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RESUMEN

Antecedentes: Los estudios han reportado que uno de los principios fundamentales
para el manejo adecuado de la sepsis es la deteccion temprana y precisa de los
pacientes con alto riesgo de muerte, por lo que continua la blusqueda de
marcadores que puedan facilitar la prediccion del pronéstico de la sepsis. Un
creciente cuerpo de evidencia ha demostrado que la RNL se propone como un

predictor independiente de mortalidad en diversas circunstancias clinicas.

Objetivo: Evaluar la asociacion entre la relacion de neutrofilos a linfocitos (RNL) y
los resultados en pacientes sépticos ingresados a la unidad de cuidados

intensivos.

Material y Métodos: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y longitudinal
de relacion de mortalidad con aplicacion del indice Neutrofilo-Linfocito en
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos adultos del Centenario

Hospital Miguel Hidalgo durante el periodo de octubre del 2015 a octubre 2018.

Resultados: Se ingresaron al estudio un total de 27 pacientes de los cuales 16
fueron hombres (60%) y 11 mujeres (40%). Con un rango de edad entre 16 y 84
anos. Con una mortalidad del 51.8%; en la RNL 3° es donde el resultado de la
relacion fue “altamente significativa” con P<0.01, ya que hubo un mayor numero
de muertes detectadas con >12 (RNL 1° 8 muertes; RNL 2° 10 muertes; RNL 3°
11 muertes), esta situacion también se refleja en el nimero de casos >12 en cada

una de las muestras de la biometria hematica.

Conclusiones: La RNL 3° se relaciona con mortalidad, por lo que posiblemente sea

un predictor util.

Palabras Clave: Sepsis, relacién neutréfilos/linfocitos.



ABSTRACT

Background: studies have reported that one of the fundamental principles for the
proper handling of sepsis is early and accurate detection of the patients with high
risk of death, so continuing the search for markers that can facilitate the prediction
of prognosis of sepsis. A growing body of evidence has shown that the RNL is
proposed as an independent predictor of mortality in different clinical
circumstances.

Objective: To evaluate the association between the relationship of neutrophil to
lymphocyte (RNL) and results in septic patients admitted to the intensive care unit.

Material and methods: observational, descriptive, retrospective and methods:
observational, descriptive, retrospective and longitudinal study of mortality related
to application of index neutrophil-lymphocyte in patients admitted to Centenary
Hospital Miguel Hidalgo during the period from October to October 2018 2015.

Results: a total of 27 patients, of whom 16 were men (60%) and 11 women entered
the study (40%). With a range of age between 16 and 84 years old. With a
mortality rate of the 51.8%; 3° the RNL is where the outcome of the relationship
was "highly significant” P<0.01, con >12 (RNL 1st 8 deaths;) RNL 2° 10 deaths;
RNL 3 ° 11 deaths), this situation is also reflected in the number of cases > 12 in
each of the samples of the blood count.

Conclusions: The RNL 3° relates to mortality, so it might possibly be a useful
predictor. P< 0.01.

Keywords: Sepsis, neutrophil/lymphocyte ratio.



INTRODUCCION

La sepsis es una causa importante de morbilidad y mortalidad que afecta a
millones de personas en todo el mundo, se estima que entre 20 y 30 millones de
pacientes son afectados cada afio por esta grave entidad. Representando un
porcentaje alto de ingresos a las unidades de cuidados intensivos. A pesar de los
avances en el conocimiento sobre esta enfermedad, sigue siendo un desafio para
el mundo, la poca conciencia, la identificacion tardia y el manejo inadecuado

siguen siendo comunes.

Los estudios han reportado que uno de los principios fundamentales para el
manejo adecuado de la sepsis es la deteccion temprana y precisa de los pacientes
con alto riesgo de muerte, lo cual, frecuentemente depende de la aplicacién de
sistemas de puntuacién y aunque se han estudiado biomarcadores clinicos, son
pocos los que se aplican en la practica clinica, por lo que continua la busqueda de

marcadores que puedan facilitar la prediccion del prondstico de la sepsis.

En los dltimos afios se ha prestado especial atencion al sistema inmunitario y se
han estudiado el equilibrio, o la pérdida de este, de mediadores proinflamatorios y
antiinflamatorios involucrados dentro de la respuesta fisiolégica a la sepsis. Como
respuesta contra la inflamacion sistémica se aumenta el nimero de neutrdfilos y
disminuye el numero de linfocitos, esto debido al retraso de la apoptosis de los
neutroéfilos y la consecuente prolongacion de su funcién en el proceso inflamatorio,
propiciando dafio tisular y la disfuncién organica por la liberacion de varios
mediadores proinflamatorios, mieloperoxidasa y proteasas. Por el contrario, el
aumento de la apoptosis de los linfocitos reduce su numero, lo que da como
resultado la supresion de la respuesta inmune adaptativa, volviendo al paciente
susceptible a infecciones nosocomiales y la invasiébn de microbios oportunistas
con la consecuente reaccion inflamatoria sistémica adicional e incremento en la

mortalidad.

Se ha propuesto la relacion de neutrdfilos a linfocitos (RNL), como un biomarcador

facilmente accesible, se calcula a través de la biometria hematica. Un creciente
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cuerpo de evidencia ha demostrado que la RNL se propone como un predictor
independiente de mortalidad en diversas circunstancias clinicas como en los
pacientes oncologicos, pacientes con enfermedades cardiovasculares,
hepatopatias, etc., no hay consenso sobre la relacion entre los niveles de la RNL y
el prondstico clinico en pacientes con sepsis admitidos en las unidades de

cuidados intensivos en México.

Estudios recientes han mostrado una evolucion de la RNL inversa en relacion a la
mortalidad en pacientes con sepsis, mientras que otros estudios sugieren que no
hay asociacion con la mortalidad en pacientes sépticos, estas diferencias se
pueden ser explicadas por la influencia del polimorfismo genético sobre respuesta
del sistema inmune del huésped, el cual puede asociarse con una mayor
incidencia de sepsis en la poblacion o con una mayor gravedad y mortalidad una
vez que la sepsis se ha presentado. En consecuencia, la utilidad clinica de la RNL

en pacientes con sepsis, es todavia controversial y requiere mayor investigacion.

En este estudio retrospectivo se intenta evaluar la asociacion potencial de la RNL
en la admision a la unidad de cuidados intensivos (UCI) del CHMH con el

prondstico clinico en pacientes adultos con sepsis.



MARCO TEORICO

A pesar del avance en el conocimiento sobre la enfermedad y el desarrollo de la
investigacion basica dedicada al tema, no se han logrado avances notables en el
desarrollo de terapias efectivas para su manejo y la tasa de mortalidad a corto
plazo en estos pacientes sigue siendo alta, esta tasa varia si se trata de paises
desarrollados o vias de desarrollo. Las razones son diversas e incluyen el
envejecimiento de la poblacion, el aumento de uso de intervenciones de alto
riesgo en todos los grupos de edad, el desarrollo de la resistencia a los
medicamentos y las variedades més virulentas de patégenos’. En el mundo de
medianos y bajos ingresos, la malnutricion, la pobreza y la falta de acceso a las

vacunas y el tratamiento oportuno contribuyen a la muerte en estos escenarios.

La sepsis es un sindrome clinico, que cursa con alteraciones fisiolégicas,
bioldgicas y bioquimicas causadas por una respuesta inflamatoria desregulada a
la infeccidn, la respuesta inflamatoria producida puede conducir a la disfuncién

organica multiple y a la muerte.

A fines de la década de 1970, se estimaba que ocurrian 164,000 casos de sepsis
en los Estados Unidos cada afio®. Desde entonces, las tasas de sepsis en los EE.

UU. Y en otros lugares han aumentado en general.

Un analisis de base de datos nacional de registros de alta de hospitales en los EE.
UU. Estimé una tasa anual de mas de 1,665,000 casos de sepsis entre 1979 y
2000°.

Un analisis retrospectivo de una base de datos internacional inform6é una
incidencia global de 437 por 100.000 personas-afios para la sepsis entre los afos
1995 y 2015, aunque esta tasa no reflejo las contribuciones de los paises de

ingresos bajos y medianos®.

Un estudio de 2017 informa tasas estables de sepsis entre 2009 y 2014°. Este
estudio utilizo datos clinicos de registros de salud electronicos (EHR) de 7 millones

de hospitalizaciones en 409 hospitales de EE. UU. Y lo compard con el analisis



tradicional basado en notificaciones (CIE-9) y revisién directa del gréfico. Se
estimé que utilizando datos basados en EHR, las tasas de ingreso por sepsis
permanecieron sin cambios durante el periodo de estudio en un 6 por ciento,
mientras que la mortalidad hospitalaria disminuyé en un 3 por ciento. En contraste,
los andlisis basados en notificaciones sugirieron un aumento del 10 por ciento en
la incidencia y una reduccién del 7 por ciento en la mortalidad. Un metaanalisis de
10 estudios que no incluyeron este ensayo principal también informé que SIRS fue
superior a SOFA para el diagnostico de sepsis, pero SOFA fue un mejor predictor

de mortalidad hospitalaria®.

Las razones de una posible mayor tasa de sepsis incluyen el avance de la edad, la

inmunosupresion y la infeccién resistente a multiples farmacos’™*2.

En los paises desarrollados los pacientes > 65 afios de edad representan mas del
60% de todos los episodios de sepsis, sin embargo, en los paises
latinoamericanos se observa una incidencia importante en pacientes < 50 afios. La
susceptibilidad también se ha observado que es mayor en personas de raza
negra, varones y se ha documentado una incidencia estacional, donde se observa

incrementada en otofio e invierno.

