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RESUMEN

Introduccion: La escala SOFA o Sequential Organ Failure Assesment es
un score que evalla de manera secuencial y continua 6 diferentes
aparatos o sistemas a través de diferentes marcadores que evaltuan la
disfuncion de cada uno de ellos al tener como parametros lo siguiente; la
PAFI, Glasgow, Creatinina, TAM, Bilirrubina y Plaquetas. Se evalla cada
una de ellas desde un valor de 0 a 4 lo que reportara al final la presencia
0 no de falla organica si solo se presenta en 1 aparato o sistema, y a su
vez de falla multiorganica cuando se presenta en dos o mas de los

pardmetros antes mencionados.

Justificacion: La escala SOFA ha sido usada esporadicamente en varias
instituciones de salud del pais, pero en el Hospital Teodoro Maldonado
Carbo no ha sido de uso comun en las areas de cuidado critico. Este
estudio pretende promover el uso protocolizado de este tipo de escalas en

las diferentes areas de cuidados criticos.

Es importante recalcar que durante la realizacion de la toma de muestra,
era evidente el interés que promovia el uso de esta escala en las areas
donde se lo utilizaba, por lo que los resultados que arrojen este estudio

estaran a disponibilidad de las mismas para su conocimiento y discusion.

Esta investigacion permite el desarrollo de conductas en el manejo de
area critica, contribuyendo con el aporte para la comunidad que ingresa a
las unidades. Con el fin reducir la tasa de morbimortalidad, obteniendo un

impacto positivo en diario vivir de las unidades criticas.



Objetivos: Demostrar la utilidad de la escala SOFA en pacientes con
sepsis en el area de cuidado criticos del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo

Metodologia: Tipo de estudio: Descriptivo, prospectivo, observacional.
Tamarfio de muestra de 100 pacientes que ingresan a las Areas criticas
del Hospital Regional “Dr. Teodoro Maldonado” durante el afio 2016 con
diagndstico de sepsis. Tipo de muestreo: No probabilistico por

conveniencia.

Resultados: Se tomo 100 pacientes en total, el 49% (49 pacientes)
pertenecié al sexo masculino. La mediana de edad de la serie fue de
65,25 afos (+/-18,09), con un rango 47,16-83,34 afios, el rango de edad
mas frecuente fue de 80 a 99 afios en 50% (50 pacientes) seguido del
rango de 60 a 79 afios en 33% (33 pacientes). Al analizar la mortalidad se
determind que el 56% (56 pacientes) fallecieron. En relacién a las
comorbilidades el 24,9% (24,9 pacientes) presento antecedente de 1
comorbilidad, 61,1% (61,1 pacientes) presento antecedente de 2 o mas
comorbilidades y 14% (14 pacientes) no presentaron antecedentes de

comorbilidad.
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Respecto al indice SOFA, el promedio de SOFA inicial fue de 7,06 (+/-
3,56) el 63% (63 pacientes) presentd una puntuacion menor a 7 y el 37%
(37 pacientes) mas de 7, el promedio de SOFA a las 48 horas fue de 7,59
(+/-4,23) el 55% (55 pacientes) presenté una puntuacion menor a 7 y el
45% (45 pacientes) presentd una puntuacion mas de 7, el promedio de
SOFA a las 96 horas fue de 7,1 (+/-4,53) el 61% (61 pacientes) presentd

una puntuacion menor a 7 y mas de 7 el 39% (39 pacientes).

Conclusion: La escala SOFA es una buena herramienta para el
prondstico de los pacientes que ingresan con sepsis a la unidad de
cuidados criticos tomada desde el ingreso y con particular valor predictivo
a las 96 horas de ingreso.

Recomendacién: Se recomienda el uso rutinario de la escala SOFA en
las diferentes areas de unidad critica del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo.

Palabras clave: Sepsis, SOFA (Sequential Organ Failure Assessment),

mortalidad



SUMMARY

Introduction: The SOFA or Sequential Organ Failure Assesment scale is a
score that evaluates in a sequential and continuous way 6 different
devices or systems through different markers that evaluate the dysfunction
of each of them having as parameters the following; PAFI, Glasgow,
Creatinine, TAM, Bilirubin and Platelets. Each one is evaluated from a
value of O to 4 which will report in the end the presence or not of organic
failure if it only occurs in 1 device or system, and in turn multiorgan failure

when it occurs in two or more of the Parameters mentioned above.

Rationale: The SOFA scale has been used sporadically in several health
institutions in the country, but in the Teodoro Maldonado Carbo Hospital it
has not been commonly used in critical care areas. This study aims to
promote the protocolized use of this type of scales in the different areas of

critical care.

It is important to emphasize that during the sample making it was evident
the interest that promoted the use of this scale in the areas where it was
used, so that the results of this study will be available to them for their

knowledge and discussion.

This research allows the development of behavior in the management of
critical area, contributing with the contribution to the community that enters
the units. In order to reduce the morbimortality rate, obtaining a positive

impact in daily living of the critical units.

Objectives: To demonstrate the utility of the SOFA scale in patients with

sepsis in the critical care area of the Teodoro Maldonado Carbo Hospital.

Methodology: Type of study: Descriptive, prospective, observational.

Sample size of 100 patients entering the Critical Areas of the Regional



Hospital "Dr. Teodoro Maldonado "during the year 2016 with diagnosis of

sepsis. Type of sampling: Not probabilistic for convenience.

Results: A total of 100 patients were included, 49% (49 patients) were
male. The median age of the series was 65.25 years (+/- 18.09), with a
range of 47.16-83.34 years, the most frequent age range was 80 to 99
years in 50% ( 50 patients) followed by the range of 60 to 79 years in 33%
(33 patients). When analyzing mortality, it was determined that 56% (56
patients) died. In relation to comorbidities, 24.9% (24.9 patients) had a
history of 1 comorbidity, 61.1% (61.1 patients) presented a history of 2 or
more comorbidities, and 14% (14 patients) had no history of comorbidities.

Comorbidity.

Regarding the SOFA index, the initial SOFA average was 7.06 (+/- 3.56),
63% (63 patients) had a score lower than 7 and 37% (37 patients) more
than 7, the average Of SOFA at 48 hours was 7.59 (+/- 4.23) 55% (55
patients) presented a score lower than 7 and 45% (45 patients) presented
a score more than 7, the average of SOFA at 96 hours was 7.1 (+/- 4.53)
61% (61 patients) had a score lower than 7 and more than 7, 39% (39

patients).

Conclusion: The SOFA scale is a good tool for the prognosis of patients
who enter with sepsis to the critical care unit taken from the entrance and
with particular predictive value at 96 hours of admission.

Recommendation: The routine use of the SOFA scale is recommended in

the different critical unit areas of the Teodoro Maldonado Carbo Hospital.

Key words: Sepsis, SOFA (Sequential Organ Failure Assessment),

mortality



CAPITULO |

1. INTRODUCCION

Como es de conocimiento la unidad de cuidados criticos representa
unas de las areas de mayor complejidad en los diferentes centros
hospitalarios en el mundo. La necesidad de mantener una alta calidad en
el manejo de pacientes que ingresan a estas areas. Por ese motivo,
durante muchos afios se han evidenciado el uso de diferentes scores para
la evaluacion de multiples pardmetros que en algunos casos denotan la
posibilidad diagnostica del cuadro ante el que se enfrenta el personal
meédico, y en otros casos conocer la morbimortalidad a la que estan

sujetos los pacientes que ingresan al area de cuidados criticos (1).

Es por esto que resulta necesario realizar este tipo estudios para
afianzar alin mas los conocimientos previamente establecidos sobre
diferentes protocolos de manejo de este tipo de pacientes. En este caso,
al plantearse una necesidad de realizar un estudio que permita mejorar la
atencién, y ademas de entregar las herramientas necesarias a los
profesionales de la salud para enfrentarse ante la constante sed de
resultados que sean lo mas cercanos a la realidad del paciente, se opta
por la realizacion de este estudio. Estudio que lleva por objetivo
determinar la evaluacién pronostica de los ingresos a area a las areas
criticas con diagnostico de sepsis a través del Score SOFA (Sequential

Organ Failure Assessment).

De tal forma se evalu6é una muestra de 100 pacientes ingresados a las

diferentes areas criticas del hospital Teodoro Maldonado Carbo en el afio



2016 con diagnostico de Sepsis. Se realiza este estudio a este grupo
pacientes ya que la sepsis como tal representa estadisticamente a nivel
internacional como una de las causas mas comunes de mortalidad en los

pacientes ingresados a las unidades de cuidados intensivos.

Es por esto que alinear el estudio a esta patologia en comun,
representa una gran oportunidad de seguir encontrando mas

herramientas para el manejo y mejor evolucion de estos pacientes.

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢(Es la escala SOFA una herramienta de prondstico de mortalidad
para los pacientes que ingresan con diagnostico de sepsis a las unidades

de cuidados criticos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo?

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

La sepsis en la unidad de cuidados criticos representa uno de los
factores mas influyentes para la mala evolucion de los pacientes que
ingresan a esta unidad. La escala SOFA desempefia un papel importante
en la evaluacion inicial de los mismos, es por esto que determinar su valor
en este estudio, entregara al Hospital Teodoro Maldonado Carbo datos
estadisticos preponderantes y contundentes para que Su UusO sea
socializado a nivel de las instancias correspondientes, mejorando de
forma sustancial la calidad de atencién que se merecen todos nuestros

pacientes.

1.3 HIPOTESIS

Si aumentan los valores de la escala SOFA aumenta la mortalidad de

los pacientes ingresados con sepsis en las unidades de cuidados criticos.



1.5 OBJETIVOS GENERAL- ESPECIFICOS:

1.5.1. Objetivo general

Demostrar la utilidad de la escala SOFA en pacientes con sepsis en el

area de cuidado criticos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo.

1.5.2 Objetivos especificos

Validar la escala SOFA como predictor de mortalidad en pacientes con

sepsis con la evolucion de cada paciente.

Identificar la mortalidad de los pacientes ingresados a las areas
criticas de acuerdo a los valores SOFA obtenidos en las mediciones

realizadas de forma continua y sistemética.

Determinar la sensibilidad y especificdad de la escala SOFA inicial, a
las 48 horas y 96 horas como predictor de evolucion en pacientes con

sepsis.

Determinar los factores asociados con mayor mortalidad en pacientes

con sepsis ingresados en la unidad de cuidados intensivos.



CAPITULO Il

2. MARCO TEORICO

2.1 GENERALIDADES

Una de las causas mas importantes de morbi-mortalidad en nuestro
medio siguen siendo las infecciones, especialmente en paises en vias de
desarrollo como el nuestro (1). Ademas es y sigue siendo la causa mas
importante de muerte en la unidad de cuidados intensivos, mas aun
cuando estad asociado a Falla multiorganica o Sindrome de Disfuncion

Multiorganica (SDMO), que es el nombre mas apropiado (2).

