéntrico y transversal, llevado a cabo 
en 68 servicios de urgencias médicas, encontraron una prevalencia de sepsis de 
12.9%, con mortalidad global de 16.93%; 9.39% en pacientes con sepsis y 65.85% 
en los pacientes con choque séptico, observando que la mortalidad de los pacientes 
con shock séptico fue similar e incluso superior a la reportada internacionalmente.8  
La inflamación y la coagulación son respuestas críticas a la infección que involucran 
leucocitos, plaquetas y células endoteliales vasculares que responden en conjunto 
para erradicar el patógeno invasor.16 

Las plaquetas se han convertido en células inmunitarias importantes en la defensa 
del huésped contra la infección y, en consecuencia, en la respuesta desregulada en 
la sepsis (Shannon, 2020). También interactúan con las células inmunitarias y 
modulan las respuestas inmunitarias en términos de activación, maduración, 
reclutamiento y secreción de citoquinas.17 

Las plaquetas se originan a partir de megacariocitos como células anucleadas.18 Los 
megacariocitos son células poliploides grandes (50 a 100 µm) responsables de la 
producción de plaquetas. Encontrados en la médula ósea y liberan plaquetas recién 
formadas a la circulación.19,20 
Las plaquetas desempeñan funciones importantes en la inmunidad, la inflamación20 
y hemostasia. Las plaquetas son células anucleadas pequeñas (2 a 5 µm), son el 
componente sanguíneo más frecuente después de los glóbulos rojos y vigilan el 
sistema circulatorio para sellar áreas dañadas en la pared vascular mediante la 
agregación plaquetaria.20 
Las plaquetas contienen serotonina, nucleótidos (trifosfato de adenosina (ATP) y 
difosfato de adenosina (ADP)) y calcio, que aumentan la activación plaquetaria de 
manera autocrina y paracrina.   Los α-Granules que contienen moléculas que 
promueven la hemostasia como el  factor Ven Willebrand y CXCL4 (factor plaquetario 
4), así como moléculas asociadas con las funciones inmunológicas de las plaquetas, 
como el ligando CD40 (CD40L), la P-selectina (CD62P) y complemento.20 
Las plaquetas activadas pueden interactuar con patógenos, neutrófilos, monocitos y 
células endoteliales a través de receptores autoexpresados o liberando varios 
gránulos y exosomas, favoreciendo a la respuesta inflamatoria excesiva y a diversas 
anomalías de la coagulación que ocurren durante la sepsis. 21 
Los estudios han encontrado que las bacterias pueden interactuar con las plaquetas 
a través de una variedad de mecanismos, incluida la unión directa a los receptores 
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de la superficie de las plaquetas, interacciones indirectas con otras proteínas 
plasmáticas y la unión de sus productos secretores a las plaquetas.21 

Fisiopatología de la coagulopatía inducida por sepsis: 
La mayoría de los pacientes con sepsis presentan coagulopatía.21, 22 La coagulopatía 
asociada a la sepsis comienza con la activación de marcadores sensibles 
relacionados con la activación del factor de coagulación. Con leve disminución en el 
recuento de plaquetas y la activación de la coagulación, lo que lleva a tiempos de 
coagulación generales subclínicos prolongados. En última instancia, progresa a una 
forma más grave conocida como coagulación intravascular diseminada (CID) 
fulminante, que se caracteriza por una trombosis microvascular extensa en vasos de 
tamaño pequeño y mediano y sangrado significativo en varios sitios.21 

La coagulopatía es una complicación importante y común en pacientes con sepsis y 
contribuye al desarrollo de disfunción orgánica.23 La sepsis es la causa más frecuente 
y potencialmente mortal de CID y comúnmente se presenta como una CID de tipo 
trombótico.24,25 
La disfunción endotelial y el trastorno de la anticoagulación son las características 
distintivas de la coagulopatía inducida por sepsis.25 
Durante la sepsis, la activación plaquetaria se mantiene debido a la cascada de 
coagulación, la respuesta inflamatoria y el daño del tejido endotelial.26,21 El grado de 
disfunción orgánica es el predictor independiente más fuerte de mortalidad 
(Napolitano,2023).  
El volumen plaquetario medio (VPM) es una medida del tamaño promedio de las 
plaquetas encontradas en la sangre. Hay niveles altos de VPM en trombocitopenia 
destructiva y niveles bajos de VPM en trombocitopenia hipoproliferativa. Una prueba 
rápida y confiable para la discriminación de síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SIRS) y sepsis, por lo tanto, muy útil.27 