La contribucién de diversos organismos infecciosos a la carga de la sepsis ha
cambiado con el tiempo. Las bacterias grampositivas se identifican con mayor
frecuencia en pacientes con sepsis en los Estados Unidos, aunque el numero de
casos de sepsis por Gram negativos sigue siendo sustancial*. La incidencia de la
sepsis fungica se ha incrementado en la Gltima década'®, se ha observado con
mayor frecuencia en paises subdesarrollados, pero sigue siendo mas baja que la
sepsis bacteriana®. En aproximadamente la mitad de los casos de sepsis, no se

identifica un organismo (sepsis negativa para cultivo)™.

La gravedad de la enfermedad parece encontrarse en aumento®®, de acuerdo con
los registros epidemioldgicos. Las manifestaciones mas comunes de la disfuncién
organica grave son el sindrome de dificultad respiratoria aguda, la insuficiencia

renal aguda y la coagulacion intravascular diseminada.



La sepsis existe en una escala de gravedad que va desde infeccion y bacteriemia
hasta sepsis y shock séptico, que puede provocar el sindrome de disfuncion
organica multiple (MODS) y la muerte. Las definiciones de sepsis y choque séptico
han evolucionado desde principios de los 90’s'”?2. El sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) ya no se incluye en la definicion, ya que no siempre
es causado por una infeccion. Las definiciones de sepsis reflejan la opinion de
expertos de los grupos de trabajo generados por las sociedades nacionales,
incluida la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos (SCCM) y la Sociedad
Europea de Medicina de Cuidados Intensivos (ESICM). Sin embargo,
las definiciones de SCCM / ESICM no son unanimemente aceptadas. Por ejemplo,
el Centro de Servicios de Medicare y Medicaid (CMS) aln continta respaldando la

La infeccion se define como la invasion de tejido normalmente estéril por

organismos que da lugar a una patologia infecciosa.
La bacteriemia es la presencia de bacterias viables en la sangre.

Las guias ponen énfasis en la identificacion temprana de pacientes infectados que
pueden desarrollar sepsis con la finalidad de disminuir la mortalidad asociada a la

sepsis.

La evaluacion de pacientes criticamente enfermos es a menudo un desafio para
los médicos. Hay una serie de sistemas de puntuacién como: Fisiologia aguda y
evaluacion de salud crénica Il (APACHE 1) y la Evaluacion secuencial de
insuficiencia de 6rganos (SOFA), que han demostrado correlacion con el resultado
en pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos. A lo largo del tiempo estas
escalas se han empleado en un intento de evaluar la gravedad y predecir los

resultados en pacientes criticamente enfermos.

Evaluacion fisiologica aguda y de salud cronica (APACHE): el sistema de
puntuacion APACHE se usa ampliamente en los Estados Unidos, de los cuales
hay cuatro versiones (APACHE | a IV)?®. Los instrumentos APACHE requieren la
entrada de un gran numero de variables clinicas, de las cuales se deriva una

puntuacion de gravedad. El puntaje de gravedad resultante se ingresa en una



ecuacion de regresion logistica generada por computadora, que predice la
mortalidad hospitalaria y en algunos casos la duracién de la estadia. Las variables
requeridas difieren entre las versiones, pero generalmente incluyen factores como
la edad, el diagnéstico, la ubicacion previa del tratamiento y numerosas variables

agudas, fisiolégicas y de salud cronica.

Evaluacion secuencial (relacionada con la sepsis) de insuficiencia organica
(SOFA): la puntuacion SOFA se disefid inicialmente para evaluar
secuencialmente la gravedad de la disfuncion organica en pacientes que estaban
criticamente enfermos de sepsis. El instrumento SOFA original se derivdé de una
cohorte de 1449 pacientes ingresados en 40 UCI en 16 paises®. Dado que la
disfuncion organica multiple es comun en pacientes criticamente enfermos, desde
entonces se ha utilizado para predecir la mortalidad en aquellos con insuficiencia

orgénica por otras causas®**3,

SOFA utiliza medidas simples de la funcion del érgano principal para calcular una
puntuacion de gravedad. Los puntajes se calculan 24 horas después del ingreso
en la UCI y cada 48 horas a partir de entonces (por lo tanto, el término
"Secuencial" Evaluacion de falla organica). Las puntuaciones medias y mas altas
son las mas predictivas de mortalidad. Ademas, las puntuaciones que aumentan

en alrededor del 30% se asocian con una mortalidad de al menos el 50%%.

El grupo de trabajo 2016 SCCM / ESICM describié un puntaje de evaluacion para
los pacientes fuera de la unidad de cuidados intensivos como una forma de
facilitar la identificacion de pacientes potencialmente en riesgo de morir por
sepsis®®?. Este puntaje es una versién modificada del puntaje Secuencial
Evaluacion de Fallas de Organos (SOFA) llamado puntaje quick SOFA
(gSOFA). Un puntaje 22 se asocia con malos resultados debido a la sepsis.

La puntuacion gSOFA es facil de calcular ya que solo tiene tres componentes,
cada uno de los cuales es facilmente identificable al lado de la cama del paciente y

se les asigna un punto:

- Frecuencia respiratoria =222 por minuto.



- Estado neurologico alterado.
- Presion arterial sistélica <100 mmHg.

La puntuacion gSOFA se valido originalmente en 2016 como mas util en pacientes
con sospecha de sepsis fuera de la unidad de cuidados intensivos (UCI)?.

Sepsis: SCCM / ESICM de 2016 definié la sepsis como una disfuncion organica
potencialmente mortal causada por una respuesta desregulada del huésped a la

infeccion.

Disfuncién de 6rganos: aumento de dos o0 mas puntos en la puntuaciéon SOFA.
Entre los pacientes criticamente enfermos con sospecha de sepsis, la validez
predictiva de la puntuacion SOFA para la mortalidad hospitalaria fue superior a la
de los criterios SIRS (area bajo la curva caracteristica operativa del receptor 0,74
frente a 0,64). Los pacientes que cumplen estos criterios tienen una mortalidad
prevista de 210 %. Se considera mas facil de calcular y, por lo tanto, es

recomendada.

Es importante destacar que la puntuacion SOFA es una puntuacion de disfuncion
del d6rgano. No es diagndstico de sepsis, sino que ayuda a identificar a los
pacientes que potencialmente tienen un alto riesgo de morir a causa de la

infeccion.

El término sepsis grave, que originalmente se referia a sepsis que se asociaba con
hipoperfusion tisular (por ejemplo, lactato elevado, oliguria) o disfuncion organica

(p. Ej., Creatinina elevada, coagulopatia)®3®

, 'y el término sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) ya no se usan, ya que las definiciones de sepsis y
shock séptico de 2016 incluyen pacientes con evidencia de hipoperfusion tisular y

disfuncion organica.

Shock séptico: Es un tipo de choque vasodilatador o choque distributivo. El shock
séptico se define como la sepsis que tiene anomalias circulatorias, celulares y
metabdlicas que se asocian con un mayor riesgo de mortalidad que la sepsis
sola®. Clinicamente, esto incluye pacientes que cumplen los criterios de sepsis
que, a pesar de la reanimacion con liquidos adecuada, requieren vasopresores
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para mantener una presion arterial media (PAM) =2 65 mm Hg y cursa con un
lactato > 2 mmol / L (> 18 mg /dL).

El sindrome de disfuncion organica multiple (MODS): se refiere a la disfuncién de
organos progresiva en un paciente con enfermedad aguda, de manera que la
homeostasis no puede ser mantenida sin intervencion. Se encuentra en el extremo
severo del espectro de severidad de la enfermedad tanto de condiciones

infecciosas (sepsis, shock séptico) como no infecciosas (pancreatitis).

La importancia de identificar los factores de riesgo para la sepsis se destaco en un
estudio epidemioldgico que informé que los factores de riesgo del shock séptico
eran la quinta causa de afios de vida productiva perdidos debido a la mortalidad

prematura®. Los factores de riesgo para la sepsis incluyen lo siguiente®’:

- Bacteriemia: los pacientes con bacteriemia a menudo desarrollan consecuencias
sistémicas de la infeccion. En un estudio de 270 hemocultivos, el 95% de los

hemocultivos positivos se asociaron con sepsis o shock séptico®®.

- Edad avanzada (265 afios): la incidencia de sepsis aumenta
desproporcionadamente en pacientes adultos mayores y la edad es un predictor

independiente de mortalidad por sepsis®.

- Inmunosupresioén: las comorbilidades que deprimen la defensa del huésped (p.
Ej., diabetes, neoplasias, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, SIDA,
asplenismo) y los medicamentos inmunosupresores provocan un riesgo elevado

de desarrollar sepsis o shock séptico.

- Neumonia adquirida en la comunidad: sepsis y shock séptico se desarrollan en
aproximadamente 48 y 5%, respectivamente, de los pacientes hospitalizados con

neumonia adquirida en la comunidad®.

- Hospitalizacion previa: se cree que la hospitalizacion induce un microbioma
humano alterado, particularmente en pacientes que son tratados con
antibioticos. La hospitalizacién previa se ha asociado con un riesgo tres veces

mayor de desarrollar sepsis en los siguientes 90 dias™*.



- Factores genéticos: estudios experimentales y clinicos han confirmado que los
factores genéticos pueden aumentar el riesgo de infeccidn. Los estudios genéticos
de la susceptibilidad a la infeccidon se han centrado inicialmente en los defectos de
la produccion de anticuerpos o en la falta de células T, fagocitos, células asesinas
naturales o complemento. Recientemente, se han identificado defectos genéticos
que impiden el reconocimiento de patdgenos por el sistema inmune innato,

aumentando la susceptibilidad a clases especificas de microorganismos®*.

