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RESUMEN 

La disfunción miocárdica se define como gasto cardíaco insuficiente para mantener la 

presión arterial media y disminución progresiva de la resistencia vascular sistémica; 

incrementando la mortalidad en pacientes sépticos. 

El objetivo fue asociar los niveles de Troponina I y Péptido Natiuretico B con la morbi-

mortalidad en los pacientes sépticos enla Unidad de Terapia Intensiva de Adultos del 

Hospital General de Enfermedades, del 1 de marzo de 2015  al 1 de julio de 2016. Es un 

estudio observacional,  prospectivo, transversal y analítico. 

 

Las variables numéricas se presentaron en medidas de tendencia central y de dispersión,  

categóricas en frecuencias y porcentajes. Se encontró una muestra de distribución normal 

con Kolmogrow Smirnov.  Se empleó t de student de muestras independientes para las 

variables numéricas, y R de Pearson para evaluar correlación. Para las categóricas se 

empeló Chi2 de independencia e Indice de Kappa de Cohen. 

Se evaluaron 54 pacientes con edad media de 64.17 años (49.99% masculinos).   

 

De los egresados vivos 8 presentaron Troponina I positiva (14.79%) y 37 negativa 

(68.50%); y de los muertos, en 5 fue positiva (9.3%), y en 4 negativa (7.41%). Se concluyó 

que si existe asociación y escasa  correlación entre Troponina I y mortalidad. 

 

De los pacientes egresados vivos 15 (27.78%) presentaron BNP positivo y 30 (55.55%) 

negativo; de los fallecidos 6 (11.11%) tenían BNP positiva y 3 (5.56%) negativo. No se 

encontró asociación. 

 

La media del valor de APACHE para los egresados vivos fue 9.22, y para los muertos fue 

14.44, encontrando asociación y moderada correlación.  
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I.   INTRODUCCIÓN 

La sepsis definida como una respuesta inflamatoria desbordada ante un estímulo  infeccioso, 

es una patología común dentro de las áreas de cuidado crítico. Debido a la amenaza que 

representa para la vida se ha estudiado desde 1991, y se ha mantenido actualizando desde 

entonces. Como parte de su fisiopatología se han documentado varios procesos pro-

inflamatorios y  activación de vías no imnunológicas, dentro de los que llama la atención los 

cambios cardiovasculares que se dan durante el proceso de la sepsis, por lo que desde hace 

50 años se planteó la teoría de la disfunción miocárdica, la cual  se comprobó en 1984, y la 

define como un gasto cardíaco insuficiente para mantener la presión arterial media en 

condiciones en que hay una disminución progresiva de la resistencia vascular sistémica. 

Se han realizado diferentes estudios evaluar la función ventricular de enfermos sépticos y no 

sépticos, y se ha evidenciado que una curva aplanada era característica de los pacientes con 

sepsis, y que además se correlacionaba con la dilatación cardiaca y un trabajo ventricular 

izquierdo disminuido. Esto según algunos autores incrementa la mortalidad en los pacientes 

sépticos. Un estudio en pacientes con sepsis severa y shock séptico mostró que existía 

correlación entre los niveles de BNP y la fracción de acortamiento como un marcador de la 

función miocárdica, además los pacientes con una menor fracción de acortamiento tenían un 

peor pronóstico y niveles de BNP significativamente mayores, lo que hizo plantear la 

posibilidad de que los niveles de BNP podían tener un valor pronóstico. Desde entonces se 

ha tratado de determinar si algunos biomarcadores podrían predecir el pronóstico de los 

pacientes con sepsis, sin embargo, los resultados algunas veces han sido contradictorios, 

por lo que se planteó la idea de evaluar si el valor de Troponina I y Péptido Natiurético B 

tienen valor pronóstico en la mortalidad de los pacientes sépticos críticamente enfermos.  