Haciendo una resefia historica el término Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SRIS) data de un consenso realizado en 1991
tomando los conocimientos de la época en el que se veia a la sepsis
como un resultado del SRIS (3). Se define al SRIS a la presencia de dos o0

mas de los componentes del siguiente cuadro: (3).

Tabla 1 Detalle de los componentes de la sepsis.

Temperatura > 38°C 0 < 36 °C

Frecuencia Cardiaca > 90 Ipm

Frecuencia respiratoria >20/min o PaCO2 <32mm Hg (4,3 kPa)

Cifras de leucocitos >12000/mm3 o <4000/mm3 o >10% células en cayad

(0]




Estudios realizados en Estados Unidos determinan que en los afos
1993 al 1994, 12.759 pacientes fueron monitorizados y 1342 fueron
confirmados con sepsis. La estimacion de la incidencia (media £ 95%
limite de confianza) del sindrome de sepsis fue de 2,0 £ 0,16 casos por
cada 100 ingresos, o 2,8 = 0,17 por 1000 pacientes. Los pacientes en
unidades de cuidados intensivos representaron el 59% del total de casos,
los pacientes no ingresados en la UCI con cultivos positivos de sangre
para el 11%, y los pacientes no ingresados en la UCI con hemocultivos
negativos para el 30%. En cuantos pacientes con shock séptico estuvo
presente en la aparicion del sindrome de sepsis en 25%. Infeccion del
torrente sanguineo fue documentada en un 28%, con organismos gram-
positivas que son las cepas mas frecuentes. La mortalidad fue del 34% a

los 28 dias y el 45% a los 5 meses (4).

En México, Carrillo y colaboradores realizaron estudio dentro en las
Areas de terapia intensiva que reportando una incidencia de 40,957 casos
de sepsis al afio, donde existen 40 casos por cada 100,000 habitantes, en
la mortalidad un 30% (5).

Las manifestaciones clinicas de la sepsis ya eran conocidas por
Hipocrates (460-377 a. C.), quien dio el término de “herida putrefacta”. En
Persia, el padre de la medicina llamado Avicena, 980-1037 d. C., observé
que la sepsis era habitualmente acompafiada por fiebre. Llegando a
mediados del siglo XVIII, Louis Pasteur relacion6 la putrefaccion de las

sustancias con la presencia de microorganismos (6).

En 1914, Hugo Shottmiller incluyo los fundamentos para la definicion
moderna de sepsis y fue el primero en describir la presencia de la
infeccion como parte fundamental de la enfermedad. Citas ideoldgicas en
décadas posteriores de Lewis Thomas provocaron el cambio en el

“

entendimiento de la sepsis bajo su teoria de “... Es la respuesta del

hospedador la que provoca la enfermedad” (6).



Observandose las distintas limitaciones en las definiciones anteriores
que incluian alo largo cierto énfasis excesivo de multiples definiciones y
terminologias y que se mantienen en uso para la sepsis, shock séptico y
disfuncion de drganos, dando lugar a un listado de discrepancias en

incidencia y la mortalidad (6).

Para continuar el desarrollo de este estudio debemos tener en cuenta
ciertos conceptos actualizados y criterios clinicos, ofrecer una mayor
consistencia para estudios epidemiolégicos, ensayos clinicos, y facilitar el
reconocimiento temprano en el riesgo de morbimortalidad en el desarrollo

de presentar sepsis (7).

En el 2001, se realiza el consens6 por el ACCP, la SCCM, la
European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), la American
Thoracic Society (ATS) y la Surgical Infection Society (SIS), Donde se
incluyé el término ‘pseudosepticemia’, el cual contempla diversos signos y
hallazgos bioquimicos para que el médico considere a los pacientes con
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica de causa infecciosa. Parte
de estos hallazgos comprenden signos de disfuncion organica temprana,

como:

e Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 < 300).

e Oliguria aguda (uresis < 0.5 mL/kg/h).

¢ Incremento de creatinina (> 0.5 mg/dL).

e Alteraciones en la coagulacién (INR > 1.5 o TPT > 60 seg).
e Trombocitopenia (< 100,000/mma3).

e lleo.

e Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total > 4 mg/dL) (10).

Pero no se determina como signos especificos por lo que su
diagnéstico oportuno puede ser dificil, por lo que el médico debera

evaluar cada dia la evolucion del paciente y si existe la sospecha clinica



del diagnéstico, utilizara el término ‘pseudosepticemia’. Para esto el

abordaje en su diagnostico se propone la nemotecnia PIRO (11):

e Predisposicion (estado premorbido que hace al paciente
susceptible).

e Infeccion.

¢ Respuesta (sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, signos
de septicemia).

e Organos con disfuncion (10).

2.2 SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se ha identificado a la

presencia de dos o mas de los siguientes pardmetros:

e Frecuencia cardiaca > 90/min.

e Hiperventilacion; frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO2 menor
de 32 mm Hg.

e Leucocitos > 12,000 mm3, < 4,000 mm3 o >10% de bandas.

e Temperatura > 38°C 0 < 36°C (5).

Lo cual denota la presencia de un proceso inflamatorio que altera la
homeostasis normal, pero que aun no es evidente ni demostrable con
métodos de diagndstico complementarios. En la fisiopatologia de la sepsis
seran estudiados méas a fondo los procesos inflamatorios que ocurren en
esta cadena de sucesos pero podemos indicar que los mediadores de la
repuesta inflamatoria sistémica son sustancias quimicas inducidas de
origen local que actuan mediante la accion de estimulos sobre el plasmay
las células tanto circulatorias como endoteliales que alteran y producen
cambios vasculares de la inflamacion. Nombraremos algunos de los

mediadores inflamatorios mas importantes y su clasificacion (12).



2.2.1 Clasificacion de los mediadores

» Aminas vasoactivas: histamina y serotonina.
» Proteasas plasmaticas
= Sistema de cininas (bradicinina, calicreina).
= Sistema de complemento (C3a, C5a, C5b, C9).

» Sistema fibrinolitico de la coagulacion (fibrinopéptidos,

productos de degradacién de la fibrina).
» Metabolitos del &cido araquidonico (AA).
» Via ciclooxigenasa (endoperéxidos, prostaglandinas
tromboxano (Tx).
» Via lipooxigena. Leucotrienos (LTs),
hidropenoxieicosatetralnoico (HPETE) y
hidroxieicosaletralnoico (HETE).
Radicales libres de oxigeno (RL).
Constituyentes liposémicos (proteasa)

Citoquina.

YV V VYV V

Factores de crecimiento.

2.2.2 Mediadores agrupados en celulares y plasméticos.

Tabla 2 Mediadores celulares y plasmaticos.

(pG5),

acido
acido

CELULARES PLASMATICOS
Preformados: Sistema del complemento:
Histamina Sistema de cininas
Serotonina Sistema de coagulacion
Enzimas lisosomales fibrinolisis
Nueva sintesis:

PG5




LTs

Factor de agregacion plaguetaria

Citoquinas

Radicales libres de oxigeno

Factor de crecimiento

2.2.3 Evolucion del sindrome de respuesta inflamatorio sistémica

Fase 1.

Aumento en las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares,
mediada por la ciclooxigenasa al sintetizarse tromboxanos; esta respuesta

de vasoconstriccion inicial (13).

Fase 2

Caracteriza por aumento en la permeabilidad endotelial,
especialmente a nivel del lecho pulmonar; no se presentan mayores
cambios hemodindmicos; esta fase estd mediada basicamente por el

factor de necrosis tumoral alfa y el factor activador de plaguetas (13).

Fase 3

Los cortocircuitos, se intensifica la vasoconstriccion pulmonar hipoxica
(en un intento de limitar la circulacion pulmonar desperdiciada), existe

evidencia clara de disfuncién miocardica (13).

Fase 4

Se trata de la paralisis inmune de acuerdo a la ventana
inmunodeficiencia, en esta fase hay una hiperactividad llevando al
paciente a un estado de anergia y de inmunosupresion que es totalmente

susceptible a las infecciones y en rapida progresiéon (14).



2.3 SEPSIS

Se define a la sepsis como la presencia tanto posible como
demostrada de un proceso infeccioso junto con manifestaciones
sistémicas de infeccion ya detalladas previamente como SRIS. Es la
respuesta del huésped multifacética a un patégeno infeccioso que puede
ser compleja de manera significativo por factores enddgenos. La
conceptualizacion original como la infeccion con al menos 2 de los 4
criterios de SRIS. Ahora se involucra la activacion temprana de tanto las
respuestas pro-y anti-inflamatorios, con los principales modificaciones en
las vias que no son inmunolégicas como cardiovascular, neuronal,
autondémica, hormonal, bioenergética, metabdlicos y de coagulacion, que
sirven de importancia pronostico determinando que la disfuncion de
organos, incluso cuando es grave, no deberia estar asociada con la

muerte celular sustancial (7).

2.3.1 Fisiopatologia de la sepsis

En la fisiopatologia de la sepsis se incluyen patdégenos, células
inmunolégicas, epitelio, endotelio y sistema neuroendocrino. Se producen
mediadores proinflamatorios que contribuyen a la erradicacion de los

microorganismos invasores y antiinflamatorios que alteran esta respuesta

(8).

El sistema inmunoldgico reconoce y reacciona ante sefiales internas
de peligro como, endotoxina o0 lipopolisacarido en bacterias
gramnegativas y exotoxinas como el acido lipoproteicos vy
peptidoglucanos en las grampositivas, antigenos viricos y fungicos, dichas
seflales seran reconocidas por un patrén especifico de receptores

celulares que induciran a la liberacién de citocinas (8).
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La union de estos patrones moleculares especificos con los agentes
infecciosos y ciertos receptores especificos llamados pseudo Toll van a
producir diversas reacciones que fosforilan al inhibidor del factor nuclear,
que es a su vez es el principal iniciador de la respuesta inflamatoria
celular, este se transloca hacia al nucleo donde se va a unir a la region
que promueve la produccion de genes de la respuesta inflamatoria, de
estos especialmente el c-Fos y c-Jun, que promueven la sintesis de

citocinas y otros mediadores proinflamatorios (10).

Es importante también hablar del sistema de complemento que es otra
forma de activar la respuesta inflamatoria. El sistema de complemento
estd formado por 30 proteinas a su vez formada por multiples
componentes. Consta de tres vias de activacion: la clasica, la alterna y la
del complejo MB-Lectina. La via clasica se activa por medio del complejo
antigeno-anticuerpo, en cambio la via alterna se activa por
lipopolisacaridos, ambas vias se convergen en el complejo de ataque de
membrana que tiene como finalidad lisar las células extrafias y formar
poros a nivel de sus membranas celulares, como también de activar la

inflamacion y la coagulacion (10).