- Ingreso a la unidad de cuidados intensivos: aproximadamente el 50% de los
pacientes de unidades de cuidados intensivos (UCI) tienen una infeccion

nosocomial y, por lo tanto, tienen un riesgo intrinseco de sepsis®.

FISIOPATOLOGIA

Los trastornos fisiolégicos inducidos por la sepsis son en gran parte debidos a la
respuesta del huésped a los microorganismos invasores, no tanto a los efectos

directos del propio microorganismo.

La sepsis se conceptualiza como la respuesta inflamatoria sistémica a la infeccion
donde, de acuerdo con los polimorfismos genéticos y su impacto en la inmunidad
innata, se presentan diferentes patrones de evolucion basados en la disfuncion
endotelial, de coagulaciéon y micro circulatoria, que son la esencia fisiopatologica
de esta grave enfermedad y que se traducen en un conjunto de manifestaciones

de acuerdo con su impacto en las funciones organicas®.

El choque séptico suele estar caracterizado por un elevado gasto cardiaco, la
hipoperfusion suele estar asociada a la mala distribucion del flujo, como lo explica
Krogh en su modelo conceptual para la difusion de O2 desde los capilares hacia
los tejidos, y/o alteraciones del metabolismo del O2 a nivel mitocondrial (distrés

mitocondrial).

El sistema inmunitario innato actiia como el primero en responder a un patégeno

invasor, detectando y reaccionando a los signos iniciales de infeccion. Los



neutrofilos, los macrofagos, las células asesinas naturales, las proteinas del
complemento y otros intentan controlar la infeccién de una manera no especifica,
mientras envian sefiales al sistema inmunitario adaptativo para obtener apoyo y

regulacion adicionales.

El equilibrio de mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios regula los procesos
inflamatorios, incluida la adherencia, la quimiotaxis, la fagocitosis de bacterias
invasoras, la destruccion bacteriana y la fagocitosis de residuos de tejidos
lesionados. Si los mediadores se equilibran entre si y se supera el insulto
infeccioso inicial, se restaurara la homeostasis**. El resultado final sera la

reparacién y curacion de los tejidos. Sin embargo, esto no siempre es posible.

El choque séptico causa respuestas proinflamatorios y antiinflamatorias que
ocurren temprano y simultaneamente, lo que conlleva a una rapida y temprana
regulacion de los genes de la respuesta inmune innata, junto con la regulacién a la
baja de los genes de la respuesta inmune adaptativa®*’. Esta desregulacion
aguda puede causar la muerte en la primera semana ("muerte prematura”). Esta
desregulacion inicial puede evolucionar a un estado complejo combinado con una
respuesta inmune innata, que puede conducir a una inflamacién persistente no
resolutiva, dando como resultado una disfuncién organica y una respuesta inmune
adaptativa alterada que deja al huésped incapaz de reaccionar ante cualquier
agresion*®*°. Este otro tipo de desregulaciéon puede llevar a la muerte dentro o
mas alla del primer mes ("muerte tardia"). Ademas, varios estudios han sugerido
una mortalidad aun mas a largo plazo debido a la sepsis con inflamacion
persistente asociada con la mortalidad en el transcurso de 1 afio®>3. La distincién
entre la muerte temprana (antes del dia 5) y tardia (después del dia 5) se esta
estudiando cada vez méas y puede implicar diferentes mecanismos subyacentes®*
0 pacientes que mueren rapidamente deben tenerse en cuenta en cualquier
estudio de sepsis y no deben excluirse, ya que representan una proporcién
considerable y se distinguen de aquellos que pueden morir después de un periodo

de tiempo mas largo®.
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La respuesta inmune fisiologica de los leucocitos circulantes a diversos eventos
estresantes a menudo se caracteriza por un aumento en los recuentos de
neutréfilos y una disminucion en los recuentos de linfocitos. Los neutrofilos
polimorfonucleares son la primera defensa celular contra la infeccion y el tipo de
célula clave del sistema inmune innato. La respuesta a la infeccion bacteriana
implica el reclutamiento de neutréfilos y la extravasacion en los tejidos
infectados. Se puede ver como el equilibrio entre la liberacion de la médula 6sea y
la migracién tisular®. Los linfocitos son poblaciones de células heterogéneas con
diferentes propiedades funcionales y fenotipicas involucradas en la inmunidad
adaptativa. La linfopenia se ha propuesto como un indicador de la mortalidad en la
sepsis grave, principalmente debido a su activacién de los procesos apopt6ticos®™
65 zahorec demostré una correlacién entre la gravedad del curso clinico y el grado
de neutrofilia y linfocitopenia®. Propuso la relacién de recuento de neutrdfilos a
linfocitos (RNL), que es un parametro facilmente medible para expresar la
gravedad de la lesion. En el contexto de las infecciones, se ha demostrado que el
RNL predice la bacteriemia con mayor precisién que los parametros de rutina®’.
Ademas, el aumento del nimero de neutréfilos contribuye al estado trombatico y

se relaciona con malos resultados.

En la ultima década, el valor clinico de NLR ha sido ampliamente explorado, por
su accesibilidad, calculandose a partir del hemograma completo. Primero se
sugiri6 como un indice simple de respuesta inflamatoria sistémica en pacientes
criticamente enfermos®®. Luego, la acumulacién de datos demostr6 que NLR
podria ser un factor prondstico de varios canceres, enfermedades cardiacas®,
insuficiencia renal®, pancreatitis aguda, también se us6 NLR para predecir los
resultados en pacientes con cirrosis hepatica, insuficiencia hepatica aguda

crénica, enfermedad hepatica grasa no alcohdlica y trasplante de higado’® 2.

Desafortunadamente, queda por determinar una definicion clara de los valores de
corte; sin embargo, un valor de = 2 parece ser apropiado para definir un "NRL
alto”. Incluso si un punto de corte es util para su aplicacion clinica inmediata, como

lo demostré Viers, el NLR también podria analizarse como una variable continua,
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gque muestra estadisticamente asociacion significativa con la enfermedad
localmente avanzada. La evidencia creciente sugiere una actividad cooperativa
entre la respuesta inmune innata y  adaptativa; en  particular,
entre neutrofilos polimorfonucleares 'y linfocitos T en diferentes condiciones
fisiologicas y patolégicas. NLR refleja el equilibrio entre las respuestas inmunes
innatas (neutrdéfilos) y adaptativas (linfocitos). EI NLR elevado se asocia con una

mayor concentracion de citocinas inflamatorias, que pueden dafar el ADN celular.

Usando datos administrativos, los investigadores en un estudio reciente sugirieron
que el NLR est& asociado con la mortalidad de 28 dias en pacientes de unidades
de cuidados intensivos (UCI) no seleccionados; sin embargo, no encontraron esta
asociacion cuando se enfocaron en pacientes con sepsis’>. Ademas, parece que
hay alguna asociacion entre la fuente de la infeccion y la mortalidad hospitalaria en

pacientes con shock séptico. Leligdowicz y col.”

indicaron que la sepsis originada
en el abdomen se asoci6 con la tasa mas alta de mortalidad hospitalaria y que las
infecciones del tracto urinario asociadas a la uropatia obstructiva se asociaron con

la tasa mas baja.

PRESENTACION CLINICA

Los sintomas y signos de sepsis no son especificos, inicialmente dependeran de
la fuente infecciosa, puede presentar hipotension (presion arterial sistdlica [PAS]
<90 mmHg, presion arterial media [PAM] <70 mmHg, una disminucién de la PAS>
40 mmHg o menos de dos desviaciones estandar por debajo de lo normal para la
edad), taquicardia, fiebre y leucocitosis. A medida que se agrava pueden aparecer
signos de shock (p. Ej., piel fria y cianosis) y disfuncion organica (oliguria, lesion
renal aguda, alteracién del estado mental)’”®’®. Es importante destacar que la
presentacion es inespecifica, por lo que muchas otras condiciones pueden

presentarse de manera similar.

Las caracteristicas del laboratorio también son inespecificas y pueden estar
asociadas con anomalias debidas a la causa subyacente de sepsis 0 a

hipoperfusion tisular o disfuncidén organica por sepsis. Incluyen lo siguiente:
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- Leucocitosis (conteo de glébulos blancos [WBC]> 12,000 microL ™) o leucopenia
(recuento de WBC <4000 microL- ).

- Conteo de WBC normal con mas de 10 por ciento de formas inmaduras.

- Hiperglucemia (glucosa plasmatica> 140 mg / dL o 7.7 mmol / L) en ausencia de

diabetes.

- Proteina plasmatica C reactiva méas de dos desviaciones estandar por encima del

valor normal.

- Hipoxemia arterial (tension arterial de oxigeno [PaO 5 / fraccion de oxigeno
inspirado [FiO ;] <300).

- Oliguria aguda (gasto urinario <0.5 ml / kg / hora durante al menos dos horas a

pesar de la reanimacion con liquidos adecuada).
- Creatinina aumentada > 0,5 mg / dL o 44,2 micromol / L.

- Anomalias de la coagulacion (relacion internacional normalizada [INR]> 1.5 o
tiempo de tromboplastina parcial activada [aPTT]> 60 segundos).

- Trombocitopenia (recuento de plaquetas <100,000 microL ™).
- Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma> 4 mg/ dL o 70 micromoles / L).

- La insuficiencia suprarrenal que conlleva a alteraciones electroliticas
(hiponatremia, hiperpotasemia) y el sindrome de enfermedad eutiroidea también

se pueden encontrar en la sepsis.