 

El objetivo principal del estudio es correlacionar los niveles de Troponina I y Péptido 

Natiuretico B con el valor de APACHE II, y el pronóstico de muerte en los pacientes con 

sepsis críticamente enfermos, en UTIA. Para ello se diseñó un estudio observacional,  

prospectivo, longitudinal y analítico, en el cual se incluyó a todos los pacientes (de ambos 

sexos) con diagnóstico de sepsis que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos de 

Adultos del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad 

Social, durante el período del 1 de marzo de 2015  al 1 de julio de 2016. Una de las 

principales limitantes del estudio fue el desabastecimiento del equipo necesario para la 

realización de medición sérica de Troponina I y BNP en el laboratorio clínico.  
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II.   ANTECEDENTES 

2.1 DEFINICION DE SEPSIS 

La sepsis es una reacción secundaria a mecanismos infecciosos que se desbordan, que se 

ha definido como la presencia probable o documentada de un foco infeccioso acompañada 

de signos de respuesta inflamatoria sistémica. 1 En 1991 se realizó el primer consenso 

acerca de este tema, había permanecido sin mayores variaciones desde entonces; sin 

embargo con forme se ha ido estudiando la fisiopatología y la activación de procesos pro y 

anti-inflamatorios, así como la activación de vías no imnunológicas (entre ellas 

cardiovascular, autonómica, neuronal, hormonal, energética, metabólica y de la coagulación), 

se han ido realizando revisiones sobre ésta definición, y en el 2016 se publicó el Tercer 

Consenso Internacional de Definiciones de Sepsis y Shock Séptico,  en la que se indica a la 

sepsis como la disfunción orgánica causada por una respuesta anómala del huésped a la 

infección que supone una amenaza para la supervivencia. 2 

Asociado a la sepsis, desde hace 50 años se planteó la teoría de la disfunción miocárdica, la 

cual  se comprobó en 1984, y la define como un gasto cardíaco insuficiente para mantener la 

presión arterial media en condiciones en que hay una disminución progresiva de la 

resistencia vascular sistémica.3,4 

 

Ognibene comparó curvas de función ventricular de enfermos sépticos y no sépticos.5 En 

este estudio evidenció que una curva aplanada era característica de los pacientes con 

sepsis, y que además se correlacionaba con la dilatación cardiaca y un trabajo ventricular 

izquierdo disminuido. 

 

Según Zanotti-Cavazzoni  la disfunción miocárdica incrementa la mortalidad en los pacientes 

sépticos.6 Parker concluyó que los pacientes afectos de shock séptico con una fracción de 

eyección izquierda menor del 40% tenían mayores probabilidades de supervivencia a los que 

los tenían una fracción de eyección normal.7 

 

Mc Lean8 et al fueron de los primeros en plantear que el fallo cardíaco se producía y 

permanecía durante el shock séptico por un desequilibrio entre la oferta y la demanda 

metabólica.  Evaluaron a 56 pacientes sépticos, todos monitorizados mediante catéter 

venoso central, control arterial por catéter y cálculo de gasto cardíaco, así como resistencias 
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vasculares periféricas; concluyendo que aquellos pacientes que a pesar del tratamiento no 

eran capaces de incrementar el índice cardíaco en 1 l/min/m presentaban peor pronóstico. 9 

 

Un estudio realizado en 34 pacientes con sepsis severa y shock séptico mostró que existía 

correlación entre los niveles de BNP y la fracción de acortamiento como un marcador de la 

función miocárdica, además los pacientes con una menor fracción de acortamiento tenían un 

peor pronóstico y niveles de BNP significativamente mayores, lo que hizo plantear la 

posibilidad de que los niveles de BNP podían tener un valor pronóstico. Estos resultados 

difieren de los observados en otro estudio publicado el año 2005, donde los niveles de BNP 

no se correlacionaron con el pronóstico vital, tanto en pacientes sépticos como no sépticos.10 

 

2.2 DEPRESIÓN MIOCÁRDICA EN SEPSIS 

 

Es una más de las disfunciones orgánicas propias de la sepsis. Aunque su evaluación no 

está incluida en los puntajes de gravedad (APACHE) ni en los que evalúan falla de órganos 