El MPV es una medida del tamaño de las plaquetas y un marcador potencial de la 
reactividad plaquetaria.28 
VPM es la relación entre el nivel de plaquetas y el recuento de plaquetas y se mide 
en femtolitros (fL). En la inflamación se observan cambios en el número y tamaño de 
las plaquetas. Con la activación de las plaquetas y la liberación de precursores 
plaquetarios a la sangre periférica, se observa un aumento del VPM. 29 
 

Antecedentes 

En los últimos años, existen varios estudios que afirman que el aumento del VPM 
desempeña un papel en la etiopatogenia de varias enfermedades y se han publicado 
algunos estudios que investigan la asociación entre el VMP y la mortalidad 30-33 
Un aumento del tamaño de las plaquetas refleja la presencia de un ambiente 
trombótico e inflamatorio. 35;36 En los últimos años, muchos estudios han demostrado 
que un VPM alto aumenta el riesgo de enfermedades cardiovasculares y 
neurológicas y se asocia con malos resultados en estas enfermedades. 
En el 2023 Acosta L. y col., en un estudio descriptivo observacional y retrospectivo, 
en un Hospital de Roma, Italia, valoraron el recuento de plaquetario medio en 
pacientes sépticos, la variación y asociación con la mortalidad. En donde concluyeron 
que los pacientes sépticos que mueren tienen un VPM mayor que aquellos que 
obtienen el alta a partir de las 72 horas, con un valor superior mayor de 10 fL. Sin 
embargo, en otros estudios realizados en población mexicana se comenta que no 
existe asociación del VPM con la mortalidad de pacientes con sepsis y/o choque 
séptico y otros estudios se comenta que si existe relación.  
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III. Planteamiento del problema y pregunta de investigación 
 
Los ingresos hospitalarios de pacientes con sepsis y shock séptico aumentan año 
tras año, por lo que es muy importante el diagnóstico y tratamiento oportuno de estos 
pacientes.  
Las guías recientes sobre sepsis enfatizan el diagnóstico temprano de sepsis y shock 
séptico, por lo que el retraso en el diagnóstico también juega un papel principal en la 
mortalidad por esta patología. Vélez-Páez (2020) y Estrada-Escobar (2019) 
informaron un aumento significativo en el VPM en los no sobrevivientes en 
comparación con los sobrevivientes, y Vélez-Páez notó específicamente una 
asociación significativa entre el VPM y la mortalidad en pacientes con sepsis. 37,38 
López-Díaz (2020) también encontró una asociación significativa entre el cambio en 
la proporción neutrófilos-linfocitos y la mortalidad en pacientes con shock séptico, lo 
que sugiere el potencial de este marcador también. 
Sin embargo, se necesitan más investigaciones para confirmar estos hallazgos y 
explorar el uso potencial de estos marcadores en la práctica clínica.  
Por lo tanto, nuestro estudio pretende responder la siguiente pregunta: 
 
Pregunta de investigación:  
 
¿Existe diferencia en la mediana del VPM de los pacientes que fallecen con sepsis y 
choque séptico respecto a los que no fallecen, en el Servicio de Medicina Interna  en 
Hospitales de segundo nivel de atención de la Secretaría de Salud de la Ciudad de 
México? 