- Hiperlactatemia (lactato sérico > 2 mmol / L) puede ser una manifestacion de
hipoperfusion organica en presencia 0 ausencia de hipotension y es un
componente importante de la evaluacién inicial, y se asocia con un mal
pronéstico’® 8. Un nivel de lactato sérico 24mmol / L es consistente con, pero no
diagnoéstico de, choque séptico. Se ha documentado correlacion entre el lactato
arterial y venoso, sin embargo, las mediciones de lactato arterial son mas precisas

y preferidas’®. Los estudios de laboratorio adicionales que ayudan a caracterizar la
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gravedad de la sepsis incluyen un bajo recuento de plaguetas y un indice

internacional normalizado elevado, creatinina y bilirrubina.

- Procalcitonina plasmatica mas de dos desviaciones estandar por encima del
valor normal se asocian con infeccién bacteriana y sepsis®. A pesar de esto, un
metaanalisis de 18 estudios encontrd que la procalcitonina no distinguia facilmente
la sepsis de la inflamacion sistémica no séptica (sensibilidad del 71% vy
especificidad del 71%)%.

En cuanto a imagenes, no hay signos radiol6gicos que sean especificos para la
identificacion de la sepsis, los hallazgos estaran relacionados con el sitio
especifico de infeccion, por ejemplo, datos de neumonia en la radiografia de térax,

recoleccion de liquido en la tomografia computarizada.

Microbiologia: la identificacion de un organismo en cultivo en un paciente que
cumple la definicion de sepsis, es altamente favorable para el diagndéstico de
sepsis, pero no es necesario. La razén de su falta de inclusién en los criterios de
diagndstico para la sepsis es que un organismo culpable con frecuencia no se
identifica en hasta el 50% de los pacientes que presentan sepsis ni se requiere un
cultivo positivo para tomar una decision sobre el tratamiento con antibiéticos

empiricos®.

DIAGNOSTICO

Las definiciones anteriores no pueden identificar pacientes cuya disfuncion
organica es verdaderamente secundaria a una infeccién subyacente. Por lo tanto,
tipicamente se requieren una serie de datos clinicos, de laboratorio, radioldgicos,
fisiolégicos y microbiologicos para el diagnéstico de sepsis y shock séptico. El
diagnéstico a menudo se hace empiricamente, retrospectivamente o cuando la

respuesta a los antibioticos es evidente.
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PRONOSTICO

La sepsis tiene una alta tasa de mortalidad. Las tasas dependen de como se
recopilan los datos, pero las estimaciones oscilan entre el 10 y el 52%%%?2%8 En
estados unidos los datos derivados de los certificados de defuncién informan que
la sepsis es responsable del 6% de todas las muertes, mientras que los datos de
reclamos administrativos sugieren tasas mas altas®’. Las tasas de mortalidad

aumentan linealmente segun la gravedad de la enfermedad de la sepsis.

Varios estudios han informado una disminucion de las tasas de mortalidad a lo
largo del tiempo®”#3%’. A modo de ejemplo, un estudio observacional retrospectivo
del 2000 al 2012 de 101,064 pacientes con sepsis y shock séptico de 171
unidades de cuidados intensivos (UCI) de Australia y Nueva Zelandia informé de
una reduccién del riesgo del 50%’. Se ha propuesto que la reduccién en la
mortalidad es debida a la mayor deteccion de la sepsis temprana y posiblemente a
estrategias terapéuticas mejoradas para la sepsis. Sin embargo, a pesar del mejor
cumplimiento de las pautas de practica para el tratamiento de la sepsis, las tasas
de cumplimiento varian y no hay evidencia convincente de que los paquetes de

sepsis realmente mejoren la mortalidad® .

Después del alta hospitalaria, la sepsis conlleva un mayor riesgo de muerte hasta
20%, y un mayor riesgo de sepsis adicional y admisiones hospitalarias recurrentes
hasta el 10% son readmitidas. La mayoria de las muertes ocurren dentro de los
primeros seis meses, pero el riesgo permanece elevado hasta los dos afios®
% Los pacientes que sobreviven a la sepsis son mas propensos a ser ingresados
en centros de cuidados agudos y / o cuidados a largo plazo durante el primer afio
después de la hospitalizacion inicial, y también parecen tener una disminucién

persistente en su calidad de vida®**.

Las anomalias en la respuesta inflamatoria del huésped pueden indicar una mayor
susceptibilidad a la enfermedad grave y la mortalidad. Como ejemplos, la falta de
desarrollo de fiebre (o hipotermia) y el desarrollo de leucopenia, trombocitopenia,

hipercloremia, comorbilidades del paciente, edad, hiperglucemia,
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hipercoagulabilidad y fracaso de la procalcitonina han sido todos asociados con

resultados deficientes® 1%,

Las manifestaciones clinicas relacionadas con mayor mortalidad reportada ha sido
la hipotermia (temperatura menor 35.5°C) 17% vs 5% en un estudio de 519
pacientes con sepsis tratados en la UCI de 40 hospitales de EE.UU®.La
leucopenia (glébulos blancos < 4000 / mm 2) fue similarmente mas frecuente entre
los no sobrevivientes que los sobrevivientes (15% vs 7%) en un estudio de 612
pacientes con sepsis Gram negativa® y recuento de plaquetas <100,000 / Se
encontré que mm?® era un marcador de pronéstico precoz de mortalidad a los 28
dias en otro estudio de 1486 pacientes con shock séptico®. En otro anélisis
retrospectivo de pacientes seépticos criticamente enfermos, hipercloremia (Cl
2110 mEq / I) a las 72 horas después del ingreso en la UCI se asocio de forma
independiente con un aumento de la mortalidad hospitalaria por todas las

causas”’.

La hiperglucemia de admision se encontr6 en un estudio observacional
prospectivo de 987 pacientes con sepsis que se asocié con un mayor riesgo de
muerte (cociente de riesgo 1,66) que no estaba relacionado con la presencia de

diabetes®.

La falla del nivel de procalcitonina en un estudio predijo la mortalidad*®. Cuando la
procalcitonina no disminuy6 en mas del 80% desde el inicio hasta el dia cuatro en
pacientes con sepsis grave, se informd que la mortalidad a los 28 dias fue mayor
(20 versus 10%).

Aproximadamente el 50% de los pacientes con sepsis son bacteriémicos en el
momento del diagnéstico segiin un estudio’®*. Esto es consistente con un estudio
de 85,750 admisiones hospitalarias, que encontré6 que la incidencia de
hemocultivos positivos aumento a lo largo de un continuo, que oscila entre el 17%
de los pacientes con sepsis y el 69% con shock séptico’®. Sin embargo, la
presencia o ausencia de un hemocultivo positivo no parece influir en el resultado,
lo que sugiere que el prondéstico esta mas relacionado con la gravedad de la

sepsis que con la gravedad de la infeccién subyacente!®?1%3,
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La sepsis debida a patdgenos nosocomiales tiene una mortalidad mas alta que la
sepsis debido a los patégenos adquiridos en la comunidad™®*%. El aumento de la
mortalidad se asocia con infecciones del torrente sanguineo debidas a
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (odds ratio 2,70, IC 95% 2,03-
3,58), hongos no candidales (odds ratio 2,66, IC del 95%: 1,27 a 5,58), candida
(odds ratio 2,32 95 % CI 1.21-4.45), Staphylococcus aureus sensible a la meticilina
(odds ratio 1.9, IC 95% 1.53-2.36), y pseudomonas (odds ratio 1.6, IC 95% 1.04-
2.47), asi como infecciones polimicrobianas (odds ratio 1.69, IC del 95%: 1,24 a
2,30). Cuando las infecciones de la corriente sanguinea se vuelven severas (por
ejemplo, shock séptico), el resultado es similar independientemente de si los
patdgenos son bacterias Gram-negativas o Gram-positivas.

En un informe, la institucion temprana de una terapia antibidtica adecuada se
asocié con una reduccion del 50% en la tasa de mortalidad en comparacion con la
terapia con antibidticos a la que los organismos infecciosos eran resistentes. Por
el contrario, la terapia previa con antibiéticos (es decir, antibiéticos en los ultimos
90 dias) puede estar asociada con una mayor mortalidad, al menos entre los
pacientes con sepsis Gram negativa'®. Probablemente, esto se deba a que los
pacientes que han recibido terapia antibiética previa tienen mas probabilidades de
tener tasas mas altas de resistencia a los antibiéticos, lo que hace menos probable

gue se elija empiricamente una terapia antibiotica adecuada.

Un lactato severamente elevado (> 4 mmol / L) se asocia con un mal prondstico en
pacientes con sepsis, y un estudio inform6é una mortalidad del 78% en una

poblacién de pacientes criticos, un tercio de los cuales tenia sepsis.
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JUSTIFICACION

A pesar de los avances en la medicina, la tasa de mortalidad en pacientes con
sepsis sigue siendo alta, diversos estudios epidemioldgicos han demostrado que
la sepsis es uno de los principales motivos de ingreso a la unidad de cuidados
intensivos (UCI) y representa un problema de salud publica, por lo que es
imperativo identificar a los pacientes que tienen un alto riesgo de mortalidad y
anticipar los resultados en la fase temprana de la sepsis para proporcionar

intervenciones oportunas y adecuadas para estos pacientes.

Durante muchos afios, los intensivistas han buscado un parametro facilmente
medible y disponible que pueda reflejar la intensidad del estrés y/o la inflamacién
sistémica en pacientes criticos después de un shock, traumatismo multiple, cirugia
mayor o0 sepsis. Recientemente, se ha descrito la aparicion de linfocitopenia

significativa después de un poli trauma, cirugia mayor, endotoxemia y sepsis.

La evidencia sugiere que la relacion neutréfilos a linfocitos (NLR), es un pardmetro
barato, simple, facilmente evaluable y reproducible, que se ha utilizado como una
herramienta de gravedad y prondstico en varias situaciones clinicas, incluida la

sepsis.