(SOFA, MARSHALL), es frecuente y relevante en dicho estado. La disfunción miocárdica 

asociada a la sepsis se puede definir como un gasto cardíaco insuficiente para mantener la 

presión arterial media en condiciones en que hay una disminución progresiva de la 

resistencia vascular sistémica. 3 Esta teoría se planteó por primera vez hace 50 años, y se 

comprobó en 1984.,4 

 

Según estudios en los que la mortalidad hospitalaria fue del 54%, se observó la presencia de 

disfunción cardiaca en 30% de los pacientes,  y 24% desarrollaron disfunción cardiaca 

izquierda moderada-grave. 5,6,7 Estudios más recientes, sobre todo ecocardiográficos, han 

demostrado patrones de llenado ventricular lentos y diastólicos alterados, esto se 

correlacionó con una fase de relajación ventricular alterada, y explica los diferentes patrones 

de respuesta al volumen y la falta de correlación entre presiones de llenado, diastólica y 

capilar pulmonar. 5 

 

Según estudios la disfunción miocárdica durante sepsis puede ocurrir hasta en el 40% de los 

casos, y los pacientes con disfunción miocárdica tienen significativamente más alta 
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mortalidad (70%) en comparación con los pacientes sépticos sin deterioro cardiovascular 

(20%). 6,7 

La disfunción miocárdica parece ser causada por factores circulantes depresores del 

miocardio, fundamentalmente TNF-alfa e Interleuquina-1.8 A nivel celular, la disfunción 

contráctil parece ser inducida, al menos parcialmente, por mecanismos dependientes de 

óxido nítrico.  

La disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (VI) se caracteriza por dilatación de sus 

cavidades, incrementando los volúmenes intracavitarios, lo que aumenta la compliance y 

disminuye la fracción de eyección; todo en respuesta a la depresión miocárdica intrínseca 

que ocurre durante el choque séptico, es decir que son la respuesta compensatoria a la 

depresión inducida por la sepsis en el desempeño ventricular sistólico, para mantener el 

gasto cardiaco (GC) a través del mecanismo de Frank-Starling; resulta importante destacar 

que estos cambios hemodinámicos de la función sistólica no se presentan en aquellos 

pacientes que no sobreviven al choque séptico, por lo que se consideran de valor pronóstico 

en el mismo. Esta disfunción sistólica es biventricular ya que se observan las mismas 

alteraciones hemodinámicas en el ventrículo derecho, se inician en las primeras 24 horas del 

choque séptico, persisten de 2 a 5 días y son reversibles en los sobrevivientes en 7 a 10 

días.11,12 

2.3 MARCADORES BIOLÓGICOS DE DEPRESIÓN MIOCÁRDICA EN SEPSIS 

 

Se ha tratado de encontrar distintos parámetros bioquímicos y/o hemodinámicas como 

marcadores que ayuden a diagnosticar la disfunción miocárdica en los pacientes sépticos y 

que actúen como factor pronóstico de mortalidad en pacientes con sepsis.13,14,15   

  

 Troponina I y troponina T  

 

Las troponinas cardíacas son proteínas reguladoras de los filamentos de actina del músculo 

cardíaco. La medición de los niveles de troponina I y T en sangre en pacientes con 

cardiopatía isquémica se utilizan de forma rutinaria como factor diagnóstico y para estratificar 

el riesgo.  
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Existen diferentes estudios en pacientes sépticos que relacionan niveles elevados de 

troponina I y T con disfunción ventricular izquierda monitorizada con ecocardiografía o 

catéter arterial pulmonar. 13,15  Los niveles elevados de troponina en pacientes sépticos se 

correlacionan con la magnitud de la depresión miocárdica como también con mayores 

requerimientos de inótropos y peor pronóstico. Entre 30 y 80% de los pacientes sépticos 

presentan alzas de troponinas, su elevación se ha asociado a un mayor requerimiento de 

drogas vasoactivas disminución de FEVI con caída de volumen de eyección y a mayor 

mortalidad, sin embargo, no está claro si esta elevación se debe a daño reversible o a 

necrosis franca.14 A pesar de la alta sospecha inicial, la elevación de las troponinas reflejara 

hipoperfusión global e isquemia, no se ha logrado demostrar alteraciones en la circulación 

coronaria.  