Cuando existe una bacteria que entra al torrente sanguineo se activa
la proteina C3 que es la molécula iniciadora de la via alterna del
complemento, y que por medio de procesos enziméticos realizados por
las convertasas se fragmenta en C3a y C3b. la porcién C3b se une a los
lipopolisacaridos de la pared de la membrana bacteriana dando inicio a
procesos de quimiotaxis y fagocitosis. Este proceso induce al
reclutamiento de macrofagos y aumento de la permeabilidad endotelial
(10).

Una vez activados los macrofagos, monocitos y neutréfilos, se

produce el Factor de necrosis tumoral o TNF-a, que dentro de sus

funciones estd el de activar a los monitos y macrofagos, estimular la
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liberaciobn de factor activador de las plaquetas, libera el factor tisular,
aumentar la temperatura, entre otros. El TNF-a es la primera citocina en
ser liberada en la sepsis, aproximadamente en las primeras 3 a 4 horas, y
se relaciona con el aumento de la temperatura. Un dato que cabe recalcar
es que cuando el paciente presenta el aumento de temperatura
disminuyen las concentraciones de TNF-a, por lo que no es un buen

marcador diagndstico y prondstico (10).

Otra citocina liberada es la IL-6 producida por las células endoteliales
activadas y los monocitos, a diferencia del TNF-a, sus concentraciones se
mantienen elevadas durante el proceso séptico. Su funciones estan
relacionadas con: Liberar el factor tisular, Producir proteina C reactiva,
Activar los linfocitos T, Quimiotaxis de neutréfilos al sitio de la infeccion
(10).

La citocina antiinflamatoria mas importante es la IL-10 que es
producida por los linfocitos b, linfocito t colaboradores, monocitos y
macrofagos, que disminuye la produccion de IL-1, IL-6. TNF-q, IL-8. Sus
concentraciones estan relacionadas con la gravedad de la enfermedad
(10).

2.3.2 Inflamacion y coagulacion

Estos dos termimos suelen estudiarse por separado, pero sin embargo
es evidente su estrecha participacion durante la sepsis. La sepsis es un
proceso que, cuando el sistema inmunolégico se encuentra intacto, en
forma inicial existe un proceso proinflamatorio y procoagulante, que junto
a la disminucién de la fibrindlisis, produce la formacion de trombos, lo que

da como origen la disfuncion multiorganica (10).

La forma en que se producen estos procesos es de la manera

siguiente: cuando un organismo patégeno ingresa al organismo se
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produce una respuesta local mediada por monocitos, estas células liberan
el factor tisular lo que va a estimular a la produccion de complejos de
factores de coagulacion Vllla — IXa y Va — Xa. El factor Va o también
llamado acelerina, aumenta la conversién de protrombina a trombina.
Como vemos el factor tisular da inicio a la cascada de coagulacion y se
inician los procesos secuenciales de la misma en que la protrombina se
convierte en trombina, esta a su vez convierte el fibrindbgeno en fibrina, lo

gue estimula la agregacion plaquetaria (10).

La trombina es un elemento importante en los procesos de inflamacién
y coagulacion, pero depende de su estado libre en forma de complejo
trombina-trombomudlina. Por esto podemos decir que es la molécula
principal que une los procesos de inflamacion y coagulacion. Sus
funciones principales son las siguiente: Convertir el fibrindgeno en fibrina,
Activar el inhibidor de la fibrindlisis activado por fibrina, Activar los factores
V, VI, Xl y XIll, Activar las células endoteliales mediante el factor de
crecimiento derivado de plaguetas, Activar la quimiotaxis de los neutrofilos
, Facilitar la union de los neutrdfilos con el endotelio mediante moléculas
de adhesidn y el factor activador de plaquetas y neutréfilos, Incrementar la
expresion de las moléculas de adhesion: ECAM, ICAM y P-selectina,
Estimular la liberacion de IL-6 e IL-8 por células endoteliales y monocitos,
Incrementar la liberaciébn de IL-1B mediante macréfagos inducida por
endotoxinas, activar la proteina C y dentro de sus efectos
antiinflamatorios estd el de disminuir la produccion de citocinas y la

adhesion endotelial (10).

Es importante recalcar que el tiempo de protrombina es un buen
marcador prondstico en la sepsis, ya que un aumento del mismo esta
asociado a aun alta mortalidad. Debe haber un equilibrio entre los
procesos procoagulantes y anticoagulantes. Ya que un desequilibrio del
mismo indice a la produccion de coagulos o sangrado. Y ademas es

importante que exista un buen sistema de fibrindlisis para degradar los
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coagulos formados en este estado de procoagulacion ya que el aumento
de los mismos se asocia a un peor prondstico por ser los factores

desencadenantes de la falla multiorganica (10).

Existen tres importantes sistemas anticoagulantes en el organismo: la
proteina C, la antitrombina Il y el inhibidor del factor tisular, de ellos nos

enfocaremos en los dos primeros.

La Proteina C es una proenzima o un zimégeno inactivo que se
produce en el higado, se activa en la superficie endotelial a partir de la
unién con el complejo trombina-trombomodulina-proteina S y su funcién
es la regulacion de la cascada de la coagulacion. Tiene tanto funciones
anticoagulantes como antiinflamatorias. De las primeras tenemos
funciones como Inhibir la funcion de los factores Va y VIII; y neutralizar el
inhibidor del activador de plasmindgeno. Y de las segundas tenemos
Inhibir la adhesion celular mediada por E-selectina, inhibir la produccién
de IL-1 y TNF-a mediante monocitos y por ultimo desacoplar la interaccion
de lipopolisacéaridos con receptores CD4+.

La proteina C es activa en el endotelio sano, en pacientes con sepsis
el endotelio esta comprometido disminuyendo las concentraciones de
trombomodulina que como lo dijimos anteriormente es un importante
activador de la Proteina C por lo que sus niveles también disminuyen. Es
importante traer a colacion los resultados del estudio PROWESS que
demostré el 6,1% de disminucion de la mortalidad en pacientes con
sepsis grave posterior a la administracion de Proteina ¢ recombinante
(10).

La Antitrombina Ill es un polipéptido de la familia de las serpinas
formado por una sola cadena de aminoacidos. Es un anticoagulante
natural que inhibe principalmente la funcion de la trombina y el factor Xa,

y en menor grado los factores IXa y Xla, la plasmina, calicreina y tripsina.
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Tiene una vida media de 48 horas y es degradada por elastasas de los
neutrdfilos activados. La Antitrombina Il inhibe la permeabilidad capilar y
la agregacion leucocitaria inducida por endotoxinas en el pulmon. El
efecto protector de la trombomodulina puede inhibirse durante la sepsis,
debido a su contrarregulacion mediante elastasas de los neutrofilos
activados como consecuencia de esto el endotelio serd mas dependiente
de antitrombina Ill y de su efecto protector cuando se produce el aumento
de la trombina durante la inflamacion. Valores bajos de antitrombina Il es
frecuente en la sepsis, lo que evidencia su valor prondstico, ya que por lo
que de lo contrario valores elevados de la misma disminuye el riesgo de
coagulacion intravascular diseminada, falla multiorganica y por ende la
mortalidad (10).

2.3.3 Fibrinolisis

Existen ademas de efectos pro y anticoagulantes, efectos fibrinoliticos
6 inhibidores de la fibrindlisis. Entre ellos tenemos a bloqueadores de la
fibrindlisis como son el inhibidor del activador tisular de plasminégeno
(PAI-1) y el inhibidor de la fibrindlisis activado por fibrina (TAFI). En
condiciones fisioldgicas normales evitan la degradacién excesiva de los
coagulos. Pero en los pacientes con sepsis las plaquetas y células
endoteliales producen estos elementos en mayor cantidad e inhiben la
degradacion de microtrombos que se forman en la circulacién. ElI dimero-
D y ademas los productos de degradacion de la fibrina son indicadores de

la produccién de trombina y la subsecuente degradacion del coagulo (10).

Como ya lo hemos mencionado los mediadores de la respuesta
inflamatoria mejor conocidos son las citocinas, que funcionan como un
mecanismo en cadena en la estimulacion de la linea celular
monocito/macrofago. La célula endotelial es una de las principales células
diana de los mediadores inflamatorios. La disfuncién orgéanica inducida

por la sepsis grave es consecuencia de la alteracién del endotelio, debido
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al incremento de permeabilidad capilar que induce a la alteracion de la
adhesion leucocitaria al influir sobre las selectinas o moléculas de
adhesion leucocitaria endotelial que seran responsables de la adherencia
inicial y diapédesis intravascular de leucocitos. Ademas de que las
Integrinas CD11a/CD18 y CD11b/CD18 que son responsables de la
migracion transendotelial de los polimorfonucleares produciran la
alteracion del tono vascular (vasodilatacion periférica), como
consecuencia de la liberacion por las células endoteliales de oxido nitrico

que actta como mediador del shock séptico (8).

2.3.4 Sepsis severa

Sepsis asociada con disfuncion organica, que se da por presentar
hipoperfusion respondiendo a liquidos Las anormalidades en la perfusion
incluyendo acidosis lactica, oliguria o alteraciones agudas en el estado
mental (5). Se debe recalcar que este termino ya ha sido modificado
segun las nuevas guias (The Third International Consensus Definitions for
Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3) de sobreviviendo a la sepsis
publicadas en el Febrero del 2016 (14).

2.4 DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE

Se determina como la funcidbn organica alterada en el paciente
criticamente en el que la homeostasia no puede mantenerse sin
intervencion (5). El grupo de trabajo de estudié formado en la European
Society of Intensive Care y la Society of Critical Care Medicine, que
definieron como la disfuncién organica causada por una respuesta
anOmala del huésped a la infeccion en una amenaza para la

supervivencia (15).

La puntuacion que se emplea en mayor porcentaje para medir la

gravedad de la disfuncién organica es SOFA sequential organ failure
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assessment, de ser mayor la puntuacion mayor es la probabilidad de
mortalidad, calificandose la alteracion del sistema organico que se

acomparfa de examenes complementarios (7).

El Sindrome se caracteriza por la alteracion de la funcion de un
organo vital asociado a cambios en otros sistemas organicos, que se
obtiene como respuesta a una agresion externa, infecciosa o no, y que se
desarrolla en base a una etiopatogenia comun. Esta situacion es como
un fendmeno secundario al progreso de la sepsis llevando al paciente en

estado critico, asociandose una elevada mortalidad, morbilidad (2).