Se avalud la biometria hematica, con especial atencion en el recuento de glébulos
blancos determinando las asociaciones entre la relacion de neutrdéfilos/linfocitos
(NLR) o los cambios en NLR vy los resultados en pacientes sépticos tratados en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo, que refleja
y aclara la respuesta inmune a la sepsis en pacientes criticamente enfermos. Lo
que podra permitir establecer futuros lineamientos al respecto de toma de
decisiones terapéuticas en estos pacientes, que incluso puede tener alcances de

indole econdmica.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Sobre las bases de la evidencia disponible se sabe que la sepsis se caracteriza
por una respuesta inflamatoria desregulada a la infeccion que puede conducir a la

disfuncion organica multiple y a la muerte.

Se ve alterado el sistema inmunologico, responsable de neutralizar la invasion de
los agentes infecciosos. La fisiopatologia de la sepsis depende principalmente de
la activacion de la respuesta inmune innata. La inmunidad innata desempefia un
papel directo en el desarrollo de la sepsis y también es crucial para la activacion y
modulacién de la respuesta inmune adaptativa de antigenos especificos.

Como respuesta fisioldgica en el sistema inmune contra la inflamacion sistémica
se aumenta el nimero de neutréfilos y disminuye el numero de linfocitos, esto
debido al retraso de la apoptosis de los neutréfilos y la consecuente prolongacion
de su funcién en el proceso inflamatorio, prolongando la elaboracion de citoquinas
metabdlicas e inflamatorias liberadas por los neutrofilos activados que propician
dafio tisular a través del estallido respiratorio, la citotoxicidad, la degranulacion y el
aumento de la permeabilidad vascular; también propician la disfuncién orgénica
por la liberacibn de varios mediadores proinflamatorios, mieloperoxidasa y
proteasas. Por el contrario, el aumento de la apoptosis de los linfocitos da como
resultado la reduccion del numero, lo que da como resultado la supresion de la
respuesta inmune adaptativa, volviendo al paciente susceptible a infecciones
nosocomiales y la invasion de microbios oportunistas con la consecuente reaccion

inflamatoria sistémica adicional e incremento en la mortalidad.

La evidencia ha demostrado que RNL se propone como predictor de supervivencia
en diversas circunstancias clinicas en pacientes oncologicos y enfermedades
cardiovasculares, también se ha estudiado como biomarcador para predecir la
bacteriemia y gravedad de la sepsis en la sala de emergencias, sin embargo, no
hay consenso sobre la relacion entre niveles de RNL y prondstico clinico en

pacientes con sepsis en UCI.
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En Meéxico el estudio de Carrillo et al. multicéntrico, transversal, en el que
incluyeron 135 UCI publicas y privadas de 24 estados de la Republica Mexicana,
es el unico que informa sobre el comportamiento de la sepsis en nuestro pais,
donde la mortalidad por esta causa fue de 30.4%. Sin embargo, se carece de
sustento bibliografico que avale o excluya la relevancia de RNL, tomando en
cuenta que la respuesta del sistema inmune del huésped esté influenciada por el
polimorfismo genético, el cual puede asociarse con una mayor incidencia de
sepsis en la poblacion general, o con una mayor gravedad y mortalidad una vez

gue la sepsis se ha presentado.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Existe relacion en el indice neutrofilo linfocito como marcador prondéstico en

paciente séptico en UCI?

OBJETIVOS
General

“Evaluar la asociacion entre la relacion de neutrofilos a linfocitos (RNL) y los

resultados en pacientes sépticos ingresados a la unidad de cuidados intensivos”.
Especificos

- Identificar a los pacientes con diagnéstico de sepsis a su ingreso a UCI.

- Evaluar el indice neutrdfilo/linfocitos en los primeros 3 dias de estancia en UCI.

- Determinar si existié una asociacion de RNL inicial medido en la admision, al 2° y

3r dia de estancia, y la gravedad de la enfermedad.
Secundarios

- Conocer factores demograficos, condiciones subyacentes, sitio de infeccion,
presencia de falla organica, puntaje SOFA y APACHE IlI, que correlacionen con la
variacion de RNL.

HIPOTESIS
HO: En paciente séptico de UCI existe relacion en el indice neutrdfilo linfocito como

marcador pronéstico.

Hi: En paciente séptico de UCI no existe relacion en el indice neutréfilo linfocito

como marcador prondstico.
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MATERIAL, PACIENTES Y METODO

CARACTERISTICA DEL LUGAR DONDE SE REALIZAR EL ESTUDIO

El Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el estado de Aguascalientes
perteneciente a la Secretaria de Salud es un hospital de tercer nivel que se
encuentra ubicado en el oriente de la ciudad, atiende a poblacién con seguridad
(Seguro Popular) y poblacion abierta. Asi como pacientes derivados de Hospitales
de Segundo Nivel como Pabellbn de Arteaga, Tercer Milenio y Hospital de la
Mujer, asi como poblacién de otros estados vecinos como Jalisco y Zacatecas.

TIPO DE DISENO

Investigacion clinica.

TIPO DE ESTUDIO

Es un estudio observacional, descriptivo, comparativo retrospectivo y longitudinal

de relacion de mortalidad con aplicacion del indice Neutrofilo Linfocito.

POBLACION Y PERIODO DE ESTUDIO

Pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos adultos del Centenario
Hospital Miguel Hidalgo que cumplieron los criterios de inclusion durante el
periodo de octubre del 2015 a octubre 2018.

CRITERIOS PARA LA SELECCION DE LA POBLACION

Edad mayor a 16 afos.

Pacientes ingresados a la UCI con diagnéstico primario de sepsis o choque

séptico.
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Universo: Todos los pacientes con diagndstico de sepsis que ingresaron al servicio
de Terapia Intensiva adultos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo del 1 de
octubre del 2015 al 31 de octubre 2018.

Poblacion blanco: Todos los pacientes con sepsis que ingresaron a la unidad de
cuidados intensivos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo del 1 de Octubre del
afio 2015 al 31 de Octubre del 2018.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion

Pacientes con diagndstico de sepsis que ingresaron con ese diagnéstico a la

Unidad de Cuidados Intensivos, sexo indistinto y edad mayor de 18 afios.
Criterios de no inclusion

Pacientes sépticos con trastornos hematolégicos.

Pacientes sépticos con uso crénico de esteroides.

Pacientes sépticos con historial de quimioterapia o radioterapia.

Pacientes sépticos con enfermedades inmunosupresoras (cancer, VIH,

postrasplantados).

Pacientes que ingresaron con otro diagndstico y que durante su estancia en UCI

desarrollaron sepsis.
Criterios de eliminacién

Pacientes con expedientes incompletos o con datos incompletos para obtener

indice neutrofilos / linfocitos a su admision a la UCI.
Variable independiente: Aplicacion del Indice Neutrofilo / Linfocito.

Variable dependiente: Pacientes con sepsis en la Unidad de Cuidados Intensivos

del Centenario Hospital Miguel Hidalgo.
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VARIABLES

Edad.

Sexo.

Comorbilidades.

Sitio de infeccion.
Puntaje SOFA.
Puntuacion APACHE Il
Leucocitos

Neutrofilos

Linfocitos

RNL

Plaguetas

Dias de estancia en UCI.

MUESTREO

Se tomara la poblacion total de pacientes con diagnéstico de sepsis a su ingreso
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el
periodo comprendido de Octubre del 2015 a Octubre del 2018.

TAMANO DE LA MUESTRA

No se realiz6 calculo de tamafio muestral ya que se pretendio en principio estudiar
el universo poblacional con la finalidad de aumentar la precision del estudio, por lo

gue se incluyé solo a los expedientes disponibles.
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PROCEDIMIENTOS

Una vez aprobado el protocolo por el Comité de Investigacion y de Etica en
Investigacion del Centenario Hospital Miguel Hidalgo, se accedio al expediente
clinico fisico mediante los procedimientos establecidos en la institucion. Sobre la
base de los criterios de seleccion establecidos, se realiz6 la busqueda de los
expedientes; de manera consecutiva se fue obteniendo la informacion. La

informacion se colecto y registré en una base de datos de Excel.

Una vez completa la base de datos, se procedido a la clasificacion, recuento,
presentacion y descripcion de los datos de acuerdo a variables seleccionadas,

analisis y discusion.
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RECURSOS HUMANOS, FINANCIEROS Y MATERIALES

La financiacion de los gastos de inversion y corrientes seran solventados por el

investigador.

El investigador labora en la misma institucion donde se va a llevar a cabo el
estudio por lo que los viaticos de traslado y alimentacion no se aplicaran ya que el
investigador utilizara tiempo extra (no solventado por el instituto) para revisar los
expedientes antes de su ingreso a su turno laboral. Los gastos en pruebas de
laboratorio forman parte de los estudios de rutina a realizarse diario en este grupo

de pacientes por su estado critico en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Los gastos que genere la realizacion de este estudio tales como:

Hojas papel bond Paquete 500 1 100
Lapices Paquete 5 1 30
Boligrafos Paquete 3 1 35
Computadora Apple 1 8,000
Impresora multifuncional | Cannon inyeccion de tinta | 1 4,500

Seran proporcionados por el propio investigador.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

El estudio se considera viable ya que el investigador labora en el area donde se va
a desarrollar la investigacion sin existir conflictos de traslados y tiempo para
hacerlo. El estudio puede estar limitando al no permitir el acceso a los expedientes
clinicos por falta de autorizacién para los mismos; asi como a no encontrar los

datos necesarios en los expedientes clinicos que sesgaria la investigacion.
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RESULTADOS

Cuadro No 1. Pacientes sépticos en UCI por grupos de edad

Grupos de edad Numero | %
16-20 7 25.94
21-25 1 3.70
26-30 0 0.0
31-35 2 7.41
36-40 1 3.70
41-45 2 7.41
46-50 2 7.41
51-55 1 3.70
56-60 3 11.11
61-65 0 0.0
66-70 1 3.70
71-75 1 3.70
76-80 4 14.81
80y mas 2 7.41
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Cuadro No 2. Indicadores de resumen de las edades en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 46.92
Mediana 46
Moda 16
Desviacion estandar 24.17
Cifra minima observada 16

Cifra maxima observada 84
Coeficiente de variacion (%) 51.51
Intervalo de confianza (95%) 16-95.26

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Pacientes sépticos en UCI por grupos de edad. - Se observo qué el 25.94% de los
pacientes sépticos se presentaron dentro del rango de 16 a 20 afios de edad, en
tanto qué el 14.81% los casos se registraron en el rango de 76 a 80 afios de edad,
y en tercer sitio, los pacientes sépticos dentro del rango de 56 a 60 afios de edad.
En su conjunto, estos tres grupos de edad representaron el 51.86% sobre el total
de la muestra estudiada; en general, existe una variacion promedio o desviaciéon

estandar importante (24.17) entre las edades de los pacientes, con cifras qué van
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de 16 como minima y 84 como maxima, para un promedio de 46.92 afos,

mediana de 46 afios (Cuadros Nos 1y 2).