 
IV. Justificación 
La sepsis y el shock séptico son las principales causas de hospitalización y muerte 
en las unidades de cuidados intensivos, incluidos los departamentos de urgencias; 
con altos costos en el manejo. Por lo tanto, es importante la identificación temprana 
de pacientes con enfermedad más grave y, por tanto, con riesgo de muerte. 
Existen más de 170 biomarcadores que han sido asociados con el proceso séptico. 
Algunos de ellos, como la proteína C reactiva (PCR) y la procalcitonina (PCT), ya se 
han establecido como marcadores útiles en la sepsis. Sin embargo, todavía hay 
muchos otros biomarcadores, y más accesibles, que podrían utilizarse como medidas 
sensibles de progresión o pronóstico de la enfermedad10,11. 
En la mayoría de los hospitales de la Secretaría de Salud de la Ciudad de México, el 
acceso a marcadores de infección a veces es de difícil acceso, debido a los altos 
costos, por lo que es de suma importancia contar con marcadores que puedan 
predecir la gravedad y por consiguiente la mortalidad de los pacientes con sepsis y 
choque séptico accesibles, que sean medibles fácilmente y sobre todo a un bajo 
costo. 
En los últimos años, muchos estudios indican que el incremento del VPM juega un 
papel importante en la etiopatogenia de muchas enfermedades. Además, se han 
publicado varios estudios que examinan la relación entre el VPM y la mortalidad en 
pacientes con sepsis y choque séptico, con un número de publicaciones muy limitada. 
Existen resultados controversiales respecto a la utilidad clínica del volumen 
plaquetario medio; en algunos estudios se ha utilizado el volumen plaquetario medio 
dividido entre el número de plaquetas en otros estudios se ha utilizado el cambio del 
volumen plaquetario medio inicial y a las 72 horas, lo cual sugiere su utilidad clínica 
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pero la caracterización final debe de ser esclarecida, motivo por el cual el presente 
estudio pretende determinar si existe diferencia en el VPM de los pacientes que 
fallecen por sepsis y choque séptico respecto a los que no fallecen en el área 
Medicina Interna en Hospitales de segundo nivel de atención de la Secretaría de 
Salud de la Ciudad de México. 
 
 V. Hipótesis 
Hipótesis alterna 

Existe diferencia en la media del volumen plaquetario medio entre los pacientes que 

fallecen y los que no fallecen por sepsis y choque séptico.  

Hipótesis nula 

No existe diferencia en la media del volumen plaquetario medio entre los pacientes 

que fallecen y los que no fallecen por sepsis y choque séptico. 

VI. Objetivo General 
Evaluar si existe diferencia en el VPM de los pacientes que fallecen con sepsis y 
choque séptico respecto a los que no fallecen. 

VII. Objetivos específicos 
1. Determinar el valor del VPM en el tiempo 0 (t=0). 
2. Determinar el VPM de 72 horas de ingreso hospitalario (t=72hs) 
3. Determinar el cambio de VPM en 72 horas. 
4. Determinar la mortalidad por sepsis y choque sepsis.  
5. Determinar la capacidad pronóstica de los VMP para mortalidad. 

 
VIII. Metodología 

8.1 Tipo de estudio 

Se trata de un estudio observacional, descriptivo-analítico, transversal y 
retrospectivo. 

8.2 Población de estudio 

Pacientes que ingresaron o fueron atendidos en el Servicio de Medicina Interna en 
Hospitales de Segundo nivel de atención de la Secretaría de Salud de la Ciudad de 
México con el diagnóstico de sepsis y choque séptico, con edad ≥ 18 años y ≤de 90 
años en el periodo del 01 de enero de 2023 al 31 de diciembre de 2023. 

Se llevó a cabo una revisión de expedientes de los pacientes con criterios 
diagnósticos de sepsis y choque séptico en el periodo comprendido de enero de 2023 
a diciembre de 2023 en los hospitales de segundo nivel de la SSA CDMX. 

Criterios de Inclusión 

1. Pacientes de ambos sexos ≥18 años y ≤90 años ingresados en el servicio de 
medicina interna   con diagnóstico de sepsis y choque séptico con criterios de la 
Guía de sobreviviendo a la sepsis para el manejo de sepsis severa y choque 
séptico 2016 con registro de determinación de VPM al ingreso y a las 72 horas 
de estancia hospitalaria. 

