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RESUMEN ESTRUCTURADO

INTRODUCCION: El &cido drico representa de manera indirecta la capacidad antioxidante total
plasmatica que posee el huésped para poder entablar una respuesta inmunoldgica contra un
determinado antigénico ya sea lipopolisacarido o peptidoglicano en base a la etiologia.

OBJETIVOS: Determinar si los niveles de acido Urico al ingreso comparando con las de egreso y
con la delta de lactato en la terapia intensiva, se asocian a mal pronéstico en el paciente critico.

MATERIAL Y METODOS: Disefio. Estudio prospectivo, longitudinal y observacional .Sitio.
Unidad de terapia intensiva del Instituto Nacional de ciencias Médicas y Nutricién “Salvador
Zubiran”. Periodo. 3 meses (Abril 2014 a Junio del 2014). Poblacién. Adultos hospitalizados en la
UTI durante el periodo de estudio. Criterios de inclusion. Pacientes mayores de 18 afios que
cumplian con la definicion de sepsis grave de acuerdo al American College of
ChestPhysicians/CriticalCareSociety. Criterios de exclusiéon. Pacientes con insuficiencia renal
aguda, hiperuricemia conocida o nutricion parenteral rica en aminoacidos o dieta hiperproteica.
Criterio de eliminacién: Informacion incompleta.

RESULTADOS: El 31.6% de los pacientes con sepsis al ingreso fallecieron, el 41 y 59% fueron
mujeres y hombres respectivamente, la media de edad fue de 51 afos para los que fallecieron y
46 afios para los que sobrevivieron, los niveles de acido Urico al egreso fueron de 5.01 para los
que fallecieron y 1.57 para los que sobrevivieron, el promedio de estancia en la terapia intensiva
fue de 5.3 dias, si existio correlacion entre los niveles de acido Urico al egreso.

DISCUSION: El padecimiento actual con mayor frecuencia para ingreso a la unidad de cuidados
intensivos fue choque séptico por neumonia/SIRA, el segundo lugar fue sepsis abdominal. Se
puede sospechar que el acido Urico un estimulador de la respuesta inmunoldgica a través de la
activacién de células T y células dendriticas. (Que son células presentadoras de antigenos, se
encargan de montar una respuesta inflamatoria contra un insulto o patégeno.)

CONCLUSION: Los niveles de &cido Urico en esta poblacion correlacionaron entre los niveles al
egreso de una unidad de cuidados intensivos y la mortalidad, por lo que entre menor sean los
niveles es peor prondstico en el paciente critico, se necesitan mas estudios para estudiar futuras
lineas terapéuticas con inhibidores de la xantina oxidasa.

PALABRAS CLAVE: Acido urico, sepsis, paciente critico, respuesta inmunoldgica.



INTRODUCCION

Dentro de los multiples retos con los que se enfrenta hoy en dia el intensivista, uno de los méas
complejos es el caso de la mortalidad en el paciente séptico; se han intentado diversos
abordajes multidisciplinarios desde diferentes corrientes sin obtener en muchas ocasiones
resultados favorables en el pronostico de cada uno de ellos.

La respuesta inflamatoria que se desencadena ante un proceso infeccioso, produce citocinas,
algunas de ellas proinflamatorias y otras antinflamatorias, de manera que se echan a andar 2
procesos simultaneamente; tanto la respuesta inflamatoria sistémica como el sindrome de
respuesta antiinflamatoria y es este balance junto con polimorfismos genéticos lo que determina
la sobrevida de los pacientes. (,

Existe una diversidad de biomarcadores como son procalcitonina, proteina C reactiva, resistina,
HBGML1, ferritina, leucocitos, moléculas de adhesion intercelular, niveles de interleucina-6, que
nos hablan del pronéstico del paciente séptico critico. (3

El acido Urico representa de manera indirecta la capacidad antioxidante total plasmatica que
posee el huésped para poder entablar una respuesta inmunoldgica contra un determinado
antigeno ya sea lipopolisacéarido o peptidoglicano en base a la etiologia. (4

Un enfoque del tratamiento del paciente critico es evitar un mayor deterioro de la funcion de cada
uno de los d6rganos que conforman la economia humana que es un reflejo de una adecuada
perfusion tisular, evitando un imbalance entre el aporte de oxigeno y el consumo de oxigeno a
nivel local.