Pacientes sépticos en UCI por grupos de edad
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2
w
O
o
(]
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7.41 741
Shl/ 3.7 S/ W3]
0 0

16-2021-2526-3031-3536-4041-4546-5051-5556-6061-6566-7071-7576-80 80y
mas

GRUPOS DE EDAD

Fuente: Cuadro No 1

Cuadro No 3. Pacientes sépticos en UCI segun género

Género Nimero | %

Masculino 11 40.74
Femenino 16 59.26
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos
Pacientes sépticos en UCI segun género. - Por su parte, el 59.26% de pacientes
analizados correspondieron al género femenino, y el 40.74% al género masculino,
para un total de 27 pacientes sépticos que constituyeron la muestra estudiada,
(Cuadro No 3).

Pacientes sépticos en UCI segln género

B Masculino

® Femenino

Fuente: Cuadro No 3
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Cuadro No 4. Pacientes sépticos en UCI segun diagnéstico

Diagnéstico Numero | %

Sepsis 13 48.15
Choque séptico 14 51.85
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccién de datos
Pacientes sépticos en UCI segun diagnostico. — En cuanto al tipo de diagnostico
atendido, el 51.85% fueron pacientes con choque séptico, y el 48.15% con sepsis,
(Cuadro No 4).

Pacientes sépticos en UCI segun diagnostico

M Sepsis

H Choque séptico

Fuente: Cuadro No 4

Cuadro No 5. Pacientes sépticos en UCI segun presencia de comorbilidades

Comorbilidades Nimero | %

Diabetes mellitus | 14 51.85
Ninguna 13 48.15
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Pacientes sépticos en UCI segun presencia de comorbilidades. — En cuanto al tipo
de comorbilidades, el 51.85% fueron pacientes con diabetes mellitus, y el 48.15%

sin ninguna comorbilidad, (Cuadro No 5).
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Pacientes sépticos en UCI segun presencia de comorbilidades

Fuente: Cuadro No 5

Cuadro No 6. Pacientes sépticos en UCI segun sitio de la infeccién

M Diabetes mellitus

® Ninguna

Sitio de la infeccidn Numero | %

Abdomen 13 48.15
Tejidos blandos 5 18.52
Pulmoén 4 14.82
Rindn 3 11.11
Endocarditis 1 3.70
Cerebro 1 3.70
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Pacientes sépticos en UCI segun presencia de comorbilidades. — En relacion al

sitio de la infeccion, el 48.15% de los pacientes la presentaron en abdomen, en

segundo lugar, en tejidos blandos el 18.52%, en tercer sitio en pulmon el 14.82%,

y en cuarto lugar en rifion el 11.11%, (Cuadro No 6).

Pacientes sépticos en UCI segun sitio de la infeccion

Fuente: Cuadro No 6

B Abdomen
M Tejidos blandos
M Pulmon
Rifidn
H Endocarditis

m Cerebro
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Cuadro No 7. Indicadores de resumen de leucocitos en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor

Media o promedio 18313.70
Mediana 18330

Moda No

Desviacion estandar 7866.60

Cifra minima observada 1830

Cifra maxima observada 37710
Coeficiente de variacion (%) 42.95

Intervalo de confianza (95%) 1830-34046.90

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Indicadores de resumen de leucocitos en pacientes sépticos en UCI. - Como
puede observarse en la tabla de resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos
analizados, el promedio de leucocitos fue de 18313.70, mediana de 18330, y
desviacion estandar de 7866.60; ésta ultima cifra representa una variacion del

42.95% con respecto al promedio, (Cuadro No 7).

Cuadro No 8. Indicadores de resumen de Neutréfilos en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 15258.52
Mediana 16390
Moda No
Desviacion estandar 7591.88
Cifra minima observada 1340

Cifra maxima observada 32810
Coeficiente de variacion (%) | 49.76
Intervalo de confianza (95%) | 1340-30442

Fuente: Hoja de recoleccién de datos
Indicadores de resumen de Neutréfilos en pacientes sépticos en UCI. - Como
puede observarse en la tabla de resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos
analizados, el promedio de neutréfilos fue de 15258.52, mediana de 16390, y
desviacion estandar de 7591.88; ésta ultima cifra representa una variacion del

49.76% con respecto al promedio, (Cuadro No 8).
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Cuadro No 9. Indicadores de resumen de Linfocitos en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor

Media o promedio 1352.59
Mediana 1110

Moda 2240
Desviacion estandar 881.46

Cifra minima observada 170

Cifra maxima observada 3610
Coeficiente de variacion (%) | 65.17
Intervalo de confianza (95%) | 170-3115.51

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Indicadores de resumen de Linfocitos en pacientes sépticos en UCI. - Como
puede observarse en la tabla de resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos
analizados, el promedio de linfocitos fue de 1352.59, mediana de 1110, y
desviacion estandar de 881.46; ésta ultima cifra representa una variacion del

65.17% con respecto al promedio, (Cuadro No 9).

Cuadro No 10. Indicadores de resumen de Plaquetas en pacientes sépticos en
uUcCl

Indicadores Valor

Media o promedio 185666.67
Mediana 154000

Moda 152000
Desviacién estandar 113227.48

Cifra minima observada 31000

Cifra maxima observada 494000
Coeficiente de variacion (%) | 60.98

Intervalo de confianza (95%) | 31000-412121.60

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Indicadores de resumen de Plaguetas en pacientes sépticos en UCIl. - Como
puede observarse en la tabla de resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos
analizados, el promedio de plaquetas fue de 185666.67, mediana de 154000, y
desviacion estandar de 113227.48; ésta ultima cifra representa una variacion del

60.98% con respecto al promedio, (Cuadro No 10).
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Cuadro No 11. Indicadores de resumen de Puntuaciones en escala Sofa en
pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 9.81
Mediana 9
Moda 8
Desviacion estandar 3.83
Cifra minima observada 4

Cifra maxima observada 22
Coeficiente de variacion (%) | 39.04
Intervalo de confianza (95%) | 4-17.47

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Indicadores de resumen de Puntuaciones en escala SOFA en pacientes sépticos
en UCI. - Como puede observarse en la tabla de resumen de la muestra de 27
pacientes sépticos analizados, el promedio fue 9.81, mediana de 9, y desviacion
estandar de 3.83; ésta Ultima cifra representa una variacion del 39.04% con

respecto al promedio, (Cuadro No 11).

Cuadro No 12. Indicadores de resumen de Puntuaciones en escala Apache Il en
pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 46.93
Mediana 46
Moda 16
Desviacion estandar 24.17
Cifra minima observada 4

Cifra maxima observada 32
Coeficiente de variacion (%) | 51.50
Intervalo de confianza (95%) | 4-95.27

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos

Indicadores de resumen de Puntuaciones en escala APACHE Il en pacientes
sépticos en UCI. - Como puede observarse en la tabla de resumen de la muestra
de 27 pacientes sépticos analizados, el promedio fue 46.93, mediana de 46, y
desviacion estandar de 24.17; ésta ultima cifra representa una variacion del

51.50% con respecto al promedio, (Cuadro No 12).
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Cuadro No 13. Indicadores de resumen de RNL 1°en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 17.84
Mediana 13.50
Moda 5.4
Desviacion estandar 13.78
Cifra minima observada 3.4
Cifra maxima observada 53.5
Coeficiente de variacion (%) | 77.24
Intervalo de confianza (95%) | 3.4-45.4

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Indicadores de resumen de neutroéfilos/linfocitos (RNL 1°), como un biomarcador
obtenido a través de la biometria hematica. Como puede observarse en la tabla de
resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos analizados, el promedio fue
17.84, mediana de 13.50, y desviacion estandar de 13.78; ésta Ultima cifra

representa una variacion del 77.24% con respecto al promedio, (Cuadro No 13).