El concepto de fracaso organico viene determinado por la alteracion,
potencialmente reversible, de la funcién del érgano con incapacidad para
mantener la homeostasis propia. Consta de mucha variabilidad de
criterios en cuanto a cuales son los marcadores de funcién orgéanica,
cuando hablar de disfuncion o de fracaso, qué érganos son los que
caracterizan dicho sindrome, sin la existencia de un claro consenso al
respecto. Por este motivo y ante la necesidad de describir esta entidad,
cuantificar el grado de fallo organico y la gravedad del enfermo surgen los
indices de disfunciébn organica, obteniendo de la misma manera

informacion pronostica (2).

Sindrome de Disfuncion Organica Multiple este cuadro clinico se
caracteriza por disfunciébn progresiva, y en ocasiones de forma
secuencial, de dos 0 mas sistemas fisioldgicos que no pueden mantener
su adecuada homeostasis (16). SDOM primario: se define a la disfuncién
que ocurre como consecuencia directa que proviene de una lesién
conocida (16). SDOM secundario: se determina como consecuencia a la
respuesta del huésped hacia una agresion englobandose en el SRIS
(16).
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2.4.1 ETIOPATOGENIA

Los primeros trabajos de investigacion y los hallazgos anatomo-
patolégicos de necropsias practicadas a estos enfermos (con diagndsticos
primarios muy diferentes), hicieron pensar en un sustrato fisiopatolégico
comun (17). El primer mecanismo fisiopatolégico sospechado fue una
respuesta inflamatoria descontrolada y la activacion masiva de
mediadores de la inflamacion. Se plantearon distintos estudios sobre el
papel de mediadores inflamatorios (interleuquinas, factor activador
plaquetario, factor de necrosis tisular, eicosanoides), con el fin de
disminuir la incidencia del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica,

paliar sus consecuencias y encontrar nuevas terapias (17).

Tras estas primeras investigaciones y dada la escasa mejoria después
del tratamiento de la respuesta inflamatoria se plantean nuevas hipotesis
fisiopatoldgicas. Recientes trabajos investigan el papel de la de la
hipoperfusion tisular y las alteraciones metabdlicas (17). Aunque
inicialmente se propuso como un signo de infeccion oculta e incontrolada,
posteriormente ha sido bien documentado que puede ocurrir después de
diversas condiciones clinicas, pero se hace necesario resefiar que la
hipoxia y la infeccion son variables que contribuyen al desarrollo de este

sindrome, tal vez incluso como factores precipitantes (17).

2.4.2. FACTORES ASOCIADOS:

Son mudltiples los factores de riesgo relacionados con el desarrollo del
SDOM que pueden contribuir a la aparicion de alteraciones en el proceso
de respuesta ante las agresiones. Frecuentemente un paciente evidencia
varios de ellos al mismo tiempo. Los factores mas comunmente

encontrados son (18):
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Tabla 3 Factores asociados con el desarrollo de SDOM.

Reanimacion retrasada 0

inadecuada.

Foco infeccioso o inflamatorio

persistente.

Presencia de hematomas

Edad de 65 afios 0 mas.

Disfuncién organica previa a) Enfermedad renal con uremia.
b) Enfermedad respiratoria

cronica (obstructiva o restrictiva).

C) Insuficiencia cardiaca
congestiva. d) Enfermedad
hepéatica

Deficiencias inmunitarias. a) Diabetes.

b) Alcoholismo.

¢) Malnutricién.

d) Cancer

e) Tratamiento con esteroides
f) Tratamiento con citostaticos.
g) SIDA

Anormalidades fisiologicas serias al

ingreso en la UCI

2.5 SHOCK SEPTICO

Sindrome clinico caracterizado por presentar riesgo tisular
inadecuado, que no responde a las demandas metabdlicas de los lechos
tisulares, manifestado por hipoxia celular (19). Es ademas un cuadro de
hipotensién inducida por sepsis a pesar de darse una adecuada

reanimacion hidrica con anormalidades en la perfusién, se acompafia de
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acidosis lactica, oliguria o alteracion aguda del estado mental .Tension
arterial sistdlica < 90 mm Hg o reduccién de 40 mm Hg en relacion con la
basal (19).

Se asocia a una mortalidad del 61% de los casos contra un 31% de
pacientes con sepsis severa, dicho cantidad se refleja con aumento en el
grupo de personas de los paises en vias de desarrollo, de los cuales, los
neonatos y menores de 5 afos, tienen mayor riesgo de padecerla por las
condiciones insalubres de vida, la pobreza y la falta de recursos
tecnologicos. Se tiende como mayor frecuencia a desarrollar shock
séptico, para infecciones de origen en el pulmoén, abdomen, tracto
urinario y bacteriemia primaria, siendo la mas comun producida por

gérmenes Gram positivos (20).

Al ingreso del germen al organismo, el sistema inmune del individuo
es la primera linea de defensa contra la infeccion, activandose las
barreras naturales del huésped, a partir de la via alterna del complemento
donde se produce liberacion de proteinas de fase aguda,
inmunoglobulinas, monocitos, macréfagos, neutréfilos, células dendriticas
y células Natural Killer. Estos mediadores junto con la cascada del
complemento inducen a la migracién de neutrdfilos a los 6rganos blanco,
donde los mastocitos se desgranulan liberando histamina y serotonina,
con la activacién del sistema calicreina y liberacién de bradicinina. Todo el
sistema asi desencadenado llevara a la presencia de acidosis lactica, que
libera hormonas como la GH, ACTH vy cortisol dando lugar a la

hiperglucemia de la fase inicial del shock (21).

Todo esto estimularia la liberacion de neutrofilos de la médula ésea
dando Ilugar a la leucocitosis con neutrofilia, mientras que su
degranulacion en los oOrganos diana, daria lugar a la leucopenia

resultante. Del mismo modo el factor de necrosis tumoral llevaria a la
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produccién de mecanismos inhibitorios de la coagulacion e inhibicion del
sistema fibrinolitico (21).

2.5.1 Cuadro clinico

El paciente con shock séptico se caracteriza por presentar un cuadro
de: Shock hiperdindmico: propio de un proceso infeccioso, que tiene
como inicio fiebre, taquipnea, piel diaforética y enrojecida, caliente, poco
hidratada, ademas se mantiene un pulso amplio, estos datos clinicos
pueden ser desapercibidos en pacientes ancianos o con algun grado de
inmunosupresion, pudiendo presentar trombosis e hipercoagulabilidad
(22). Shock hipodinamico, que ocurre en fases avanzadas de la
enfermedad, la funcion cardiaca se ha deteriorado y presenta hipotension
arterial, pulso filiforme, piel fria y cianética, con oliguria marcada que llega
a fallo renal, ademas de compromiso de la conciencia y estado de
hipocoagulacién por dafio hepatico y falla de los mecanismos de
coagulacion. El paciente presentara hemorragia digestiva, ictericia, datos
de endocarditis, y lesién pancreética, asi como lesiones purpuricas
difusas (2). El shock compensado (temprano) no presenta alteracion de
los 6rganos, los cuales se mantienen integros gracias a los mecanismos
reguladores intrinsecos, los cuales se alteran en el shock
descompensado, donde la disminucién de la presion hidrostatica en la
microcirculacibn manifestara los datos clinicos en los 6rganos blancos.
Por su parte, el shock irreversible, caracterizado por insuficiencia
respiratoria, incluye el dafio multiorganico e hipotension prolongada con
dafio mitocondrial irreversible y muerte, aun cuando las variables

hemodindmicas y de oxigenacion se normalicen (2).

2.6 ESCALAS PRONOSTICAS EN LA UNIDAD DE TERAPIA
INTENSIVA

En la especialidad de medicina intensiva se demuestra la evolucion

gue experimenta afios tras afios, que van de la mano con nuevas
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métodos de soporte vital y de distintos procedimientos que determinan el
método o la conducta a seguir en el tratamiento de cada paciente con el
fin de disminuir los efectos adversos y complicaciones graves que
pueden asociarse a una evolucion desfavorable (23). Procurando que
este ingreso permita la supervivencia en corto, mediano y largo plazo y
que ademas desde un inicio sean identificadas la gravedad y el prondstico

utilizando las escalas en terapia intensiva (23).

Estas escalas sirven de instrumento donde se realizan comparacion
entre diferentes variables, de esta forma se crean criterios para un eficaz
diagnéstico, que determinan el manejo o de prondstico, ademas permiten
clasificar entre cierto grupos de pacientes y su gravedad, pero ademas

de predecir su comportamiento clinico (24).

El personal médico al obtener resultados puede tomar decisiones
sobre el cuadro clinico y asi determinar la calidad de la atencion entre
diferentes tipos de pacientes. De las escalas que mas se conocen se
puede mencionar la de APACHE (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation); SAPS (Simplified Acute Physiology Score), MPM (Mortality
Probability Models) y SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) (24).

Se han desarrollado muchos sistemas de puntuacién que evaluan el
grado de disfuncion orgéanica. El primero fue multiple organ dysfunction
score pero debido a su limitaciébn en la variable de calculo de la falla
cardiovascular fue poco valorada. Después la escala de Bruselas que
aparecié posteriormente pero resulto ser sub-Optima, por esto ante la
demanda de poder determinar una escala que sea mas util finalmente fue

presentada la escala SOFA (25).

2.7 SOFA SCORE COMO MARCADOR PRONOSTICO EN PACIENTES
CRITICOS
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Esta escala es de uso frecuente en el servicio de terapia intensiva
donde demuestra el porcentaje de morbimortalidad en pacientes que
presentan cuadro critico (26). Cabe recalcar que en los Ultimos afios se
popularizaron diferentes escalas de puntuacion para el diagnostico y
prondstico, ninguna de las cuales incluye el sistema digestivo, siendo de
importante evaluarlo por los mecanismos fisiopatologicos asociados a
éste (27). Al emplear el score SOFA permite no solamente predecir la
mortalidad, sino que ademas facilita el seguimiento de las disfunciones

durante la internacion de los pacientes criticos (26).

La puntuacién del SOFA se compone de la suma del puntaje obtenido
de la evaluacién de seis 6rganos, cada uno con una escala que va de 0 a
4 puntos, calificados segun el grado de disfuncion. En el score APACHE Il
se evalla en los pacientes criticos al ingreso, y predice fielmente la

mortalidad de éstos (26).

Debemos tener en claro que evaluacién secuencial durante los
primeros dias de ingreso en la UCI es un buen indicador de
prondstico. Tanto la media y altas puntuaciones SOFA son predictores
particularmente Utiles del resultado final. Por otro lado es totalmente
independiente la puntuacién inicial, un aumento en la puntuacion SOFA
durante las primeras 48 horas en la UCI predice una tasa de mortalidad
de al menos el 50% (28).