El año 2001, Ammann y col.16 proponen una nueva teoría que plantea una mayor 

permeabilidad de los miocardiocitos mediada por citoquinas, como lo sugerían estudios 

previos realizados en ratones, que permitiría la salida de los fragmentos citoplasmáticos 

libres de la troponina. 

A pesar de la alta sospecha inicial que la elevación de las troponinas reflejara hipoperfusión 

global e isquemia, no se ha logrado demostrar alteraciones en la circulación coronaria.3,17 

Distintos estudios han demostrado además que la disfunción miocárdica asociada a la sepsis 

es reversible, lo que no sería compatible con la teoría de la isquemia y daño definitivo. A 

pesar de esto, no se ha logrado aclarar el rol de las alteraciones de la micro circulación en 

relación con el alza en las troponinas.18,19 

 

En un conjunto de estudios publicados entre 1998 y 2008, se evidenció que la troponina I o T 

se elevó en el 62% de los pacientes evaluados, sin que existiera una asociación obvia entre 

la elevación de dichas enzimas e historia de enfermedad cardiaca. De esos estudios, 5 

concluyeron que existía una asociación significativa entre la elevación de enzimas cardiacas 

y muerte. 16 Además, la elevación de las troponinas se puede asociar a la disfunción del 

ventrículo izquierdo, lo que ocurre comunmente en pacientes sépticos. 

Ver Elst at al.20 evaluaron 46 pacientes sépticos que ameritaron reanimación con 

fluidoterapia y fármacos vasoactivos, a quienes se les realizó niveles de tropinina I y T en 

sangre a las 24 y 48 horas de evolución, en quienes además se evaluó la disfunción 

ventricular izquierda mediante ecocardiografía transesofágica. Según sus resultados los 
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pacientes con Troponina I elevada eran de mayor edad y con índice de gravedad mayor 

según APACHE II, además tenían menor supervivencia y estaban asociados a antecedentes 

de hipertensión arterial.  

 

 Péptido natriurético cerebral 

 

El péptido natriurético cerebral (BNP) es un marcador de stress de la pared ventricular y por 

tanto es útil.21 Se ha planteado su uso en pacientes sépticos como marcador de depresión 

miocárdica. Un estudio realizado en 34 pacientes con sepsis severa y shock séptico mostró 

una buena correlación entre los niveles de BNP y la fracción de acortamiento como un 

marcador de la función miocárdica. Los pacientes con una menor fracción de acortamiento 

tenían un peor pronóstico y niveles de BNP significativamente mayores, lo que hizo plantear 

la posibilidad de que los niveles de BNP podían tener un valor pronóstico. Estos resultados 

difieren de los observados en otro estudio publicado el año 2005, donde los niveles de BNP 

no se correlacionaron con el pronóstico vital, tanto en pacientes sépticos como no sépticos.22 

Una revisión reciente del uso de estos marcadores concluye que no hay suficiente evidencia 

para apoyar el uso rutinario de BNP. En cambio, la troponina sería un buen marcador 

pronóstico en los pacientes sépticos, pero que no debe necesariamente ser interpretada 

como necrosis miocárdica. 22,23,24,25 
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III.   OBJETIVOS 

 

 

 

 

3.1 GENERAL 

 

Asociar los niveles de Troponina I y Péptido Natiuretico B con morbi-mortalidad en los 

pacientes sépticos  en la Unidad de Terapia Intensiva.  

 

 

 

3.2 ESPECÍFICOS 

 

3.2.1 Describir las variables demográficas de la muestra de los participantes. 

3.2.2 Establecer si hay concordancia entre Troponina I con morbi-mortalidad de los pacientes 

sépticos.   

3.2.3 Establecer si existe concordancia entre BNP con morbi-mortalidad de los pacientes a 

estudio. 

3.2.4 Determinar la correlación del APACHE con la mortalidad de los pacientes estudiados.  
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IV.   MATERIALES Y MÉTODOS 

 

4.1 TIPO DE ESTUDIO 

Observacional,  prospectivo, transversal y analítico.  