El acido urico se encarga de estimular la respuesta inmunolégica al activar las células T y las
células dendriticas que son células presentadoras de antigenos, orquestando una respuesta
inmunolégica adecuada contra un agente nocivo. s,

Asimismo como marcador de la capacidad antioxidante corporal permite distinguir otra
herramienta mas del complejo rompecabezas llamado paciente critico cuyo campo va avanzando
dia a dia con nuevos manejos para disminuir la morbimortalidad tan importante que generan las
unidades de cuidados intensivos.



MARCO TEORICO

La sepsis es una de las causas mas frecuentes de ingreso a la unidad de cuidados intensivos. El
sindrome séptico resulta de una reaccion del huésped ante la infeccién, que incluye una
respuesta inflamatoria sistémica robusta, coagulacion reforzada y alteraciones en la fibrinolisis.

Las relaciones entre infeccion, inflamacion y sepsis estan bien definidas en consensos de
sociedad de medicina critica a nivel mundial.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica puede resultar de numerosas condiciones; se
define “sepsis” cuando la infeccidon es la etiologia, cuando la sepsis causa al menos una
disfuncién organica e hipotension que sea refractaria a los retos con liquidos se denomina
“choque séptico”. (g)

Grandes estudios epidemiolégicos reportan una incidencia de 1 a 3 casos por 1000 pacientes
por afio, resultando en 750,000 casos anualmente en los Estados Unidos. () El costo promedio
anual de un paciente séptico en la terapia intensiva en EUA es de 17 billones de dolares. (g

La sobrevida en promedio de un paciente séptico requiere 7 a 14 dias de soporte en una unidad
de cuidados intensivos con la mayor parte del tiempo conectado a ventilacion mecénica.
Después del egreso de la terapia intensiva la media de estancia intrahospitalaria es de 10 a 14
dias. La estancia intrahospitalaria promedio de los sobrevivientes a un episodio de sepsis es de
3 a 5 semanas. (1

Los pacientes sépticos tipicamente se presentan en la sexta o séptima década de la vida, siendo
afectados mas cominmente varones que mujeres. Es mas frecuente en pacientes con
enfermedades cronicas, particularmente en huéspedes inmunocomprometidos. Las tasas de
ocurrencia son mas altas en pacientes con diabetes, cancer, terapia crénica supresora inmune o
virus de la inmunodeficiencia humana. Pacientes con alteraciones en la piel, especialmente
victimas de trauma o pacientes quirlrgicos también estdn mas propensos a desarrollar sepsis.
Los procesos infecciosos no tienen limites en cuanto a género, edad, raza o geografia.

La sepsis es diagnosticada por historia clinica y hallazgos fisicos, corroborados por examenes de
laboratorio tales como cuenta de leucocitos, citolégicos de liquidos corporales y cultivos.
Detectar el sindrome en pacientes hospitalizados es particularmente importante, ya que la sepsis
nosocomial se asocia a mayores estancias intrahospitalarias y mayores tasas de mortalidad
comparada con procesos infecciosos adquiridos en la comunidad. (11

Dentro de las definiciones utilizadas para explicar un proceso séptico de acuerdo al Colegio
Americano de Medicos Chest/Sociedad de Medicina Critica son: (12

Infeccion: Es un fenédmeno microbiano caracterizado por una respuesta inflamatoria en presencia
de microorganismos o la invasion del tejido del huésped normalmente estéril por estos
organismos. 12

Bacteremia: Se refiere a la presencia de bacterias viables en la sangre. (12



Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) es una respuesta inflamatoria generalizada que produce una variedad de dafio clinico
severo. Este sindrome es reconocido clinicamente por la presencia de 2 o0 mas de los siguientes
elementos:

Temperatura >38°C 0 <36°C

Frecuencia cardiaca >90 latidos por minuto

Frecuencia respiratoria >20 respiraciones/minuto o PaC0O2 <32 mm Hg
Leucocitos >12,000 células/mm3, <4000células/mm3 Bandas 10% (2