2.7.1 Componentes de la escala SOFA

Tabla 4 Escala SOFA

PUNTOS 0 1 2 3 4
Funcion > < < 300 <200 <100
respiratoria: 400 | 400

PaFI

(PaO2/Fi0O2 en
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mmHg)

Evaluacion 15 | 14- 12-10 9-6 <6
neurolégica: 13

Glasgow

Funcion renal: | <1,2 | 1,2- 2,0-3,4 3,5-4,9 >5
Creatinina 1,9

sérica (mg/dl)

Funcion 270| < Dopamina | Dopamina > | Dopamina >
cardiovascular: 70 | <5o0igual | 5ug/kg/min 15
PAM (mmHgQ) ug/kg/min o | o epinefrina | ug/kg/min o
dobutamina | <oigual 0.1 | epinefrina >
cualquier ug/kg/min o 0.1
dosis norepinefrina | ug/kg/min o

<oigual 0.1 | norepinefrina

ug/kg/min >0.1
ug/kg/min
Funcion <1,2|1,2- 2,0-59 6,0-11,9 >12
hepatica: 1,9
Bilirrubina
sérica (mg/dl)
Funcion > < <100 <50 <20

hematologica: | 150 | 150
Recuento de

plaquetas

2.7.2 Funcién respiratoria

La PA/FI (PaO2/FiO2) es un indice para evaluar el intercambio de
oxigeno, su importancia se potencia al formar parte de las definiciones de
sindrome respiratorio agudo y lesidon pulmonar aguda, en la Conferencia

de Consenso Americano-Europea. Asi se puede hablar de ALI (injuria
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pulmonar aguda) a la presencia de infiltrados pulmonares bilaterales,
descartando causa cardiogénica (presion de enclavamiento pulmonar
menor de 18 mmHg) y una PaFi entre 201 y 300. Se considera SDRA
cuando tiene los mismos condicionantes radiograficos y hemodinamicos y

la PaFi se sitla en valores iguales o inferiores a 200 (29).

En cuanto a su aplicacion clinica debido a que es una simple relacion
entre la PaO2 y la FIO2. Tiene como ventaja que no requiere del calculo
de la presion alveolar de O2, pero por la misma razén, no toma en cuenta
la influencia de los cambios en la PaCO2 sobre la oxigenacion arterial
(29).

Desde el punto fisiopatolégico existen alteraciones de la oxigenacion
que van a repercutir decisivamente al metabolismo corporal y al
presentar una respuesta temprana y otra tardia. La primera es una
consecuencia vital de adaptacion, debido a un estado hiperdinamico,
donde existe la elevacién del consumo de oxigeno y una capacidad
normal para extraerlo de las células y también para utilizarlo (30). Luego
de que esto sucede el sistema respiratorio ya presenta alterado el
transporte de oxigeno ademas del metabolismo celular. La oxigenacion
no cumple su ciclo, por anomalias en la distribucién del flujo sanguineo a
diferentes 6rganos especificos, pero aun mayor es el dafio a nivel de la
microcirculacién. .Otro punto critico es el consumo del oxigeno periférico
debido a la mala distribucién produciendo una situacion hipermetabdlica.
Finalmente como consecuencia la acidemia, cuyo alteracion afecta

gravemente el estado del paciente (31).

2.7.3 Valoracién neurolégica escala de Glasgow

Se debe describir el nivel de alerta y conciencia que presenta el
paciente, existen varios instrumentos que sirven para evaluar, la mas

conocida es la escala de Glasgow a pesar de ser para pacientes con
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traumatismo craneo encefalico (32). Esta exploracion neurologica se
realiza de manera completa ordenada para proporcionar datos que
pueden ayudar en el diagnostico y el tratamiento ante en compromiso

neuroldgico que presenta el paciente (33).

Califican de manera individual 3 aspectos de la consciencia: la
apertura ocular, la respuesta verbal y la respuesta motora; el puntaje se
da con base a la respuesta obtenida de cada uno de estos puntos. Se
proporciona un lenguaje comun y objetivo para mejorar la comunicacion

en el reporte de los resultados conseguidos (33).

Tabla 5 Escala Glasgow

Puntos 1 2 3 4 5 6
Respuesta | No hay Frente a Frente a Espontanea X X
ocular respuest estimulos ordenes
a dolorosos
Respuesta | No hay Ruidos Respuesta | Respuesta | Orientado X
verbal respuest | incomprensible | inapropiada confusa
a s
Respuesta | No hay Respuesta Respuesta Retira al Localiza | Obedece
motora respuest extensora flexora dolor el dolor ordenes
a anomala

INTERPRETACION

15 puntos normal 3-6 puntos bajo nivel de | 3 puntos dafo

conciencia cerebral

2.7.4 Funcién renal

Como dato inicial indicar que el parametro clave para la evaluacion de
la funcion renal es la taza de filtracion glomerular o velocidad de filtracion

glomerular. Indicando falla renal valores por debajo de 70 ml/min/1.73 m2.
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Pero para este estudio en la escala SOFA el parametro que se usa para

evaluacion rutinaria es el valor de creatinina sérica.

Creatinina

Es una molécula de peso molecular de 113 Daltons, que se produce
enddgenamente en lo musculos y se excreta por la orina. Es derivada de
la creatina una molécula muy importante para el metabolismo muscular.
Diariamente el 2% aproximadamente de la creatina se convierte en
creatinina. Este marcador de funcion renal corresponde al producto de
desecho del metabolismo muscular que es filtrado por los rifiones de la
sangre hasta la orina para ser eliminado. Cuando la funcién renal se
encuentra alterada por cualquier estado patoldgico esta se acumula en la
sangre Yy se comporta como un compuesto toxico. En el laboratorio se
mide la cantidad en miligramos de creatinina que hay en un decilitro de su
sangre (mg/dL) (34). Los valores normales son el hombre adulto de 0,6 a
1,2 mg/dl y en la mujer adulta de 0,5 a 1,1 mg/dl. Sin embargo, como los
valores de creatinina son muy variables y son afectados por la
alimentacion, se debera controlar su nivel de creatinina para saber si su

funcién renal decrece (35).

2.7.5 Funcién cardiovascular

La presién arterial representa la tension ejercida por el flujo sanguineo
sobre las paredes de las arterias. Estas tres variables se relacionan entre
si para lograr la regulacién de la presion arterial (PA): el gradiente de
presion (AP), el caudal o flujo de sangre (Q) y la resistencia periférica (R),
Se representa en una formula que se expresa de la siguiente forma Q =
AP/ R.

De acuerdo a las leyes de la hemodinamica la presiéon de un vaso

sanguineo es igual al flujo que circula en el multiplicado por la resistencia
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de las paredes del vaso que ejercen oposicion. La formula de la presién
arterial es PA = GC x RVS, donde PA es la presion arterial, GC es el

gasto cardiaco y RVS la resistencia vascular sistémica.

La presion arterial normal en un adulto es de 120/80 mm Hg, esta
formado por dos componentes la presion sistdlica y presion diastélica,
donde la presion sistdlica es la presion que se ejerce al momento de
eyeccion del ventriculo izquierdo y apertura de la valvula aortica, mientras
que la presion diastdlica se representa por el periodo de llenado del

ventriculo izquierdo y cierre de la valvula aortica.

Presion arterial media

En forma tedrica la presion arterial media es el valor obtenido de la
suma de una presion diastdlica y dos presiones diastdlicas dividido el
resultado para tres. La presion arterial media de 60 mm Hg representa el
valor minimo que permite una adecuada presion de perfusion para los
diferentes 6rganos. La Férmula: PAM = (PS) + (PD x 2) / 3, con valores
normales: PAM = 70-105 mm Hg.

Pacientes en estado critico necesitan recibir medicamentos por via
intravenosa, durante su estancia deben ser monitoreados su presion
sanguinea de la mejor manera ya se por medio de dispositivos externos o
bien por métodos invasivos que representan la forma mas exacta de tener
resultados precisos. El método invasivo esta basado en el empleo de una
linea arterial al colocar un catéter en la arteria en la mayoria de los casos
en la arteria radial. Esta presion arterial media representa la fuerza de
conduccion del flujo sanguineo a través de la cisterna cardiovascular
siendo el punto mas elevado de la aorta, la importancia de esta presion
esta dada por la aplicacion de este dato para determinar el episodio de
hipotension arterial que puede presentar el 6rgano blanco afectado siendo
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entre otros el riidbn uno de los mas afectados ya que originaria necrosis

tubular aguda e insuficiencia renal aguda de origen pre renal (36).

2.7.6 Funcién hepatica

El higado esta encargado de realizar cerca de 500 funciones
organicas. Desempefia un papel en la digestion, en el metabolismo de los
carbohidratos y las grasas, e incluso desempefia un papel importante en
el sistema inmunitario. Ademas es el sitio de sintesis de varios factores de
coagulacion especialmente los vitamina K dependientes por lo que su
papel en los procesos de coagulacion son de gran importancia. Procesa
practicamente todo lo ingerimos, respiramos o absorbemos a través de la
piel. Se estima que cerca del 90% de los nutrientes del organismo
procedentes de los intestinos pasan por el higado. Almacena nutrientes y
produce proteinas sanguineas. Ademas, actlia como filtro para eliminar

sustancias nocivas de la sangre.

Existen multiples marcadores de funcion hepatica entre ellos tenemos
las transaminasas representadas por la Alanina Transaminasa (ALT) y la
Aspartato Aminotransferasa (AST), la albumina, la Fosfatasa Alcalina, la
Gamma Glutamil Transpeptidasa (GGT), la coloniseterasa entre otros.
Pero en existe un componente de la Escala SOFA que la bilirrubina que

desempefia un papel pronostico importante.

Bilirrubina sérica

Como ya lo hemos dicho el higado es el gran regulador del
metabolismo. Sus funciones en el metabolismo de glucésidos, lipidos y
proteinas son esenciales para la homeostasis del organismo. Es capaz de
generar la mayor parte de las moléculas necesarias para otros tejidos, y
utilizar las que aquellos no pueden hacerlo. En el producto de deshecho

tenemos a la bilirrubina proveniente del metabolismo de la hemoglobina.
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Los hematies viejos, defectuosos o dafados, son retirados de la
circulaciéon, estos liberan dos componentes el grupo hem y el grupo
globina, el grupo hem se va a transformar en biliverdina y esta a su vez en
bilirrubina no conjugada o indirecta. Esta sustancia es no es soluble en
agua y para su transporte en sangre va unida a la albumina (37). La
bilirrubina no conjugada al pasar por el higado se conjuga con el acido

glucorénido transformandose en bilirrubina directa o conjugada.