2. Pacientes con biometrías hemáticas al ingreso y las 72 horas de internamiento 
hospitalario. 
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Criterios de exclusión 

1. Pacientes con embarazo, evento vascular cerebral (EVC), síndrome coronario 
agudo (SCA), hemorragia, trauma o intoxicación por drogas. 

2. Pacientes con patología de la médula ósea.  
3. Pacientes con trastornos plaquetarios conocidos (leucemia, linfoma) o con otros   

trastornos que alteren el recuento plaquetario, como púrpura trombocitopénica, 
pacientes con patología hepática, hiperesplenismo. 

4. Hemorragia activa 
5. Antecedente de cáncer y/o tratamiento con quimioterapia 

Criterios de Eliminación 

1. Pacientes con expediente incompletos.  
2. Pacientes que presentaron sangrado durante la hospitalización.  
3. Pacientes que recibieron transfusión de plaquetas durante el internamiento. 

8.3 Muestra (cálculo) 

El cálculo de la muestra se llevó a cabo a partir de la siguiente fórmula para 
poblaciones finitas: 

n= Tamaño de la muestra  

N=Tamaño de la población o universo =11,183 

Z= Parámetro estadístico que depende del nivel de confianza=1.96 

e= Error de estimación máximo aceptado = 0.15 

p= Probabilidad de que ocurra el evento estudiado= 0.3 

q= (1-p) = Probabilidad de que no ocurra el evento estudiado o complemento de p = 
(0.7) 

 

 

 

n=(11,183)(1.96)(30) (70) / [(15)2(11,183-1)]+ [(1.96) (30)(70)] 

 

Tamaño de la muestra  

n = 59 

8.3 Tipo de muestreo y estrategia de reclutamiento 

 

Se efectuó un muestreo de tipo no probabilístico a conveniencia. Se recabaron de 
manera retrolectivo los datos de expedientes clínicos de pacientes ingresados en el 
Hospital General de Xoco y en el Hospital General Rubén Leñero, en un periodo 
comprendido del 01 de enero de 2023 al 31 de diciembre de 2023, que se 
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encontraran completos y se transcribieron los datos a tablas en Excel previamente 
diseñadas. 

8.5 variables 

Tabla 1. Definición operacional de las variables  
 

 

Variable Dependiente 

Variable 
Definición 
conceptual 

Definición 
operativa 

Tipo de 
variables 

Escala de 
medición 

Unidad de 
medida 

Mortalidad El desenlace 
del estado de 
salud por la 
ausencia de 
la función del 
sistema 
cardiopulmon
ar. 

Si el 
paciente 
falleció 
durante su 
estancia 
hospitalaria
. 

Cualitativa 

Dependie
nte 

Dicotómi
ca 

Nominal 

1.Si 
2.No 
 
 
 

 

Variable Independiente 

Volumen 

plaquetario 

medio 

(VPM) 

Es la 
medición 
geométrica 
del tamaño 
de las 
plaquetas y 
tiene una 
relación 
inversa con 
el número de 
éstas. 

Se 
determinar
on basales 
y los 
valores de 
72 horas 
además de 
calcular el 
delta. 

Cuantitativ
a 

Numérica 

Continua 

Femtolitros 
(fL) 

Sexo Conjunto de 
caracteres 
que 
diferencian al 
hombre de la 
mujer, que 
hacen 
referencia al 
género. 

Femenino 

Masculino 

Cualitativa Dicotómi
ca. 
Categóric
a 

1. Femeni
no 

2. Masculi
no. 
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Índice de 
Masa 
corporal 

Cociente del 
cuadrado de 
la talla en 
metro sobre 
la masa del 
paciente al 
cuadrado. 

Kilogramos 
sobre 
metros 
cuadrados 
(kg/m2) 

Cuantitativ
a 

Discreta Kg/m2 

Edad Años 
cumplidos 
desde el 
nacimiento 
hasta la 
actualidad 
del estudio. 