 

4.2 POBLACIÓN  

La población a estudio está integrado por todos los pacientes (de ambos sexos) con 

diagnóstico de sepsis que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos de Adultos del 

Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, durante 

el período del 1 de marzo de 2015  al 1 de julio de 2016, y que además se les realizó niveles 

de Troponina I y BNP. 

 

4.3 SELECCIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

No se realizó cálculo del tamaño de la muestra debido a que se tomó el total de pacientes 

que ingresaron a la Unidad, manejándose como una muestra no probabilística por 

conveniencia. 

 

4.4 UNIDAD DE ANÁLISIS 

La unidad de análisis fue el expediente clínico de los pacientes ingresados en la Unidad de 

Cuidados Intensivos de Adultos del Hospital General de Enfermedades del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social, durante el período del 1 de marzo de 2015  al 1 de julio 

de 2016. 
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4.5 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

 

Criterios de inclusión 

 Pacientes con diagnóstico de sepsis ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos 

del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad 

Social . 

 Mayores de 18 años 

 Ambos sexos 

 Pacientes a los que se les realizó Troponina I y BNP al ingreso a la Unidad de 

Cuidados Intensivos. 

 

Criterios de exclusión: 

 Pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémica aguda o enfermedad cardiaca 

establecida. 

 Permanencia menos de 24 horas dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos. 

 

4.6 VARIABLES ESTUDIADAS 

 Edad 

 Sexo 

 APACHE II 

 Troponina I 

 Péptido natiurético 

 Días de estancia en Unidad de Cuidado Crítico 

 Condición de egreso 
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4.7 OPRACIONALIZACION DE VARIABLES 

 

 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA DE 

MEDICION 

EDAD 

El tiempo en años que ha 

transcurrido desde el 

nacimiento. 

Obtenido del 

expediente clínico 

 

Numérica 

 

Razón 

SEXO 
La división del género 

humano. 

Masculino o 

femenino 

 

Categórica 

 

Nominal 

 

APACHE II 

(Acute Physiology And 

Cronic Health Evaluation) 

Parámetro que permite 

estimar la gravedad del 

paciente a través varios 

parémetros 

Obtenido 

mediante 

APACHE II 

Scoring System 

de Medscape 

Numérica 

 

Razón 

 

TROPONINA I 

Proteínas medida en 5 cc 

de sangre venosa, con 

Triage Profiler SOB 

Positiva o 

Negativa 

 

Categórica 

 

 
Nominal 

 

PÉPTIDO 

NATIURÉTICO 

Polipeptido  medido en 5 

cc de sangre venosa,  

con Triage Profiler SOB 

Positiva o 

Negativa 
Categórica Nominal 

DÍAS DE 

ESTANCIA  

Número de días que 

permanece el paciente 

dentro de la unidad hasta 

su egreso. 

Cantidad en días, 

desde el ingreso 

al egreso 

Numérica Razón 

CONDICIÓN DE 

EGRESO 

Estado de egreso del 

paciente de UTIA 
Vivo o muerto 

 

Categórica 

 

Nominal 

http://es.wikipedia.org/wiki/P%C3%A9ptido
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4.8 INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 

Se elaboró un instrumento para la recolección de datos, que consiste en dos páginas tamaño 

carta impresas de ambos lados de la hoja. Al inicio, en la parte superior cuenta con el 

emblema de la Universidad de San Carlos de Guatemala y el de la Facultad de Ciencias 

Médicas, con el título de la investigación e instrucciones para la recolección de datos. Está 

divida en secciones: I. Identificación del expediente, II. Características epidemiológicas, III. 

Biomarcadores y escala pronóstico, y por último  IV. Anotaciones, en donde se pueden 

anotar aspectos relevantes que permitan ampliar la información, o rechazar el uso de un 

sujeto en la investigación.  