Sepsis: Respuesta sistémica a la infeccion. Por lo tanto, en sepsis, los signos clinicos descritos
en SRIS estan presentes junto con evidencia definitiva de infeccion. (12

Sepsis severa: La sepsis es considerada severa cuando esta asociada con disfuncién organica,
hipoperfusion, o hipotension. Las manifestaciones de hipoperfusién se pueden incluir pero no
estan limitadas a acidosis lactica, oliguria, o alteracion aguda en el estado mental. (1)

Shock séptico: Se produce cuando se presenta sepsis con hipotension a pesar del adecuado
aporte de liquidos. Esto incluye trastornos de la perfusion como la acidosis lactica, oliguria, o
alteracién aguda en el estado mental. Los pacientes que se encuentran recibiendo agentes
inotrépicos o vasopresores pueden o no tener hipotensién en el momento que las anormalidades
de perfusion son mensuradas. (12

Hipotension: Hipotension es definido como una tensiéon arterial sistélica de <90 mmHg o una
reduccion de >40 mmHg del basal, en ausencia de otras causas de caida de la presién arterial.

(12)

Sindrome de disfuncién multiorganica: El sindrome de disfuncion multiorganica (SDMO) se
refiere a la presencia de funcién organica alterada en el paciente agudamente enfermo en el que
la homeostasis no puede ser mantenida sin recibir intervencién. El sindrome de disfuncion
multiorganica es clasificado como primario o secundario. (1,

SDMO primaria es el resultado de una injuria bien definida en el cudl la disfunciéon organica
ocurre en forma precoz y puede ser atribuible directamente al dafio por si misma (por €j, fallo
renal debido a rabdomiolisis). (12

SDMO secundaria es un fallo organico que no se debe a una respuesta directa a dafio en si,
pero es una consecuencia de la respuesta del huésped. En el contexto de las definiciones de
sepsis y SRIS, SDMO representa el mas severo final del espectro de severidad de la
enfermedad caracterizada por SRIS/sepsis. A pesar de que ocasionalmente existe algin grado
de inseguridad en el diagndstico, el reconocimiento no es tan dificil. (15

La mayoria de los pacientes cumplen al menos 3 criterios de SIRS (sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica) al ingreso a la terapia intensiva. (i)

Los cultivos corporales son considerados elementos clave para el diagnoéstico de sepsis, pero la
evidencia actual sugiere que los cultivos pueden no ser pivotes como una vez se creia. Mientras
los cultivos facilitan el diagnéstico de infeccion, no todos los pacientes infectados desarrollan
sepsis, y solamente unos cuantos sepsis severa. Cultivos positivos son reportados en el 8.1% de

8



los casos pero existe un 50% de los cultivos que son falsos positivos, debido a contaminacién
durante su toma. (13)

La mortalidad hospitalaria varia de un 30 a 40% a pesar de un tratamiento apropiado en una
unidad de cuidados intensivos. Predictores de mal pronéstico incluyen edad avanzada, cancer e
hipotérmia. (14

En la cama del paciente el mejor predictor del prondstico es el nUmero de sistemas u 6rganos
con disfuncion. Cada falla organica nueva le afiade una mortalidad de 15 a 20% a la basal. ()

En promedio cada paciente critico presenta 2 o 3 fallas organicas al momento del diagnéstico, de
ahi la necesidad de tener biomarcadores que puedan detectar mas tempranamente el
compromiso a diferentes niveles con alta sensibilidad y especificidad, para poder normar las

conductas que van a mejorar el pronostico de los pacientes. (s

Ademas el nimero de 6rganos que fallan y la severidad de la disfuncién que presentan, también
se correlacionan con el prondstico. Por ejemplo la necesidad de mayores dosis de vasoactivos
Se asocia con un peor pronostico a comparacion de aquellos que requieren menores dosis de los
MisSMOS. (1617

La ventilacion minuto esta incrementada y la taquipnea esta presente en hasta un 80% de los
pacientes criticos. Temperatura mayor a 38.5 C ocurre en aproximadamente 60% de los
pacientes al ingreso pero puede estar suprimida en aquellos con edad avanzada, falla renal o
pacientes que toman antiinflamatorios. La Hipotermia a pesar de que es poco frecuente es un
hallazgo ominoso asociado con mortalidad de hasta un 60%.