Número de 
años 
cumplidos 

Cuantitativ
a  

Discontin
ua 

Años 

Comorbilida
des 

Conocimient
o sobre su 
estado de 
salud, en 
relación con 
el 
padecimiento 
de otras 
patologías. 

Conocimie
nto sobre 
su estado 
de salud, 
en relación 
con el 
padecimien
to de otras 
patologías. 

Cualitativa Politómic
a 

Nominal 

1. DM 
2. HAS 
3. ERC 
4. Obesida

d 
5. Otros 

 

8.6. Mediciones e instrumentos de medición 

Se identificaron los pacientes que cumplieron con los criterios descritos en la Guía 
de sobreviviendo a la sepsis para el manejo de sepsis y choque séptico 2016 (Sepsis 
3). 

Los valores de VPM al ingreso y a las 72 horas se colectaron del expediente clínico. 
Así como el sexo, edad, comorbilidades, índice de masa corporal, severidad al 
ingreso. 

La evolución clínica hasta su egreso o defunción también se colectó de las notas 
plasmadas en el expediente clínico.  

8.7 Análisis estadísticos de los datos  

Las variables cualitativas se expresaron como n (%), y las cuantitativas mediante 
medidas de tendencia central y dispersión. La capacidad predictiva del volumen 
plaquetario medio se estimó mediante diferencia de medias entre el VPM en el t=0 y 
a las t=72 hs entre los pacientes que fallecieron y los que no fallecieron por sepsis y 
choque séptico. Finalmente, se realizó un análisis de sobrevida comparado grupos 
divididos por punto de corte del VPM. 

IX. Implicaciones éticas  
El proyecto se realizó con pleno cumplimiento de las exigencias normativas y éticas 
que se establecen para la investigación para la salud en su título quinto, capitulo 
único del artículo 100, publicado en el Diario oficial de la federación el 7 de febrero 
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de 1984, con última reforma publicada el 24/04/13, respetando la Declaración de 
Helsinki adaptado a la 18ª. Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, 1964 y 
revisado por la 29ª Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japón, 1975 y requiere de la 
autorización de las comisiones institucionales participantes. 

Según el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación como 
base de la fundamentación de los aspectos éticos del presente estudio, 
consideramos los siguientes artículos: 

Titulo segundo. Capítulo I: 

Artículo 13.- En toda investigación en la que el ser humano sea sujeto de estudio, 
deberá prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la protección de sus derechos 
y bienestar. 

Artículo17, Fracción 1, para efectos de esta investigación se considera I.- 
investigación con riesgo mínimo: esto debido a que fueron recolectados los 
resultados de laboratorio mediante la obtención de muestras sanguíneas ya 
registradas en el expediente clínico, registrando la evolución de los pacientes, pero 
no se desarrolló intervención o modificación de variables fisiológicas, psicológicas y 
sociales de los individuos participantes en el estudio.  Ni se realizó procedimientos 
que pusieran en riesgo la vida de los pacientes de estudio.  

X. Resultados 
Se incluyeron a 59 pacientes que ingresaron, en el servicio de medicina interna 

durante el periodo comprendido del 1 de enero de 2023 al 31 de diciembre de 2023, 

con diagnóstico de sepsis y/o choque séptico. De los cuales 29 fueron mujeres (49%) 

y 30 pacientes fueron hombres (51%), con un promedio de edad de 61 años, con una 

desviación estándar de 15 años. (Tabla 1, Figura 1) 

Del total de pacientes estudiados fallecieron 14 (24%), los principales factores de 

riesgo presentes en estos pacientes fueron diabetes mellitus tipo II, presentándose 

en un 71%, manejo avanzado de la vía aérea presentándose en el 71%, hipertensión 

arterial sistémica 43%, dislipidemia en un 43% y enfermedad renal crónica en un 

36%. (Tabla 1). 

En el perfil bioquímico de los pacientes que sobrevivieron 49% tenían el VPM en 

el t=0 ˃8.2 fL y las 72 horas 49% continuaban manteniendo VPM ˃ 8.2 fL, sin 

embargo, de los pacientes que fallecieron el 75% en el t=0 tenían el VPM ˃ 8.2 fL y 

a las 72 horas el 71% seguían manteniendo el VPM ˃ 8.2.  