Debemos conocer que al realizar estudios de laboratorio sistematicos
se reportan los siguientes valores Bilirrubina total que resulta de la suma
de valores de bilirrubina indirecta o no conjugada que represente de 70 al
80% vy bilirrubina directa o conjugada los valores restantes. El aumento en
los valores de bilirrubina total a expensas de la bilirrubina directa o
conjugada evidencia trastornos que afectan al érgano hepético tanto por
procesos obstructivo de la via biliar o colestasis como también por dafio
propio del hepatocito. En cambio si se presentan valores altos de
bilirrubina total por aumento del porcentaje de bilirrubina indirecta denota
trastornos de hemolisis por destruccion aumentada de los hematies por
diversos procesos patolégicos.

2.7.7 Funcién hematolégica

Las plaquetas o trombocitos se encuentran en la sangre en valores
normales de 150.000 a 400.000 x mm3. Se forman a partir de la medula
Osea y son los elementos mas pequefios de la sangre con un diametro de
2 micras. Son corpusculos anucleados con multiples granulos
citoplasmaticos. Tienen como funcién el mantenimiento de la integridad
vascular, la Interrupcion inicial de la hemorragia, mediante la formacion
del tapdn plaquetario, clavo plaquetario o trombo blanco, la estabilizacion
del tapon mediante los factores necesarios para la formacion de fibrina, la
retraccion del trombo y la Restauracion del endotelio vascular mediante la

produccion de factores de crecimiento.
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Recuento de plaquetas

Dentro de los trastornos hematologicos que se manifiestan en la
sepsis se encuentran los de la funcién plaguetaria, en mayor porcentaje
estos defectos se detectan de manera accidental. La manera en la que se
miden estos defectos en las pruebas de laboratorio como la biometria
hematica, muchas veces el descenso en el recuento plaguetario no se
correlaciona con el riesgo de hemorragia. (38) Por lo tanto, la decisién
médica de evaluar trastornos adquiridos de la funcién plaquetaria
depende exclusivamente de si el defecto observado puede presentarse

como una amenaza para el paciente (39).

Los trastornos adquiridos de la funcion plaquetaria se clasifican
ampliamente en los provocados por defectos intrinsecos a las plaquetas,

y los causados por defectos extrinsecos a ellas (39).

La escala SOFA consta de varios pardmetros entre ellos PAFI,
Creatinina, Diuresis, Bilirrubina, Presion arterial, Plaquetas y Glasgow,
todos ellos dan puntuaciones las cuales indicaran el grado de severidad o
pronéstico de la patologia por la que el paciente se encuentra ingresado
Este estudio que fue realizado en hospital Teodoro Maldonado Carbo
tiene como fin promover el uso protocolizado de la escala y determinar el
analisis de pacientes que fueron admitidos en las distintas areas criticas
gue cumplian con los criterios que mantenian edades a partir de las 16
afos en delante de ambos sexos fueron incluidos en el estudio, ademas
de las mediciones clinicas y exadmenes complementarios que se
encontraban en sus historias clinicas fueron anotados de forma individual
al sistema SOFA registrandose desde el dia de ingreso, luego a las 48 y
a las 96 horas de tal forma que fueron analizado cada resultado

determinando la morbimortalidad que existio en el paciente (40).
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CAPITULO Il

3.MATERIALES Y METODOS

3.1 DISENO METODOLOGICO

El presente es un estudio transversal, descriptivo, prospectivo y
observacional. Se empled un muestreo no probabilistico por conveniencia.
Este trabajo se realizd en las areas criticas del Hospital Regional “Dr.

Teodoro Maldonado en el periodo 2016”.

3.2 POBLACION Y MUESTRA.

En el presente estudio el Universo o Poblacién, estuvo constituido por
hombres y mujeres mayores de 16 afios de edad con criterios de sepsis
al ingreso a areas criticas atendidas en el Hospital Regional “DR.
TEODORO MALDONADO CARBO” del Instituto Ecuatoriano de
Seguridad Social (IESS) durante el periodo 2016-2017. La muestra no
probabilistica coincidio con el universo, es decir se estudiaron en total 100

pacientes.

3.2.1 Criterios de inclusion.

e Hombres y mujeres mayores de 16 afios de edad.

e Pacientes que tuvieron ingreso a las distintas areas criticas de la
institucion.

e Pacientes que presenten dos o mas criterios de SRIS.

e Pacientes con estancia en area mayor o igual a 96 horas.
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3.2.2 Criterios de exclusién.

e Pacientes con edades menores a 16 anos.

e Pacientes que presenten menos de 2 criterios de SRIS.

e Paciente con menos de 96 horas de permanencia en areas criticas.

e Pacientes con reingresos a area critica durante el mismo periodo

de hospitalizacion.

3.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION TIPO ESCALA
] . 20 a 39 afos
EDAD Numero de —afios| 140459 afios
cumplidos de una|Cualitativo 60 2 79 afios
persona.
80 a 99 afios
Condicion de  tipo I
Ani Masculino
SEXO organica 9U€| cualitativo
diferencia al hombre
de la mujer. Femenino
Personas que mueren locid
Fallecidos
MORTALIDAD en un lugar y en un|. o uotiva.
periodo de tiempo
determinados. .
eterminados No fallecidos
Presencia de uno o 1
mas trastornos (o
COMORBILIDADES |enfermedades) ademas | Cualitativa
de la enfermedad o 2 0 mas
trastorno primario. No tiene
comorbilidades
SOFA Sistema de evaluacion | Cualitativa |[Menos de 7 Mas
de la aparicion vy de7
evolucion del Fallo
Multiorgénico en Al inicio , 48 h'y
enfermos de UCl 96 h.
medido al ingreso a la
unidad.
Digestivo
FOCO DE|Organo donde se cualitativa Urinario
INFECCION localiza la infeccion. Respiratorio

Partes blandas
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3.4 INSTRUMENTOS.

Se utilizaron los expedientes clinicos de hombres y mujeres
mayores a 16 afos (historia clinica, evoluciones y examenes
complementarios) y una recoleccion de datos a cada paciente bajo
absoluta reserva de la identidad de las mismas, con el fin de evaluar el
grado de la evolucion de los pacientes con los resultados obtenidos

durante a su estancia hospitalaria.

3.5 PROCEDIMIENTO PARA LA EJECUCION DE LA INVESTIGACION.

Para poder ejecutar la investigacion, se cont6 con la autorizacién
pertinente de la institucion hospitalaria Hospital Teodoro Maldonado
Carbo, sede del estudio, con el fin de tener acceso a la informacién

requerida de los pacientes y sus historias clinicas.

Dicha recoleccion de datos fue empleada al momento de la
admision de los pacientes a la unidad de area critica, con la cual se
evaluo el puntaje del score SOFA en pacientes con sepsis realizada a
través de una escala subjetiva donde los resultados se tomaron en base a
6 parametros (PAFI, Glasgow, Creatinina, TAM, Bilirrubina y Plaquetas),
cada con posibilidad de valoracién de 0 a 4 puntos, donde al momento
del ingreso al area critica se anot6 el score SOFA luego a las 48 horas y
el ultimo a las 96 horas de permanencia en el area. La tabulacién de los
datos obtenidos, la elaboracion de tablas y gréaficos se realizd6 mediante el
programa Microsoft Excel version X®. Se emple0 estadistica descriptiva

como frecuencias y porcentajes.
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CAPITULO IV

4 RESULTADOS

Un total de 100 pacientes con diagnostico de sepsis ingresaron en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo en
el periodo comprendido del 2016 al 2017, que cumplian los criterios de
inclusion y exclusion. En primera instancia se describen las caracteristicas
clinicas y demogréficas de toda la poblacion estudiada, posteriormente se
realizd un andlisis estadistico de los factores encontrados en el estudio.
Para el andlisis estadistico univariado se realizd regresion logistica
binaria, en la cual consideramos factores estadisticamente significativos

aquellos que presentaron una p=<0,05.

4.1 ANALISIS DESCRIPTIVO

Del total de participantes, el 49% (49 pacientes) pertenecié al sexo
masculino. La mediana de edad de la serie fue de 65,25 afios (+/-18,09),
con un rango 47,16-83,34 afos, el rango de edad més frecuente fue de
80 a 99 afos en 50% (50 pacientes) seguido del rango de 60 a 79 afos
en 33% (33 pacientes). Al analizar la mortalidad se determiné que el 56%
(56 pacientes) fallecieron. En relacion a las comorbilidades el 24,9% (24,9
pacientes) presento antecedente de 1 comorbilidad, 61,1% (61,1
pacientes) presento antecedente de 2 o mas comorbilidades y 14% (14

pacientes) no presentaron antecedentes de comorbilidad.
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Respecto al indice SOFA, el promedio de SOFA inicial fue de 7,06 (+/-

3,56) el 63% (63 pacientes) presentd una puntuacion menor a 7 y el 37%

(37 pacientes) mas de 7, el promedio de SOFA a las 48 horas fue de 7,59

(+/-4,23) el 55% (55 pacientes) presentd una puntuacion menor a 7 y el

45% (45 pacientes) presentd una puntuaciéon mas de 7, el promedio de
SOFA a las 96 horas fue de 7,1 (+/-4,53) el 61% (61 pacientes) presento

una puntuacion menor a 7 y mas de 7 el 39% (39 pacientes).

Tabla 6 Caracteristicas de la poblacion de estudio.

VARIABLE RESULTADO N (%)
Poblacion 100
Edad 65,25 (+/-18,09)
Hombres 49 (49)
Mujeres 51 (51)
Mortalidad
Fallecidos 56 (56)
No fallecidos 44 (44)
Edad
20 a 39 afos 9(9)
40 a 59 afnos 8 (8)
60 a 79 afos 33 (33)
80 a 99 afos 50 (50)
Comorbilidades
1 24.9 (24.9)
2 0 mas 61.1 (61.1)
No 14 (14)
SOFA inicial
Menos de 7 63 (63)
Mas de 7 37 (37)
SOFA a 48 horas
Menos de 7 55 (55)
Mas de 7 45 (45)
SOFA a 96 horas
Menos de 7 61 (61)
Mas de 7 39 (39)

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores
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En cuanto al foco de la sepsis este fue de origen digestivo en el 34%

(34 pacientes), urinario en el 19% (19 pacientes), respiratorio en el 32%

(32 pacientes) e infeccion de partes blandas en el 15% (15 pacientes).

Tabla 7 Distribucién de los pacientes segun el foco infeccioso.

Variable N %

Digestivo 34 34%
Urinario 19 19%
Respiratorio 32 32%
Partes blandas 15 15%
Total 100 100%

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

4.2 ANALISIS ESTADISTICO DE LAS DIFERENCIAS POR GRUPOS.

Se analizé la relacion entre cada una de las variables independientes

con la variable dependiente (sepsis). Para ello, se utilizé el test de la Chi

cuadrado de Pearson.