La letalidad de la hipotermia no se produce como consecuencia de la temperatura en si, sino
como la relacion de la hipotermia con la enfermedad crénica subyacente, choque y respuesta
inflamatoria sistémica exagerada. (1

Méas del 90% de los pacientes criticos van a desarrollar hipoxemia suficiente para requerir
oxigeno suplementario, generando una correlacién con la razén PaO2/FiO 2 menor a 300. La
Taquicardia es un signo cardinal de sepsis a menos que los pacientes tengan una patologia
cardiaca de base o utilicen medicamentos blogueadores del ritmo nodal. Anormalidades en la
cuenta de leucocitos (mas de 12,000 células/mm 3 o menores de 4000 cels/mm 3) son
frecuentes para ser considerados diagnosticos. (12

Varios biomarcadores se han propuesto como valores diagnosticos y prondsticos pero ninguno
ha demostrado sensibilidad y especificidad aceptable en uso de rutina clinica, dentro de los que
destacan PCR, procalcitonina, ferritina, fibrinbgeno, grelina, resistina, Leptina, niveles de IL-1, IL-
6, FTN-alfa, dentro de los muchos que existen mencionados en la literatura. (s

El lactato sérico es sugerido como un marcador global de hipoperfusion e hipoxia tisular en
sepsis. De acuerdo con la teoria, incluso antes de que los pacientes desarrollen franca
hipotensién la perfusion tisular esta alterada por depresion miocéardica e hipovolemia relativa
debido a fuga endotelial, incremento en las demandas metabdlicas y mecanismos
vasoregulatorios alterados. (g

Consecuentemente la demanda de oxigeno excede la disponibilidad y se refuerza la produccion
anaerébica de lactato. Aunque esto se produce tedricamente, no todos coinciden en que el
lactato es un marcador de hipoxia global en sepsis. (o1



Otras revisiones mencionan que el lactato es mas un indicador de hipoxia regional que global,
existiendo evidencias en modelos animales en el que se evidencia que el higado e intestino son
mas sensibles a la alteraciones por cambios en el aporte de oxigeno. @

Pacientes admitidos en cuidados intensivos por cualquiera que sea la patologia de base, los
niveles de lactato sérico mayores de 4 mmol/litro predicen mayor mortalidad, sin embargo,
aquellos pacientes que bajo un tratamiento adecuado después de 6 horas de manejo logran
disminuir cifras séricas de ingreso, se ha observado mejora en la sobrevida. (s

El acido drico es un potente barredor de radicales libres que incrementa la respuesta al estrés
oxidativo, puede funcionar como un prooxidante, ya sea mediante la estimulacién de acido Urico
NADPH (nicotinamida adenina dinucleétido fosfato) o mediante la generacion de radicales libres
de oxigeno durante su produccion; el exceso puede dar paso al estrés oxidativo y el déficit
favorece el inicio y la evolucion de la sepsis, la insuficiencia organica y el colapso cardiovascular.

(19, 20)

Es importante definir en todo paciente critico cuando la respuesta inflamatoria sistémica se esta
perpetuando por un proceso infeccioso agregado o cuando es parte de la respuesta inflamatoria
inicial que desencadeno la lesion.

Evitar cultivos falso-positivos es importante ya que un cultivo positivo implica pruebas
diagndsticas extra, modificacidn de la terapia antimicrobiana y afiade costos significativos incluso
cuando el crecimiento es eventualmente determinado como contaminacion. Los cultivos
verdaderamente positivos a menudo no reflejan el factor etiolégico precipitante de la sepsis, ya
gue muchos cultivos se obtienen después de establecido el proceso septico. (y,