4.9 PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE INFORMACIÓN 

Una vez que el paciente ingresara a la Unidad de Cuidado de Terapia Intensiva de Adultos y 

cumpliera con los criterios de inclusión, el primer paso fue la revisión del expediente clínico 

para obtener los datos de las siguientes variables: edad y sexo. Luego se procedió al cálculo 

del valor de APACHE II obteniendo la información del expediente clínico y con la ayuda del 

APACHE II Scoring System de Medscape. Durante el día 1 en el área de UTIA, se procedió a 

la extracción de 5 cc de sangre venosa del brazo derecho, la cual se almacenó en tubos 

heparinizados de hematología, y se procedió a su análisis en el área de Laboratorio Clínico 

mediante el Triage Profiler SOB en el equipo de Triage MeterPro de Merk. Para el análsis de 

el valor de Troponina I se tomó como positivo el valor igual o mayor a 0.50 ng/ml; para el 

Péptido Natiurético tipo B el valor mayor o igual a 100 pg/ml se tomó como positivo, ya que 

son los valores de referencia de nuestro laboratorio. Se le dió seguimiento diariamente al 

paciente, hasta el momento del egreso de la Unidad de Terapia Intensiva con el fin de 

evaluar la condición de egreso (vivo o muerto) y cuantificar los días de estancia dentro de 

UTIA. Todos los datos descritos se colocaron en una ficha de recolección de datos individual 

para cada paciente, para su posterior análisis. 

4.10 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Como todo estudio basado en la bioética médica, el presente se rige a los cuatro principios: 

no maleficencia, beneficencia, autonomía y justicia; con el objetivo es prevenir y controlar los 

abusos en la investigación biomédica y salvaguardar la dignidad humana.  
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Sin embargo, cabe resaltar que el presente trabajo es de categoría II, catalogado como 

investigación de riesgo mínimo, ya que a pesar de ser prospectivos, se realiza la recolección  

de datos a través de procedimientos comunes en exámenes físicos o de diagnóstico 

rutinarios, sin modificar las variables fisiológicas, psicológicas y sociales de los individuos 

que participan en el estudio, es decir estudio de tipo observacional, ya que no existe una 

intervención.  

 

En conclusión debido al tipo de estudio y ya que los pacientes no fueron expuestos a ningún 

tipo de riesgo ni intervención, la ética médica en esta investigación no se ve comprometida. 

 

4.11  PROCEDIMIENTOS DE ANALISIS DE LA INFORMACIÓN 

Teniendo las hojas de recolección de datos de todos los pacientes sujetos al estudio se 

procedió a tabular los mismos, creando una base de datos en PSPP GNU. Las variables 

numéricas se presentaron en medidas de tendencia central (media) y de dispersión 

(desviación estándar); las categóricas en frecuencias y porcentajes. Para evaluar la 

normalidad de la muestra se utilizó Kolmogrow Smirnov, obteniendo que la muestra de 

distribución normal.  Se empleó t de student de muestras independientes para las variables 

numéricas, y posteriormente R de Pearson para evaluar correlación. Para las categóricas se 

empeló Chi2 de independencia, para luego evaluar concordancia mediante Indice de Kappa 

de Cohen. 
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V.   RESULTADOS 

 

Se incluyó un total de 54 pacientes en el estudio (Tabla 1). La edad media para los pacientes 

vivos fue de 64.17 años; y de 73 años para los pacientes muertos al momento del egreso. 

Del total de pacientes en el estudio el 49.99% pertenece al sexo masculino.  

 

 

La media del valor de APACHE II al momento del ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva 

de adultos para los pacientes que egresaron vivos de la unidad fue de 9.22; y para los 

pacientes que egresaron muertos el valor fue medio fue de 14.44. Estos datos con  0.039 de 

p valor.  

 

En cuanto a los valores de Troponina I, se tomó como valor positivo arriba de 0.50 ng/ml y 

negativo un valor igual o menor al mismo, según los datos de refererencia del laboratorio y 

las especificaciones del equipo usado para su medición.  Tomando eso en cuenta, para los 

pacientes que egresaron vivos de la Unidad de Terapia Intensiva, 8 pacientes presentaron 

valores de Troponina I positiva, lo que es igual al 14.79% de los pacientes en el estudio; y 37 

pacientes Troponina I negativa (68.50% del total). De los pacientes que egresaron muertos, 

5 tenían Troponina I mayor a 0.50 (9.3%), y 4 tenían valor de Troponina I negativa (7.41%). 