Tabla 8 Analisis de factores de riesgo para mortalidad en pacientes
con sepsis usando Chi cuadrado.

Variable Chi-cuadrado | Valor p OR 95% IC
Sexo 0,31 0,859 1,07 0,48-2,36
Edad 9,03 0,003 3,62 1,53-8,53
Comorbilidad 13,03 <0,001 11,32 2,39-53,49
SOFA inicial 0,91 0,341 1,49 0,65-3,41
SOFA a 48 horas 9,97 0,002 3,82 1,63-8,95
SOFA a 96 horas 14,31 <0,001 5,58 2,20-14,13
Infeccién urinaria 4 47 0,034 0,34 0,12-0,94
Infeccion digestiva 0,19 0,658 0,82 0,36-1,90
Infeccion respiratoria 1,97 0,159 1,88 0,77-4,61
Infeccion partes blandas 6,45 0,092 0,67 0,50-9,72

Fuente: Base de datos
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Elaborado: Autores

Se analizé si existia relacion entre los factores recogidos en el
estudio y la mortalidad de los pacientes con sepsis. Los resultados se

muestran en la Tabla .

El sexo no es un factor de riesgo asociado a mortalidad (Chi? 0,31;
p<0,859).

La edad es un factor de riesgo asociado a mortalidad (Chi? 9,03;
p<0,003), a mayor edad incrementa el riesgo de mortalidad 3,62 veces

comparado con pacientes mas jévenes (OR 3,62; IC 95% 1,53-8,53).

El antecedente de comorbilidad es un factor de riesgo asociado a
mortalidad (Chi® 13,03; p<0,001), el antecedente de comorbilidad
incrementa el riesgo de mortalidad 11,32 veces comparado con pacientes
sin antecedentes (OR 11,32; IC 95% 2,39-53,49).

El SOFA inicial no es un factor de riesgo asociado a mortalidad
(Chi?0,91; p>0,341).

El SOFA a las 48 horas es un factor de riesgo asociado a
mortalidad (Chi® 9,97; p<0,002), el SOFA a las 48 horas mayor a 7
incrementa el riesgo de mortalidad 3,82 veces comparado con pacientes
con SOFA menor a7 (OR 3,82; IC 95% 1,63-8,95).

El SOFA a las 96 horas es un factor de riesgo asociado a
mortalidad (Chi® 14,31; p<0,001), el SOFA a las 96 horas mayor a 7
incrementa el riesgo de mortalidad 5,58 veces comparado con pacientes
con SOFA menor a 7 (OR 5,58; IC 95% 2,20-14,13).
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La infeccion urinaria es un factor de riesgo asociado a mortalidad
(Chi? 4,47; p: 0,034), la infeccién de foco urinario incrementa el riesgo de
mortalidad 0,34 veces comparado con pacientes con otros focos de
infeccion (OR 0,34; IC 95% 0,12-0,94).

La infeccion digestiva no es un factor de riesgo asociado a
mortalidad (Chi?0,19; p: 0,658).

La infeccion respiratoria no es un factor de riesgo asociado a
mortalidad (Chi?1,97; p: 0,159).

La infeccion de partes blandas no es un factor de riesgo asociado a
mortalidad (Chi? 6,45; p>0,092).

4.3 IDENTIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A
SEPSIS CON UNA REGRESION LOGISTICA.

Tabla 9. Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo 1

Chi cuadrado gl Sig.
Paso 33,137 6 ,000
Bloque 33,137 6 ,000
Modelo 33,137 6 ,000

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

Para el analisis de regresion logistica el bloque 1 indica que el
conjunto de variables independientes pronostican la mortalidad. (test de
v%: 33,137; p<0,001).
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Tabla 10 Resumen del modelo 1.

-2 log de la R cuadrado de Coxy R cuadrado de
verosimilitud Snell Nagelkerke
104,049 ,282 ,378

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

El modelo explica entre el 28,2% y 37,8% de la varianza de la
mortalidad (0,282 y 0,378).

Tabla 11 Tabla de clasificacién modelo 1.

Observado Pronosticado

COMPLICACION Porcentaje
correcto

VIVO MUERTO

VIVO 26 18 59,1
MORTALIDAD

MUERTO 8 48 85,7
Porcentaje global 74,0

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

Para el analisis de regresion logistica el bloque 1 indica que el
modelo predice correctamente el 74,0% de los casos, con una
sensibilidad 59,1% y especificidad 85,7%.

Tabla 12 Variables en la ecuacion modelo 1

B E.T. Wald gl Sig. Exp (B)

SEXO 0,093 0,506 | 0,034 1 0,854 | 0,911
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EDAD 1,031 | 0,545 3,575 1 0,059 2805
COMORBILIDAD| 2,040 | 0,878 5,398 1 0,020 7688
SOFA INICIAL 0,694 | 0,609 1,299 1 0,254 | 0,500
SOFA 48 HORAS | 0,542 | 0,670 | 0,655 1 0,418 1719
SOFA 96 HORAS | 1,773 0,673 6,939 1 0,008 5888

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

La puntuacion de Wald para el modelo probado indica que las
variables antecedente de comorbilidad (Wald: 5,398; p=<0,020) y SOFA a
las 96 horas mayor a 7 (Wald: 6,939; p=<0,008) aportan
significativamente a la prediccion de la mortalidad en pacientes con

diagndstico de sepsis.

Posteriormente, se realizé nuevamente el andlisis de regresion
logistica solamente con las variables significativas (antecedente de

comorbilidad y SOFA a las 96 horas), se detalla a continuacion:

Tabla 13 Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo 2.

Chi cuadrado Gl Sig.
Paso 27,882 2 ,000
Bloque 27,882 2 ,000
Modelo 27,882 2 ,000

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

Para el analisis de regresion logistica el bloque 1 indica que el
conjunto de variables independientes (antecedente de comorbilidad y
SOFA a las 96 horas) pronostican la mortalidad en pacientes con sepsis.
(test de y?: 27,882; p<0,001).
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Tabla 14 Resumen del modelo 2.

-2 log de la verosimilitud | R cuadrado de Coxy R cuadrado de
Snell Nagelkerke
109,304 ,243 ,326

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

El modelo explica entre el 24,3% y 32,6% de la varianza de la

complicacion posquirargica (0,243 y 0,326).

Tabla 15 Tabla de clasificacién modelo 2.

Observado Pronosticado
COMPLICACION | Porcentaje
correcto
VIVO [MUERTO
VIVO 39 5 88,6
COMPLICACION
Easo MUERTO| 26 30 53,6
Porcentaje global 69,0

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

Para el analisis de regresion logistica el bloque 1 indica que el
modelo predice correctamente el 69% de los casos, con una sensibilidad
88,6% y especificidad 53,6%.
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Tabla 16 Variables en la ecuacién modelo 2.

Exp (B)
B E.T. | Wald gl Sig.

SOFA A 96

HORAS 1,798 | 0,522 | 11,867 1 ,001 6,037

COMORBILIDAD | 2,538 | 0,849 | 8,942 1 ,003 12,659

-2,599 | 0,849 9,370 1 .002 ,074

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

La puntuacion de Wald para el modelo probado indica que las
variables comorbilidad (Wald: 8,942; p=0,003) y SOFA a las 96 horas
(Wald: 11,867; p=0,001) aportan significativamente a la prediccion de la
mortalidad en pacientes con sepsis.

El coeficiente B indica que la presencia de las variables
independientes aumenta la probabilidad de ocurrencia de

complicaciones.

Finalmente, la ecuacién de prediccidon resultante del modelo es la

siguiente:

Z = (b + b.comorbilidad + b.SOFA a 96 horas)

Z: probabilidad de la regresion lineal

B: coeficientes (B) de las variables. En este caso una constante de -2,599,
comorbilidades de 1,798 y SOFA a las 96 horas de 2,538.
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4.4 DETERMINACION DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD.

Posteriormente se calculo la sensibilidad y especificidad de la escala
SOFA como predictor de mortalidad en pacientes con sepsis al ingreso a
la unidad de cuidados criticos, a las 48 y 96 horas, mediante la siguiente

formula:

Verdaderos positivos (Vp)
VPP =

Verdaderos positivos (Vp) + Falsos positivos (Fp)

e SOFA INICIAL.

Tabla 17 Pacientes segun SOFA inicial y mortalidad.

SOFA INICIAL
SOFA menos | SOFA mas de
de 7 7
Vivo 30 14
MORTALIDAD
Muerto 33 23
Total 63 37

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

En la tabla 17 se aprecia que el porcentaje de pacientes que segun SOFA
fueron bien clasificados fue del 23%, por lo que un 14% de pacientes

fueron erroneamente clasificados.

Se determin6 una sensibilidad del 62% y especificidad del 68% del SOFA

inicial como predictor de mortalidad en pacientes con sepsis.

e SOFA A LAS 48 HORAS.
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Tabla 18 Pacientes segun SOFA a las 48 horas y mortalidad.

SOFA 48HORAS
SOFA menos | SOFA mas de
de 7 7
Vivo 32 12
MORTALIDAD
Muerto 23 33
Total 55 45

Fuente: Base de datos
Elaborado: Autores

En la tabla 18 se aprecia que el porcentaje de pacientes que segun SOFA

fueron bien clasificados fue del 33%, por lo que un 12% de pacientes

fueron erréneamente clasificados.

Se determind una sensibilidad del 73% y una especificidad del 72% del

SOFA a las 48 horas como predictor de mortalidad en pacientes con

sepsis.

e SOFA A LAS 96 HORAS.

Tabla 19 Pacientes segun SOFA a las 96 horas y mortalidad.

SOFA 96 HORAS

SOFA menos | SOFA mas de
de 7 7
Vivo 36 8
MORTALIDAD
Muerto 25 31
Total 61 39

Fuente: Base de datos

Elaborado: Autores
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En la tabla 19 se aprecia que el porcentaje de pacientes que segun SOFA
fueron bien clasificados fue del 31%, por lo que un 8% de pacientes

fueron errbneamente clasificados.

Se determin6 una sensibilidad del 79% y una especificidad del 81% del
SOFA a las 96 horas como predictor de mortalidad en pacientes con
sepsis. Es decir que la utilidad del SOFA es mayor a las 96 horas del

ingreso a unidad de cuidados intensivos.