Una vez que el agente infeccioso o patdgeno entra en el sistema, desencadena una produccién
de citocinas o mediadores al estimular los receptores Toll-like entre otros multiples mecanismos
que se han descrito para incrementar la produccién de inmunoglobulinas y linfocitos T con la
consiguiente produccién de citocinas antiinflamatorias y proinflamatorias, esta tormenta de
citocinas provoca una respuesta exagerada en el organismo lo que conlleva a la disfuncién
orgénica y en ultimos términos la falla organica multiple de donde se derivan diferentes escalas
prondsticas en base a diferentes parametros bioquimicos. Las diferentes escalas que existen en
terapia intensiva, tienen el comdn denominador de valorar el sistema nervioso central,
funcionamiento hepatico, estado acido-base, funcién renal, el funcionamiento pulmonar mediante
los indices de oxigenacién y el funcionamiento hematolégico a través de las plaquetas,
basandose en las escalas de Bruselas y SOFA que han demostrado mayor correlacion
prondstica con el estado del paciente.

De estas escalas se puede obtener informaciéon en cuanto a la severidad de la disfuncion
organica que presentan estos pacientes al ser ingresados a la terapia intensiva, sin embargo el
paciente critico es un paciente dinAmico que con un manejo adecuado puede cambiar
exponencialmente los pronosticos en cuestion de horas. ()

Se han estudiado multiples intervenciones para manejo del paciente en estado critico, entre los
gue estan el uso de esteroides, antioxidantes, anticuerpos monoclonales, inotrépicos, y/o aminas
vasopresoras, sin que existen estudios realmente contundentes en determinar un cambio
significativo para la mortalidad del paciente. (i3
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La mayoria de la literatura orienta hacia un manejo desde diferentes abordajes utilizando aminas
vasopresoras, antibidticos de amplio espectro en base a la sospecha clinica y basado en los
antecedentes de la historia clinica, garantizando una hemodinamia adecuada asi como una
adecuada perfusion tisular que estara determinada por la disponibilidad de oxigeno y el consumo
a nivel local.

La sepsis severa es un sindrome comun pero con presentacién variable en pacientes de todas
las edades, con un amplio rango de enfermedades subyacentes siendo por ello en algunas
ocasiones dificil de identificar. Este problema estd compuesto por la ausencia de pruebas
diagnésticas confiables. A pesar que es existe debate cientifico en cuanto a los tratamientos, un
abordaje organizado se ha mostrado que reduce la mortalidad significativamente. (g

El tratamiento del paciente séptico ha evolucionado substancialmente a algunos principios
béasicos: control apropiado de la infeccion, cultivo de accesos, inicio antimicrobiano apropiado
temprano, soporte agresivo y soporte ventilatorio no lesivo. g

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se han realizado grandes avances en el campo de la medicina critica especificamente en el
grupo de pacientes con sepsis severa, sobre todo descubrimientos trascendentales a nivel del
cbdigo genético como son los polimorfismos nucleétidos, es decir, algo méas alla del manejo de
las aminas vasopresoras, del uso de la proteina C activada, diversos inotrépicos del tipo de
levosimendan asi como dobutamina o el adecuado y oportuno empleo de antibidticos ya que
cuando se han agotado todos y cada uno de estos recursos el desenlace en estos pacientes
suele ser desfavorable.

En un afan descubrir biomarcadores, que junto con la clinica nos permitan dar seguimiento como
instrumentos de medicién a cada uno de los 6rganos de la economia, los criterios para ingresar
un paciente a la unidad de cuidados intensivos cada vez son mas estrictos debido a que la
inversion que se llevara a cabo es costosa y se esperan resultados 6ptimos. (g

Dentro de los marcadores que mas se utilizan en la literatura médica se encuentran la proteina C
reactiva, la procalcitonina, ferritina, fibrindgeno, albumina o niveles de interleucinas, todo esto
conlleva a una aproximacion en el funcionamiento del sistema inmunolégico ya que el imbalance
entre la produccion de mediadores proinflamatorias y antiinflamatorios es lo que produce la
respuesta exagerada del sistema inmune repercutiendo en el funcionamiento de los 6rganos. (14