La diferencia inicial como el de 72 hrs del VPM de los pacientes que fallecieron; en 

el t=0 se reportó una mediana de distribución de 8.8 ± 0.9 fL con un valor de P de 

0.036 y a las 72 horas se reportó una mediana de distribución del VPM de 8.9 ±1 fL 

con un valor de P de 0.004; el delta del VPM de 0.19 ± 0.77 con valor de p de 0.24.  

XI. Análisis de resultados 
Se identificó diferencia del VPM al ingreso y a las 72 horas entre los pacientes con 

diagnóstico de sepsis y choque séptico que fallecieron comparado con los pacientes 

que no fallecieron. Con los principales factores de riesgo como son manejo avanzado 

de la vía aérea, diabetes mellitus, dislipidemia y enfermedad renal crónica.  
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XII. Discusión 
El hallazgo más importante del estudio fue la diferencia de la media del VPM entre 

los pacientes que sobrevivieron comparado con los que murieron. El VPM inicial 

como el de 72 hrs se asociaron con la mortalidad, sin embargo, el delta de VPM no 

se asoció, esto podría deberse porque la media del VPM al ingreso y a las 72 horas 

de los pacientes que murieron desde el t=0 se mantuvieron con medias elevadas en 

comparación con los que sobrevivieron.   

Sin embargo, también puede explicarse porque el último valor del VPM que se utilizó 

fue de las 72 horas. Hay estudios donde reportan que el VPM aumenta de forma 

considerable a partir de las 72 horas y en el séptimo día de hospitalización.  Como el 

estudio bicentrico, longitudinal, descriptivo, prospectivo y observacional, realizado en 

2015 en México en el centro médico ABC realizado por Sánchez C. (2015) en donde 

se estudió el VPM para descarte de sepsis en terapia intensiva, en donde se incluyó 

a 202 pacientes, los cuales se dividieron en dos grupos  101 pacientes con choque 

séptico y 101 pacientes sin evidencia de sepsis, en donde documentó una elevación 

significativa del VPM  en todos los días, encontrando  un incremento mayor  a partir 

de las 72 horas y la presencia de sepsis por arriba de 7.4 fL en el grupo de sepsis 

con p˂0.001. 39 

Sin embargo, en otro estudio  realizado en 2019 por Buenfil O. en México en el 

Hospital General de México,  tipo observacional, descriptivo, prospectivo y 

longitudinal, se estudiaron a 72 pacientes, divididos en dos grupos de 36 pacientes, 

1 grupo de pacientes con  Sepsis: qSOFa ≥ 2 y procalcitonina ≥ 1 y no sepsis: qSOFa 

˂ 2 y procalcitonina ˂ 1, en donde compararon la procalcitonina  y VPM en los 

primeros días de hospitalización encontraron  que la sensibilidad y especificidad era 

baja comparada con procalcitonina, sin embargo el VPM  en el día 7 la sensibilidad y 

especificidad  de la procalcitonina  disminuye y el VPM aumenta y  embargo la 

elevación del VPM por encima de 7.4 fL  no fue suficiente para diagnosticar sepsis. 4 

En otro estudio realizado por Estrada E. (2018) encontró que un valor de VPM ˃ 9.2 

fL, otorga una sensibilidad del 51.4%, especificidad de 77%, para severidad de sepsis 

abdominal, por lo que concluyeron que el VPM no es buen marcador de mortalidad 

en pacientes con sepsis abdominal.41  

Sin embargo, en otro estudio realizado en Roma Italia en 2023 por Acosta L., en un 

estudio de caso y controles, descriptivo, observacional, retrospectivo, en donde 

analizaron el VPM y recuento de plaquetas en UCI de pacientes de UCI, con un total 

de 40 pacientes divididos en pacientes sépticos y no sépticos, en donde midieron el 