Tabla 20. Resumen del proceso de casos

MORTALIDAD N vélido ( segun lista)
Muerto 56
Vivos 44

Total de 100 casos analizados para el analisis de la curva COR 56 mueron

Grafico 1 Curva COR

Curva COR

Procedencia de la
curva

—— sofaalingresog
—— SOFAAlas4Bh
sofaalas9eh

0.8+ — Linea de referencia

0,41

Susceptibilidad

0,2+ |"'

0,0 T T T
0.0 0,2 0.4 0.6 0,8 10

1 - Especificidad

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.
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Se evidencia que el area bajo la curva del test SOFA a las 96 horas

muestra un mejor patrén en comparacion a los otros dos test por lo tanto

una mayor poder de discriminar vivos de muertos por ende sensibilidad y

especificidad y es adecuada y aplicable por lo que se encuentra por

encima de la linea de referencia que es el punto de referencia para

discriminar los pacientes que murieron o vivieron .

Tabla 21 .Area bajo la curva

Variables resultado

Intervalo de confianza
asintético al 95%

Area | Errortip.?| Sig. asintética”
de contraste . . .
Limite Limite superior
inferior
SOFA al ingreso ,617 ,057 ,044 ,506 729
SOFA 48 horas ,738 ,050 ,000 ,640 ,836
SOFA 96 horas ,790 ,045 ,000 ,701 ,879

La variable (o variables) de resultado de contraste: sofa al ingreso, SOFA a las 48h, SOFA a las 96h
tiene al menos un empate entre el grupo de estado real positivo y el grupo de estado real negativo.
Los estadisticos pueden estar sesgados .

a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipotesis nula verdadera = 0,5

Se observa en la tabla presentada que el area cubierta bajo la linea del test
de SOFA al ingreso fue del 61,7 % , en comparacion al test SOFA 96 h que
demuestra un area cubierta del 79% bajo la curva demostrando que superior
en términos de defenir de manera precisa vivos de muertos en el modelo
predictor . lo que se tradude que la tasa de mortalidad presentada por la
escala SOFA en este estudio a las 96h fue de 0,7 %, (IC 0,7-0,8).
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Tabla 22 Coordenadas de la curva

Variables resultado de

Positivo si es

contraste mayor o igual Sensibilidad Especificidad
que
-1,000 1,000 1,000
,500 1,000 ,909
1,500 1,000 ,705
2,500 ,982 ,705
3,500 911 ATT
4,500 ,839 ,455
5,500 732 341
6,500 679 273
7,500 ,607 ,182
SOFA alas 96h 8,500 ,554 ,182
9,500 ,482 ,136
10,500 429 114
11,500 ,304 ,068
12,500 214 ,045
13,500 ,107 ,000
15,000 ,071 ,000
16,500 ,036 ,000
18,500 ,018 ,000
21,000 ,000 ,000




Las tabla demuestra las cordenadas que sirven para determinar el punto
de corte exacto donde la curva puede discriminar adecuadamente vivos
de muertos y determina la mayor sencibilidad y especifidad de los test

comparados .
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CAPITULO V

5 DISCUSION

Cuando se realiza la evaluacion de la importancia de tener como
herramienta una escala como SOFA, es importante reconocer las
diferentes variables que pueden alterar el prondstico y por ende aumentar
la mortalidad de los pacientes que ingresan a las areas criticas, y mas
aun cuando diversos factores, a los que estan expuestos, pueden ser tan
dindmicos como influenciables segun las medidas que se ejecuten para

mejorarlos.

La ejecucién del presente estudio incluyo las historias clinicas de
100 pacientes, obtenidos por muestreo aleatorio, de los cuales 49 (49%)
correspondieron al sexo masculino y 51 (51%) al sexo femenino, estos
datos coinciden con los datos presentados en el estudio de Safari y Amani
quienes encontraron que el sexo masculino fue mas frecuente en 53% y
56,9% respectivamente. Ademas se determiné que el sexo no es un factor

de riesgo de mortalidad en pacientes con sepsis.

Respecto a la edad en nuestra cohorte de pacientes se encontro
gue la media fue de 65,25 afios (+/-18,09), siendo el grupo etario mas
frecuente de 80 a 99 afios en 50% de los casos seguido del grupo de 60 a
79 afios en 33% de los casos, esto se justificaria por el hecho de que la
poblacion de atencion mas frecuente en el hospital donde se realizé el
estudio son los pacientes de tercera edad. Estos datos son similares a los
descritos por Safari quien reporto una media de edad 68 afos (+/-18) y

Franclos que
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reporto una media de 65 afos (+/-8,01), por otro lado, Amani en su serie
describe una media de edad de 56.7 afios (+/- 19,1) datos que contrastan
con los anteriores. Ademas el analisis de factores de riesgo determino
gue a mayor edad incrementa el riesgo de mortalidad 3,62 veces en

comparacién con pacientes de menor edad.

La discriminacion del SOFA se refiere a la capacidad del modelo
para diferenciar o separar los pacientes de acuerdo con su nivel de riesgo
de presentar un desenlace determinado, y se expresa en términos de
AUC-ROC. Esta area va desde 0,5 (no discriminacion) hasta 1,0 (perfecta
discriminacion), en caso de SOFA a las 96h en la investigacion esta en
una discrinacion adecuada con 0,79, que se considera adecuada o buena.
Estos valores, si bien corresponden a un buen desempefio en términos de
calibracion por lo que tienen validez. Datos son comparables con los
estudios de Singer et al quien presento una curva de puntuacién de 0,78,
en pacientes valorados en urgencias. Safaari reporto una puntuacion de
0,72 .

A diferencia de otros estudios similares, en nuestro estudio se
analizo la incidencia del antecedente de comorbilidades en la mortalidad
de los pacientes con sepsis, se determind que el 14% de los pacientes no
presentaron antecedente de comorbilidades, el 24,9% presento
antecedente de 1 comorbilidad y el 61,1% presento antecedente de 2 o
mas comorbilidades. Al realizar el analisis de factores de riesgo de
mortalidad se establecié que el antecedente de comorbilidad incrementa

el riesgo de mortalidad en 11,32 veces.

La sepsis es una patologia que conlleva una alta mortalidad,
sobretodo en presencia de fallo multiorganico. En nuestro estudio se
encontré una mortalidad real del 56%, datos similares a los descritos por
Safari, Amani y Franclos quienes reportaron una mortalidad del 51,4%,

40% y 50%, respectivamente. Al comparar con la mortalidad estimada
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segun el SOFA al ingreso a la unidad de cuidados criticos en la presente
serie esta fue del 37%, segun SOFA a las 48 horas fue del 45% y segun
SOFA a las 96 horas fue del 39%. Al contrastar la mortalidad estimada
por SOFA con la mortalidad real mediante analisis estadistico, se
determind que Unicamente el SOFA mayor a 9 a las 96 horas conlleva un
incremento de la mortalidad. Ademas en nuestro estudio se determind la
sensibilidad y especificidad de la escala SOFA seriada, en la cual se
determind que el SOFA a las 96 horas presenta una sensibilidad del 79%
y especificidad del 81%, datos que son mayores al SOFA inicial y a las 48
horas.

Se obtuvo un promedio de estancia en area critica de 21,16 dias,
en el que los pacientes con dias de estancia superiores a este punto de
corte presentaron una mortalidad del 80% superior al de los pacientes que
permanecieron menos de 21 dias en el area critica que tuvieron una
mortalidad del 43,07%. Ademas se establecio la relacion que existe entre
la estancia hospitalaria previo al ingreso a area critica donde se obtuvo un
valor promedio de 4,95 dias, observandose una mortalidad de 48,61%
para los pacientes que tenian 5 dias o menos versus los 75% que

presentaron los que estuvieron mas de 5 dias.

Posteriormente se analiz6 el promedio de SOFA seriado
describiendo un promedio de SOFA inicial del 7,06 (+/-3,56), SOFA a las
48 horas del 7,59 (+/-4,23) y SOFA a las 96 horas del 7,1 (+/-4,53). Se
realizd un promedio entre los totales de los SOFA de inicio, a las 48 horas
y a las 96 horas, obteniendo un valor de 7 al que se le llamo SOFA

promedio.

Es importante mencionar que segun el andlisis de factores de
riesgo se establecié que la infeccion de foco urinario es un factor de
riesgo de mortalidad en pacientes con sepsis, al compararlo con otros

focos de infeccion.
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CAPITULO VI

6 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1 CONCLUSIONES

Se determino que variables como la edad, sexo y origen de foco
séptico no representan un valor predictivo de mortalidad en este

estudio.

El uso de la escala SOFA desde el ingreso del paciente al area
critica y en particular a los valores por arriba de 7 a las 96 horas de

ingreso representan un buen predictor de mortalidad.
La presencia de comorbilidades de los pacientes que ingresan al

area critica representan un factor que predice de manera muy

eficiente la mortalidad.
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6.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda el uso rutinario de la escala SOFA en las diferentes
areas de unidad critica del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, ya
gue representa una herramienta confiable como predictor de
mortalidad desde el ingreso y con mayor valor predictivo a las 96

horas de estancia.

Promover el uso de protocolos de manejo de los pacientes que
ingresan a las areas criticas, para lograr un manejo mas eficiente
de las medidas tanto terapéuticas como de prondstico que se

utilicen en estas areas antes mencionadas.
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ANEXOS
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

TEMA: SOFA como marcador prondstico de los pacientes con sepsis en la unidad

de cuidados intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo

AUTOR: JORGE EDUARDO BANEGAS MIRANDA
POSTGRADO: MEDICINA CRITICA

NOMBRE DEL PCTE:

EDAD:

SEXO: MASCULINO FEMENINO
ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

e SN

HISTORIA CLINICA:

FECHA DE INGRESO AL HTMC:
FECHA DE INGRESO A AREA CRITICA:
DIAGNOSTICO DE INGRESO:

© No v

CRITERIOS DE SIRS (SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA)

Temperatura >38°C o
<36°C

Frecuencia cardiaca
>90/min
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> 400

ESCALA SOFA

<400

<300

Q0O C

<200

<100

12-10

Q0 GC

OQ&DC
QO O

>O?C

<1,2

2,0-3,4

O O C

3,5-4,9

Q0 O

OLOL®
QO C

270

Dopamina < 5

Dopamina > 5

Dopamina > 15

QOO

QOO

o igual ug/kg/min o ug/kg/min o
ug/kg/min o | epinefrina<o epinefrina>0.1
dobutamina igual 0.1 ug/kg/min o
cualquier dosis ug/kg/min o norepinefrina >
norepinefrina< | 0.1 ug/kg/min
oigual 0.1
ug/kg/min
QO 100000 QOO0 OO
<1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12
QOO POOIC O GO O QO O Q
> 150 <150 <100 <50 <20

QOQO

Q0O (g
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NOTA: Cada circulo indica la puntuacion en orden desde el ingreso, a las 48 horas y a las
96 horas respectivamente

PUNTUACION
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