En la valoracion inicial del paciente critico se intenta determinar la respuesta de cada uno de los
sistemas corporales (cardiaco, hepético, pulmonar, gastrointestinal) al dafio por sepsis para asi,
tratar de predecir la respuesta a un tratamiento especifico siempre tomando en cuenta la
farmacodinamia y farmacocinética del paciente critico pues presenta modificaciones en los
volimenes de distribucion, la hidro o liposolubilidad farmacolégica, la vida media entre otros. (17
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Se han realizado mediciones de una gran cantidad de sustancias inflamatorias en un intento de
predecir el pronéstico del paciente séptico critico, de tal manera que es dificil encontrar una sola
sustancia que pueda integrar el funcionamiento de toda la economia humana. (4

Se define como hipouricemia a valores séricos iguales o menores a 2 mg/dL. Abou-Mourad y
colaboradores (5 describieron la disminuciéon en las concentraciones de &cido Udrico en
pacientes con sepsis intraabdominal e identificaron a la hipouricemia como un factor de mal
pronéstico. Estos hallazgos sugieren que las concentraciones de acido Urico sérico reflejan la
gravedad clinica de la sepsis. (7

La respuesta inflamatoria permite diferenciar que paciente es capaz de montar una respuesta
frente a un agente nocivo o patolégico y que pacientes se encuentran anérgicos en donde a
pesar de las intervenciones médicas ya no van a responder en la misma magnitud cuando se
presenta el episodio con todos los 6rganos funcionales al 100%.

JUSTIFICACION

Para poder determinar qué pacientes seran candidatos a una terapia intensiva es necesario el
uso de biomarcadores que junto con los hallazgos clinicos y parametros como la frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura y diuresis, amplian el panorama sobre que
paciente beneficiara con los cuidados en esta unidad. ()

El marcador ideal es aquel que sea reproducible y que no tenga dificultades técnicas en su
determinacion para poder utilizarse cominmente. ()

El &cido arico es un marcador que se puede determinar con facilidad en las terapias intensivas,
gue no es costoso y puede monitorizarse diariamente, representa de manera indirecta o inferida
la capacidad antioxidante que presenta el organismo para responder ante un estimulo ya sea
inflamatorio o infeccioso. (4

Existe en la literatura médica mexicana pocos estudios que hagan alusion al &cido Urico como
biomarcador de mal prondstico en sepsis.

Entre estos existe un estudio que se basa en la caracterizacién de la capacidad antioxidante total
junto con niveles séricos de creatinina que determina un mal prondéstico del paciente critico, sin
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embargo en esta linea de investigacién se propuso a la hiperuricemia al ingreso como un factor
de mal pronostico en el paciente séptico critico. ()

Otro concluye que la delta de acido Urico es un marcador accesible que correlaciona la gravedad
de la sepsis, pero las concentraciones séricas no son Utiles como predictores de evolucion. s El
acido urico se encarga de estimular la respuesta inmunoldgica al activar las células T y las
células dendriticas que son células presentadoras de antigenos, orquestando una respuesta
inmunoldgica adecuada contra un agente nocivo.

De los biomarcadores mas actuales como son la gelsolina, grelina, o proteinas internucleares
alfa, no existe entre ellos un marcador con sensibilidad y especificidad elevada y muchos
solamente se determinan a nivel experimental. (15

HIPOTESIS

La disminucion de acido arico en los pacientes criticos durante la estancia en la terapia intensiva
se asocia a mal prondstico.

OBJETIVOS
Principal:

- Determinar si la disminucién de los niveles de acido arico durante la hospitalizacion se asocian
a mal pronéstico en el paciente critico.

Secundarios:

- Determinar la mortalidad de la terapia intensiva del INCMNSZ desde abril del 2014 hasta Junio
del 2014.

- Determinar la principal causa de ingreso a la terapia intensiva del INCMNSZ desde abril del
2014 hasta Junio del 2014.

- Determinar la estancia intrahospitalaria promedio los pacientes en la Terapia intensiva del
INCMNSZ desde abril del 2014 hasta Junio del 2014.

- Determinar los niveles de &cido Urico al ingreso asi como a su egreso de la terapia intensiva del
INCMNSZ desde abril del 2014 hasta Junio del 2014.