Cuadro No 14. Indicadores de resumen de RNL 2°en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 20.03
Mediana 15.70
Moda No hay
Desviacion estandar 19.00
Cifra minima observada 1.6
Cifra maxima observada 84.2
Coeficiente de variacion (%) | 94.86
Intervalo de confianza (95%) | 1.6-58.3

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Indicadores de resumen de neutrofilos/linfocitos (RNL 2°), como un biomarcador
obtenido a través de la biometria hematica. Como puede observarse en la tabla de
resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos analizados, el promedio fue
20.03, mediana de 15.70, y desviacion estandar de 19.00; ésta ultima cifra

representa una variacion del 94.86% con respecto al promedio, (Cuadro No 14).
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Cuadro No 15. Indicadores de resumen de RNL 3°en pacientes sépticos en UCI

Indicadores Valor
Media o promedio 16.47
Mediana 15.30
Moda No hay
Desviacion estandar 10.98
Cifra minima observada 1.3

Cifra maxima observada 44.22
Coeficiente de variacion (%) | 66.67
Intervalo de confianza (95%) | 1.3-38.43

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Indicadores de resumen de neutréfilos/linfocitos (RNL 3°), como un biomarcador
obtenido a través de la biometria hematica. Como puede observarse en la tabla de
resumen de la muestra de 27 pacientes sépticos analizados, el promedio fue
16.47, mediana de 15.30, y desviacion estandar de 10.98; ésta ultima cifra

representa una variacion del 66.67% con respecto al promedio, (Cuadro No 15).

Cuadro No 16. Comportamiento de neutréfilos/Linfocitos en los 27 pacientes sépticos en UCI

NEUTROFILOS LINFOCITOS
14510 2050
19800 1100
21060 730
14900 2380
19510 3610
32810 830
13860 600
16390 520
1340 1980
7870 1110
18600 2240
19530 1190
11770 220
16860 1560
28720 2420
8130 2240
23610 470
11550 1170
7560 1870
5110 1470
22980 1050
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6600 200
1460 170
18850 2870
16680 790
14720 800
17200 880

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Comportamiento de neutréfilos/Linfocitos en pacientes sépticos en UCI

= NEUTROFILOS === LINFOCITOS

123 456 7 8 91011121314151617 1819 2021 22 23 24 2526 27

Fuente: Cuadro No 16

Comportamiento de neutrdéfilos/Linfocitos al ingreso en pacientes sépticos en UCI.
- En la gréafica se observa el comportamiento separado de neutrofilos y linfocitos

por cada uno de los 27 pacientes analizados, (Cuadro No 16).

Cuadro No 17. Cod RNL 1° en pacientes sépticos en UCI

Resultados RNL Valor %

<12 13 48.15
>12 14 51.85
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Comportamiento de neutréfilos/Linfocitos en el primer dia de estancia (RNL 1°) en
pacientes sépticos en UCI. - Se observé qué el 51.85% de los pacientes sépticos
analizados tuvieron un resultado >12, y el 48.15% fue <12, (Cuadro No 17).
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Cuadro No 18. Cod RNL 2° en pacientes sépticos en UCI

Resultados RNL Valor %

<12 11 40.74
>12 16 59.26
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Comportamiento de neutrdfilos/Linfocitos en el segundo dia de estancia (RNL 2°)
en pacientes sépticos en UCI. - Se observd qué el 59.26% de los pacientes

sépticos analizados tuvieron un resultado >12, y el 40.74% <12, (Cuadro No 18).

Cuadro No 19. Cod RNL 3° en pacientes sépticos en UCI

Resultados RNL Valor %

<12 11 40.74
>12 16 59.26
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Comportamiento de neutroéfilos/Linfocitos en el tercer dia de estancia en (RNL 3°)
en pacientes sépticos en UCI. - Se observdé qué el 59.26% de los pacientes

sépticos analizados tuvieron un resultado >12, y el 40.74% <12, (Cuadro No 19).

Cod RNL 1°, 2° Y 3° en pacientes sépticos en UCI
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<12 RNL1° >12 RNL1°® <12 RNL2° >12 RNL2° <12 RNL3° >12 RNL3°

Fuente: Cuadros 17, 18 y 19

Serie comparativa de neutréfilos/Linfocitos RNL: 1°, 2° y 3° en pacientes sépticos
en UCI. - Se observé qué los porcentajes se elevan; de la RNL 1 a la RNL 3°, de
51.85% a 59.26%, (Cuadros Nos 17, 18 y 19).
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Cuadro No 20. Defunciones en pacientes sépticos en UCI

Defunciones Valor %

Si 14 51.85
No 13 48.15
Total 27 100.0

Fuente: Hoja de recoleccién de datos

Defunciones en pacientes sépticos en UCI. - Como resultado del analisis, se tiene

como resultado una mortalidad y/o letalidad del 51.85% en pacientes sépticos,

(Cuadro No 20).

Defunciones en pacientes sépticos en UCI

mSi
® No
Fuente: Cuadro No 20
Cuadro No 21. Defunciones en pacientes sépticos en UCI
RNL 1° Defunciones | Defunciones | Total
Si No
<12 6 7 13
>12 8 6 14
Total 14 13 27

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos

Defunciones en pacientes sépticos en UCI. - Al analizar los resultados de la RNL

1° de la biometria hematica, se captaron 14 muertes, de los cuales 8 presentaron

valores >12 (57.14%), la asociacion en este caso (defunciones vs RNL 1°) es “no
significativa” con P> 0.05, (Cuadro No 21).
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Defunciones en pacientes sépticos en UCI (RNL 1°)

o
o
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Fuente: Cuadro No 21

Defunciones Si

m Defunciones No

Cuadro No 22. Defunciones en pacientes sépticos en UCI

RNL 2° Defunciones | Defunciones | Total
Si No

<12 4 7 11

>12 10 6 16

Total 14 13 27

Fuente: Hoja de recoleccién de datos
Defunciones en pacientes sépticos en UCI. - Al analizar los resultados de la RNL
2° de la biometria hematica, se captaron 14 muertes, de los cuales 10 presentaron
valores >12 (71.43%), la asociacién en este caso (defunciones vs RNL 2°) es “no
significativa” con P> 0.05, (Cuadro No 22).

Defunciones en pacientes sépticos en UCI (RNL 2°)

NUMERO

Defunciones SI  m Defunciones No

Fuente: Cuadro No 22
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Cuadro No 23. Defunciones en pacientes sépticos en UCI

RNL 3° Defunciones | Defunciones | Total
Si No

<12 2 9 11

>12 11 5 16

Total 13 14 27

Fuente: Hoja de recoleccidn de datos
Defunciones en pacientes sépticos en UCI. - Al analizar los resultados de la RNL
3° de la biometria hematica, se captaron 13 muertes, de los cuales 11 presentaron
valores >12 (84.62%), la asociacion en este caso (defunciones vs RNL 2°) es

“altamente significativa” con P< 0.01, (Cuadro No 23).

Defunciones en pacientes sépticos en UCI (RNL 3°)
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<12

Defunciones SI  ® Defunciones No

Fuente: Cuadro No 23
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Cuadro No 24. Comportamiento de neutrofilos/Linfocitos en pacientes sépticos en
UCI (RNL 1°, RNL 2° y RNL 3°)

RNL1° RNL 2° RNL 3°
7 6.7 5.8
18 16.5 13.1
28.8 84.2 30.1
6.2 6.8 13.7
5.4 8.3 17.9
39.5 17.1 14.6
23.1 23 10.6
31.5 33.3 34.1
6.7 7.6

7 5.5 5.5
8.3 6.1 3.2
16.4 6.3 7
53.5 56 23.6
10.8 49.8 18.1
11.8 17 16
6.5 1.6 1.3
50.2 29.6 20.3
13.5 15.7 26.8
5.4 7.3 10
3.4 2.8 1.8
21.8 23.4 27.5
33 22.9 20.2
8.5 12.2 16.1
6.5 4.9 5
21.1 39.5 44.22
18.4 14 10.3
19.5 22.7 31.3

Fuente: Hoja de recoleccidon de datos
Nota: Lo amarillo son las muertes

Comportamiento de neutréfilos/Linfocitos en pacientes sépticos en UCI (RNL 1°,
RNL 2°y RNL 3°). — En el cuadro precedente, se observan las cifras obtenidas en
cada muestra hematica por cada uno de los 27 pacientes sépticos analizados, asi
como el registro de las muertes y sus valores registrados (en amarillo), (Cuadro
No 24).
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Comportamiento de neutrofilos/Linfocitos en los 27 pacientes sépticos en UCI (RNL 1°, RNL 2° y
RNL 3°)

RNL 2° === RNL 3°

/\ﬂ/\‘/\A\f\N

1 23 456 7 8 910111213 14151617 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27

Fuente: Cuadro No 24
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DISCUSION

1143

Se efectud una investigacion acerca del tema “relacion neutréfilo/linfocito como
marcador prondstico en pacientes sépticos en UCI del Centenario hospital Miguel

Hidalgo de Aguascalientes”, en el periodo de octubre del 2015 a octubre 2018.

El disefio fue de investigacion clinica retrospectivo-longitudinal, con tres
seguimientos a los valores RNL 1°, 2° Y 3° que corresponden a la relacion
neutrdfilo/linfocito obtenida de la biometria hematica en el 1°, 2° y 3r dia de
estancia, en 27 pacientes de 16 y mas afos de edad ingresados a la UCI con
diagnéstico primario de sepsis o choque séptico a través de recopilacion de datos
de los expedientes clinicos, en suma, fueron 11 hombres y 16 mujeres. Para el
andlisis de la informacién se utilizaron: hoja de recopilacion de datos, escalas
SOFA 'y APACHE II.

Edad avanzada (265 afios): la incidencia de sepsis aumenta
desproporcionadamente en pacientes adultos mayores y la edad es un predictor
independiente de mortalidad por sepsis®* En el estudio realizado en el centenario
hospital Miguel Hidalgo de Aguascalientes, para el grupo de edad referido en la
literatura, se registr6 poco menos de un tercio de los pacientes sépticos
analizados, lo cual demuestra que, en efecto, se debe considerar a la poblacién de
la tercera edad como factor de riesgo para mortalidad. En los paises desarrollados
los pacientes > 65 afios de edad representan mas del 60% de todos los episodios
de sepsis, sin embargo, en los paises latinoamericanos se observa una incidencia
importante en pacientes < 50 afos, lo cual, en efecto, concuerda con los

resultados obtenidos del estudio realizado.