VPM a las 0, 24, 48 y 72 horas de pacientes, observando que el VPM de 10.0 fL, de 

aquellos pacientes que fallecieron  presentaron un VPM a partir de las 72 horas de 

internamiento superior de 10 fL, observando también un aumento del VPM  

significativamente mayor a partir de las 72 horas de internamiento siendo más 

evidente a las 48 y 72 horas de internamiento. 42 

Otros factores que también se asociaron a mortalidad son diabetes mellitus tipo II, 

manejo avanzado de la vía aérea, dislipidemia y enfermedad renal crónica. Esto es 

similar a otras series de estudios.  
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Los resultados del presente estudio confirman el valor de VPM como marcador 

pronóstico de mortalidad es mayor de 8.8 fL en el t=0 y 8.9 fL en el t=72 hs. 

Las limitaciones del presente estudio son tamaño de muestra, naturaleza transversal 

del estudio. 

XIII. Conclusiones 
 

El incremento del volumen plaquetario medio (VPM) por arriba de la mediana de 

distribución (≥8.8 fL y 8.9 fL), tanto en el tiempo cero (t=0) como el de las 72 horas 

(t= 72 hs), se relacionó con la mortalidad en pacientes con sepsis y choque séptico. 
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Tabla 1. Características poblacionales 

 

Tabla 2. Perfil de BH y variables bioquímicas 

Tabla 2. Perfil de BH y variables bioquímicas (n=59) 

Variables VIVOS MUERTOS P 

PLAQUETAS 233 (±109) 194 (±77) 0.10 

LACTATO 1.7 (±1.3 2.7 (±1.3) 0.01 

HB 12.4 (±2.4) 12.1 (±2.8) 0.36 

HTO 37 (±7.2) 38 (±8.2) 0.40 

LEU 15 (±7.1) 13.6 (±5.8) 0.17 

BT 0.9 (± 0.9) 1 (± 0.7)) 0.2 

CR 2 (±1) 2.94 (± 4.21) 0.13 

TGL 154 (±62) 154 (±37) 0.4 

COLESTEROL 157 (±59) 129 (±129) 0.4 

Las variables cualitativas se expresaron como n(%) y las cuantitativas como media 
±DE. Se compararon mediante prueba exacta de Fisher, T-test o U-Man Whitney 
de acuerdo con su distribución. Abreviaturas: BH (biometría hemática); HTO 
(hematocrito); LEU (leucocitos); BT (bilirrubinas totales); CR (creatinina); TGL 
(Triglicéridos).  
(Datos originales) 

 

 

 

Tabla 1. Características poblacionales (n=59) 

 VIVOS  MUERTOS Valor P 

Población de estudio 45 (76%) 14 (24%)  

Edad (media ±DE) 62 ±15 66 ±14 0.20 

Sexo masculino n(%) 23 (51%) 7 (50%) 0.59 

Comorbilidades n(%) 

DM 26 (58%) 10 (71%) 0.27 

HAS 25 (56%) 6 (43%) 0.29 

DISLIPIDEMIA 33 (73%) 6 (43%) 0.03 

ERC 1 (2.2%) 5 (36%) 0.002 

OBESIDAD 6 (13%) 2 (14%) 0.6 

SOBREPESO 11 (24%) 5 (36%) 0.30 

HAS + DM 14 (31%) 6 (43%) 0.30 

IMC 25 ±5 26 (±5) 0.30 

MAVA 6 (13%) 10 (71.4%) 0.00007 

Las variables cualitativas se expresaron como n(%) y las cuantitativas como media 
±DE. Se compararon mediante prueba exacta de Fisher, T-test o U-Man Whitney 
de acuerdo a su distribución. Abreviaturas: ERC, enfermedad renal crónica; MAVA 
(Manejo avanzada de la vía aérea), HAS (Hipertensión arterial sistémica), ERC 
(Enfermedad renal crónica), DM (Diabetes Mellitus), IMC (índice de masa 
corporal), T0, tiempo 0, DE (desviación estándar).  
(Datos originales) 
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Tabla 3. Volumen plaquetario medio de población de estudio 

 