 

Según los valores de Péptido Natiurético (BNP), se tomó como positivo el valor por arriba de 

100 pg/ml, y negativo los que se encontraran en un rango igual o menor al mismo, según los 

valores de referencia de laboratorio. Del total de los 54 pacientes estudiados 15 (27.78%) 

presentaron BNP positivo y egresaron vivos, así mismo que 30 (55.55%) presentaron BNP 

negativo y egresaron en la misma condición de la Unidad. Además 6 pacientes (11.11%) de 

los que egresaron muertos presentaron BNP positiva, mientras que en 3 (5.56%) el valor fue 

negativo.  

 

Con respecto a los días de estancia dentro de la Unidad de Terapia Intensiva, la media para 

los pacientes que egresaron vivos de la misma fue de 10.08 días, y para los que egresaron 

muertos fue de 13.88 días.  
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TABLA No. 1 : 

CARACTERÍSTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACIÓN A ESTUDIO 

 

 

Tabla No. 1 : Características de la población (total N=54) 

VARIABLE Vivo Muerto P - valor   

  
    

  

Edad   ẋ (DE) 64,7 (13,65) 73 (11,04) 0.75 

  
    

  

Sexo   f (%) 
    

  

   Masculino  23 (42,59) 4 (7,4) 0.50 

   Femenino 22 (40,75) 5 (9,26)   

  
    

  

  
    

  

APACHE   ẋ (DE)  9,22 (3,0) 14,44 (8,04) 0.001 

  
    

  

Troponina I   f (%) 
    

  

   Positiva (>0.50 ng/ml) 8 (14,79) 5 (9,3) 0.028  

   Negativa (<0.50 ng/ml) 37 (68,50) 4 (7,41)   

  
    

  

Péptido Natiurético   f (%) 
    

  

   Positiva (>100 pg/ml) 15 (27,78) 6 (11,11) 0.069  

   Negativa (<100 pg/ml) 30 (55,55) 3 (5,56)   

  
    

  

Días de estancia en UTIA   ẋ (DE) 10.08 (7,03) 13,88 (7,94) 0.154 
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GRAFICA No. 1 : 

VALORES DE TROPONINA I CON RESPECTO A LA CONDICION DE EGRESO  

 

 

 

GRAFICA No. 2 : 

VALORES DE BNP CON RESPECTO A LA CONDICION DE EGRESO  
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GRAFICA No. 3 : 

VALORES DE APACHE II CON RESPECTO A LA CONDICION DE EGRESO  
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VI.   DISCUSIÓN Y ANÁLISIS  

 

La cantidad total de pacientes en el fue de 54, sin embargo, cabe resaltar que una de las 

principales limitantes del estudio fue el desabastecimiento del laboratorio clínico, ya que no 

contaban con BioSite, que es el reactivo para procesamiento de Troponina I y BNP.  

 

Los datos  para fines del estudio se dividieron en pacientes vivos y muertos al momento del 

egreso de la Unidad de Terapia Intensiva (Tabla 1). La edad media para los pacientes vivos 

de 64.17 años; y de 73 años para los pacientes muertos al momento del egreso de la Unidad 

de Terapia Intensiva (p-valor 0.75). Esto se correlaciona con la estadística del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social, en específico, de la Unidad de Terapia Intensiva de 

Adultos, que indica que la media de edad de los pacientes que ingresan a este servicio es 

por arriba de los 50 años de edad. Del total de pacientes en el estudio el 49.99% pertenece 

al sexo masculino, por lo que no hubo mayor diferencia en cuanto a esta variable.  

 

La media del valor de APACHE II al momento del ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva 

de adultos para los pacientes que egresaron vivos de la unidad fue de 9.22; y para los 

pacientes que egresaron muertos el valor fue medio fue de 14.44, obteniendo un p-valor de 

0.001 de la t de Student, por lo que para evaluar la correlación del valor de APACHE se 

empleó R de Pearson obteniendo un índice de 0.47, estadísticamente significativa (p-valor 

0.001), por lo que se demostró que existe moderada correlación moderada entre las 2 

variables (Gráfica 3), lo cual apoya lo descrito en la literatura acerca del APACHE como 

factor pronóstico.  