Ya que, de acuerdo a los resultados obtenidos, la presencia de cuadro séptico; en
suma < de 35 aflos de edad y de 65 y mas afios, en suma, los dos grupos

extremos representaron el 67% del total de los 27 pacientes sépticos estudiados.

Por otra parte, la mortalidad y/o letalidad por cuadro séptico, es poco mas de la

mitad de la muestra analizada, es decir que hubo una relacion de 1:1.
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Solamente como comorbilidad, se capté diabetes mellitus, la que como se sabe,
es un factor qué pudo haber influido en la presencia de mortalidad, e incluso en el
agravamiento de los pacientes; por su parte, poco mas de la mitad de pacientes
sépticos; registraron como sitio de la infeccién el abdomen (el mas dafiado), junto
con los tejidos blandos, el pulmon y el rifidn, situacion acorde a lo sefialado por la
literatura médica y que fueron demandantes de atencion médica, incrementando la

estadia hospitalaria, con los costos que ello implica.

Al analizar las cifras de neutrofilos/linfocitos, se obtuvo apenas una correlacion de
Pearson de 0.11, considerandose como baja; sin embargo, en el andlisis de cada
uno de los tres momentos de la realizacion de la biometria hemética, RNL 1°, RNL
2° y RNL 3°, para los dos primeros, considerandose la relacion con las muertes
ocurridas de acuerdo a los valores <12 y >12, se determiné a través de la prueba
estadistica Chi cuadrada una P> 0.05 “no significativo”; no asi en la RNL 3° donde
el resultado de la relacion fue “altamente significativa” con P<0.01, ya que hubo un
mayor numero de muertes detectadas con >12 (RNL 1° 8 muertes; RNL 2° 10
muertes; RNL 3° 11 muertes), esta situacion también se refleja en el nUmero de

casos >12 en cada una de las muestras de la biometria hematica.

En diversos estudios se ha venido mostrado una evolucion de la RNL inversa en
relacion a la mortalidad en pacientes con sepsis, mientras que otros estudios
sugieren que no hay asociacion con la mortalidad en pacientes sépticos, estas
diferencias pueden ser explicadas por la influencia del polimorfismo genético sobre
respuesta del sistema inmune del huésped, el cual puede asociarse con una
mayor incidencia de sepsis en la poblacion o con una mayor gravedad y
mortalidad una vez que la sepsis se ha presentado. En consecuencia, la utilidad
clinica de la RNL en pacientes con sepsis, es todavia controversial y requiere
mayor investigacion.

La sepsis tiene una alta tasa de mortalidad. Las tasas dependen de como se
recopilan los datos, pero las estimaciones oscilan entre el 10 y el 52%"4?2% En
estados unidos los datos derivados de los certificados de defuncion informan que

la sepsis es responsable del 6% de todas las muertes, mientras que los datos de
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reclamos administrativos sugieren tasas mas altas®® Las tasas de mortalidad

aumentan linealmente segun la gravedad de la enfermedad de la sepsis.

En el estudio realizado en el centenario hospital Miguel Hidalgo de
Aguascalientes, se observo qué es en la RNL 3° de la biometria hemética donde
se refleja que si pudiera aplicarse como un referente y/o como biomarcador
facilmente accesible para el pronostico de pacientes sépticos, ya que, de acuerdo
a diferentes antecedentes se ha venido mostrando que la RNL es un predictor
independiente de mortalidad en diversas circunstancias clinicas; no obstante, aun
no existe consenso sobre la relacion entre los niveles de la RNL y el prondstico
clinico en pacientes con sepsis admitidos en las unidades de cuidados intensivos.

Las guias actuales, ponen énfasis en la identificacion temprana de pacientes
infectados que pueden desarrollar sepsis con la finalidad de disminuir la

mortalidad asociada a la sepsis.

La evaluacion de pacientes criticamente enfermos es a menudo un desafio para

los médicos

A pesar de los avances en la medicina, la tasa de mortalidad en pacientes con
sepsis sigue siendo alta, diversos estudios epidemiolégicos han demostrado que
la sepsis es uno de los principales motivos de ingreso a la unidad de cuidados
intensivos (UCI) y representa un problema de salud publica, por lo que es
imperativo identificar a los pacientes que tienen un alto riesgo de mortalidad y
anticipar los resultados en la fase temprana de la sepsis para proporcionar
intervenciones oportunas y adecuadas para estos pacientes.

La evidencia sugiere que la relacion neutréfilos a linfocitos (NLR), es un parametro
barato, simple, facilmente evaluable y reproducible, que se ha utilizado como una
herramienta de gravedad y prondstico en varias situaciones clinicas, incluida la

sepsis.

Finalmente, se analizaron los tres resultados de la biometria hematica, con
especial atencién en el recuento de glébulos blancos obteniendo la asociacién

entre la relacion de neutrdéfilos/linfocitos (NLR) o los cambios en NLR y los
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resultados en pacientes sépticos tratados en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Centenario Hospital Miguel Hidalgo, que pueda reflejar y aclarar la respuesta
inmune a la sepsis en pacientes criticamente enfermos. Lo anterior con la finalidad
de establecer futuros lineamientos al respecto de toma de decisiones terapéuticas

en estos pacientes, que incluso puede tener alcances en indole econémica.
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CONCLUSIONES

Se cumplié con la evaluacion de la asociacion entre la relacion de neutrofilos/
linfocitos (RNL) y los resultados en pacientes sépticos ingresados a la unidad de

cuidados intensivos.
Se identificé a los pacientes con diagndstico de sepsis a su ingreso a UCI.
Se evalué el indice neutrofilo/linfocitos en los primeros 3 dias de estancia en UCI.

Se determind la asociacion de RNL inicial medido en la admision, al 2° y 3r dia de
estancia, y la gravedad de la enfermedad, obteniéndose resultado “altamente

significativo” en la relacion RNL 3° vs mortalidad con P< 0.01.

Se identificaron la edad, el género, condiciones subyacentes, sitio de infeccion,

presencia de falla organica.
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ANEXOS

Escala de SOFA

Respiratorio (paOyFiOz) | >400 | <400 | <300 | <200+SR | <I00+SR | |

Hepiatico (bilirrubina
mg/dl) <12 12-19

L]

-59 6-119 >12

Hemodinimico aminas
Dp>5GA6 | Dp>1S6AG
(mcg/kg/min) ) j Dp<36Db | -~ \aco.1 NA>0.1

SOFA

Renal creatinina (mg/dl)
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Puntuacion APACHE I1
APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T2 iectal (9%¢) > 40,9 39-40,9 35,5389 | 36384 | 34359 | 32339 | 30319 < 30
Pres. arterial media >159 | 13059 | 10129 70-109 5069 : <50
Fiee, cardiaca > 17 140-179 | 110-129 70-109 5569 40-34 <40
Frec. respiratoria > 43 35-49 25-34 12-24 1811 69 <8
Origenacion: >S40 | 350409 | 200349 <200
S Fi02 2 0.5 (4aD02)
S FiOZ 0.5 (pa02) >70 61-70 56+60 <56
pH arterial >76% | 7.60-7,65 7,50-7,59 |7,33-7,49 725232 | 715724 | <715 |
Na plasmético {mmoll} | > 179 183-179 | 155-159 | 150-154 | 130-14% 120-1% | 111119 <111
K plasmatico [mmel/) > 6,9 6,0-6,9 5559 | 3554 | 3034 2,5-29 <25
Creatining * (mg(dl) »34 234 1,5-1,8 0,6-1.4 <06
Hamatoerite (%) > 589 50-58.9 45-44.9 1 30-459 20-28.9 < 20
Leucaditos {x 1000) > 355 0:388 | 15188 | 3:149 1-2.% <1
APS
Total APS
15 GCS
™ EDAD | Purtuacion ENFERMEDAD Puntos APS | Puntos GCS | Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
CRONICA (A} (8) (€) (D)
o 0 i
= 44 Postoperatosio | 2
45-54 2 s gl bo 5 Total Puntos APACHE 11 (A+B+C+D) |
5 - 64 3 [ ETcravedad cromrca:
Hepaitica: cirrosic (bicpsia) o hipertension portal o epissdio previo de fallo hepatico
65-74 § Cardiovascular: Disnoa o anging de reposo {class IV de ks NYHA)
wnmb, EPOC m «on hipercapaia, policitemia o hipertensidn pulmonas
275 & l I o criuiio

55



	Portada
	ÍNDICE GENERAL
	RESUMEN
	ABSTRACT
	INTRODUCCIÓN
	MARCO TEÓRICO
	FISIOPATOLOGÍA
	PRESENTACIÓN CLÍNICA
	DIAGNÓSTICO
	PRONÓSTICO
	JUSTIFICACIÓN

	PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
	PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN
	OBJETIVOS
	HIPÓTESIS

	MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODO
	CARACTERÍSTICA DEL LUGAR DONDE SE REALIZAR EL ESTUDIO
	TIPO DE DISEÑO
	TIPO DE ESTUDIO
	POBLACIÓN Y PERIODO DE ESTUDIO
	CRITERIOS PARA LA SELECCIÓN DE LA POBLACIÓN
	CRITERIOS DE SELECCIÓN
	VARIABLES
	MUESTREO
	TAMAÑO DE LA MUESTRA
	PROCEDIMIENTOS

	RECURSOS HUMANOS, FINANCIEROS Y MATERIALES
	LIMITACIONES DEL ESTUDIO
	RESULTADOS
	DISCUSIÓN
	CONCLUSIONES
	BIBLIOGRAFÍA