Tabla 4. Volumen plaquetario medio y días de estancia (n=59) 

Tabla 4. Volumen plaquetario medio y días de estancia (n=59) 

Variables VIVOS MUERTOS P 

 Media (DE) Media (DE)  

Media  inicial (t=0) del VPM 8.2 (±0.9) 8.8 (± 0.9) 0.036 

VPM a las 72 hs (t=72hs) 8.2 (±1.54) 8.9 (± 1) 0.004 

∆ VPM -0.01 (±0.01) 0.19 (± 0.77) 0.24 

DEI  10 (±7) 15(±11) 0.02 

Las variables se expresaron como media±DE, se compararon mediante prueba 
exacta de Fisher, T-test o U-Man Whitney de acuerdo con su distribución.  
Abreviaturas: VPM (volumen plaquetario medio), DEI (días de estancia 
hospitalaria), DE (desviación estándar); t=0 (tiempo 0); t=72 hs (72 horas); DEI 
(días de estancia hospitalaria), ∆ VPM (delta del VPM).  
(Datos originales) 
 

 

 

 

Índice de figuras:  

Figura 1. Distribución de la población de estudio por sexo 

Distribución por sexo:  De la población estudiada el 49% (n=29) fueron del sexo 

femenino y 51% (n=30) fueron del sexo masculino. De la población de estudio la 

cantidad de hombres y mujeres fueron casi iguales. (Figura 1, Tabla 1). (Datos originales) 

Tabla 3. Volumen plaquetario medio de población de estudio 

 VIVOS  MUERTOS Valor P 

PTES CON VPM ˃ 8.2  T0 22 (49%) 9 (75%) 0.24 

PTES CON VPM ˃ 8.2  72 h 22 (49%) 10 (71%) 0.13 

Las variables cualitativas se expresaron como n(%) , se compararon mediante 
prueba exacta de Fisher, T-test o U-Man Whitney de acuerdo a su distribución. 
Abreviaturas: PTES (pacientes); VPM (volumen plaquetario medio) 
(Datos originales) 

HOMBRES
51%

MUJERES
49%

Figura 1: Distribucion de la población de 
estudio

HOMBRES

MUJERES
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Figura 2.  Comorbilidades de los pacientes que fallecieron 

Del total de pacientes estudiados que fallecieron, los principales factores de riesgo 

presentes en estos pacientes fueron diabetes mellitus tipo II, presentándose en un 

71%, manejo avanzado de la vía aérea presentándose 71%, hipertensión arterial 

sistémica 43%, dislipidemia 43%, hipertensión arterial sistémica y enfermedad renal 

crónica en un 36%. Abreviaturas: MAVA (manejo avanzado de la vía aérea), DM 

(Diabetes Mellitus), HAS (hipertensión arterial sistémica), ERC (enfermedad renal 

crónica), HAS + DM (hipertensión arterial sistémica más diabetes mellitus. (Datos 

originales) 
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Figura 2. Comorbilidades de pacientes que fallecieron
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Figura 3: Medias del VPM de los pacientes vivos y muertos en el t=0 y t=72hs. 

De los pacientes que sobrevivieron el VPM en el T=0 y T=72hs, se mantuvieron con 

una media de 8.2 fL, sin embargo, los pacientes que fallecieron mantuvieron medias 

de VPM en el t=0 y t=72hs. De 8.8 y 8.9 fL respectivamente. Abreviaturas:  VPM 

(volumen plaquetario medio); fL (Femtolitros). (Datos originales) 
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Figura 3: Medias del VPM de los pacientes vivos y muertos. 
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Anexos 

Anexo 1. Glosario/ abreviaturas 

 

Abreviaturas 

VPM. Volumen Plaquetario Medio 

SIRS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

qSOFA. Evaluación de la falla orgánica secuencial (rápida) 

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 

APACHE II. Evaluación de Fisiología aguda y de Salud Crónica II 

SOFA. Evaluación Secuencial de la Falla Orgánica 

MAVA. Manejo Avanzado de la Vía Aérea. 

 

 

 

 