 

En cuanto a los valores de Troponina I, se tomó como valor positivo arriba de 0.50 ng/ml y 

negativo un valor igual o menor al mismo, según los datos de refererencia del laboratorio y 

las especificaciones del equipo usado para su medición.  Tomando eso en cuenta, para los 

pacientes que egresaron vivos de la Unidad de Terapia Intensiva, 8 pacientes presentaron 

valores de Troponina I positiva, lo que es igual al 14.79% de los pacientes en el estudio; y 37 

pacientes Troponina I negativa (68.50% del total). De los pacientes que egresaron muertos, 

5 tenían Troponina I mayor a 0.40 (9.3%), y 4 tenían valor de Troponina I menor o igual a 

0.40 (7.41%). Mediante Chi2 se evaluó la asociación de Troponina I con mortalidad, 

obteniendo asociación de las mismas con p-valor de 0.028, por lo se evaluó la concordancia 
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de dichas variables mediante un Índice de Kappa concluyendo que si existe concordancia 

(Índice de Kappa 0.321 con p- valor 0.016) aunque esta es escasa. 

 

Según los valores de Péptido Natiurético (BNP), se tomó como positivo el valor por arriba de 

100 pg/ml, y negativo los que se encontraran en un rango igual o menor al mismo, según los 

valores de referencia de laboratorio. Del total de los 54 pacientes estudiados 15 (27.78%) 

presentaron BNP positivo y egresaron vivos, así mismo que 30 (55.55%) presentaron BNP 

negativo y egresaron en la misma condición de la Unidad. Además 6 pacientes (11.11%) de 

los que egresaron muertos presentaron BNP positiva, mientras que en 3 (5.56%) el valor fue 

negativo. También se evaluó la asociación entre la variable BNP y mortalidad, mediante Chi2 

encontrado que no hay asociación de dichas variables (p-valor 0.069), por lo que no se 

puede evaluar concordancia de las mismas. 

 

Con respecto a los días de estancia dentro de la Unidad de Terapia Intensiva, la media para 

los pacientes que egresaron vivos de la misma fue de 10.08 días, y para los que egresaron 

muertos fue de 13.88 días.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19 
 

6.1 CONCLUSIONES 

 

6.1.1.1 Existe asociación entre la Troponina I y la mortalidad, sin embargo, no se encontró 

asociación entre Péptido Natiuretico B con la mortalidad en los pacientes sépticos  en la 

Unidad de Terapia Intensiva. 

6.1.1  La edad media para los pacientes vivos de 64.17 años, y de 73 años para los 

pacientes muertos al momento del egreso de la Unidad de Terapia Intensiva. Del total de 

pacientes en el estudio el 49.99% pertenece al sexo masculino. 

 

6.1.3  Se encontró que si existe escasa  correlación entre Troponina I y la mortalidad de los 

pacientes estudiados.  

 

6.1.4 En cuanto al BNP no se encontró asociación con la mortalidad, por lo que no hay 

correlación.  

 

6.1.5 El valor de APACHE para los pacientes estudiados demostró asociación y moderada 

correlación con la mortalidad en los pacientes sépticos  en la Unidad de Terapia Intensiva 

durante el período del 1 de marzo de 2015  al 1 de julio de 2016. 

 

 

6.2 RECOMENDACIONES 

 

6.2.1  Hasta el momento no existe suficiente evidencia que apoye el uso de Troponina I y 

BNP como indicadores de mortalidad en pacientes con depresión miocárdica por sepsis, por 

lo que no se recomienda su uso para evaluar pronóstico de muerte en dichos pacientes. 

 

6.2.2 Realizar otros estudios que incluyan más pacientes, así como comparar con otros 

indicadores de depresión miocárdica, para evaluar la validez de los mismos. 

 

6.2.3 Apegarse a las guías y protocolos de manejo de los pacientes sépticos 

internacionalmente conocidas.  
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