- Determinar los niveles de lactato ingreso asi como al egreso de la terapia intensiva del
INCMNSZ desde abril del 2014 hasta Junio del 2014.
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METODOLOGIA
Disefio. Estudio prospectivo, observacional, transversal.
Sitio. Unidad de terapia intensiva del INCMNSZ

Periodo. Se realizé recoleccién de datos en el periodo comprendido de Abril del 2014 hasta Junio
del 2014.

Poblacién: Se incluiran a todos los pacientes que se ingresen a terapia intensiva desde el mes
de Abril del 2014 a Junio del 2014

Criterios de inclusion. Pacientes mayores de 18 afios que ingresen a la unidad de cuidados
intensivos desde abril del 2014 hasta junio del 2014.

Criterios de exclusion:; Pacientes con uso de Halopurinol, diagnéstico de gota, nutricién
parenteral rica en aminodacidos o dieta hiperproteica. No se excluiran otros pacientes ya que se
buscara el delta de acido Urico, esto es, la diferencia la cantidad de acido urico al ingreso y
egreso.

Luego de corroborar que los pacientes cumplieron con los criterios de inclusion se determiné la
concentracién sérica de acido Urico al ingreso y durante el episodio de mayor gravedad con el
método colorimétrico convencional con ninhidrina. La delta de acido urico se obtuvo con la
diferencia del acido drico inicial menos el acido urico al egreso.

Para el analisis de la gravedad se recurri6 a la escala pronostica de APACHE II. (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation version Il) y de SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment) para evaluar la disfuncién orgéanica, asi como el motivo de alta (mejoria, defuncién);
posteriormente cada escala se subdividié de acuerdo con el nivel pronéstico: APACHE 11 <20 y
>24y SOFA<6,6a8 y>8.

Criterio de eliminacidn. Informacién incompleta.

Andlisis estadistico.

Procedimiento. Al ingreso en terapia se capturararon las variables demogréficas, clinicas y
paraclinicas relevantes para el calculo de la escala APACHE Il y se tomaron muestras para nivel
de &cido Urico sérico y lactato. Al egreso se determinaron nuevamente los valores séricos de
acido Urico y lactato.

Recursos. Aportados por el investigador principal: Formatos de captura y computadora personal.

Se utilizé estadistica analitica para variables cuantitativas: medias, desviacion estandar y
cualitativas, nominales y ordinales; frecuencias simples y porcentajes. Se utilizé el coeficiente de
correlaciéon de Pearson para evaluar la asociacion entre acido Urico y gravedad de la sepsis en
base a la significancia p<0.05, regresion logit para variables dicotomicas (mortalidad) versus
acido arico al ingreso y al egreso.

Paquete estadistico. SPSS v.20 (SPSS, Chicago, Il).
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RESULTADOS

En el estudio, se incluyeron a 85 pacientes de los cuales 51 (59%) corresponden al género
masculino y 34 (41%) corresponden al género femenino, fallecieron un total de 26 pacientes
(31%), 15 pacientes (58%) hombres y 11 paciente (42%) mujeres.

Al realizar las pruebas de normalidad de Kolmogorov-Smirnov, se observo que la distribucion de
la poblacion fue no normal; por esto se aplicaron pruebas paramétricas para el andlisis
estadistico. Se observé una distribucién normal de la poblacion a estudiar por lo que se procede
a la aplicacién de pruebas paramétricas, con una p<0.05.

Para las variables de mortalidad y acido Urico junto con sus respectivos histogramas, se puede
observar la distribucién que ya habia mostrado, tanta la asimetria como la kurtosis dentro de la
normalidad.

Los niveles de &cido urico al egreso si fueron estadisticamente significativos mediante la prueba
de T student para muestras independientes con p 0.007, para influir en la mortalidad.

Los niveles de 4cido Urico al ingreso no fueron estadisticamente significativos mediante la
prueba T de student para muestras independientes con p 0.17.

El coeficiente de correlacion de Pearson fue negativo encontrandosé una relacién inversa entre
los niveles de &cido Urico al egreso y la mortalidad con un p bilateral <0.05 con significancia
estadistica.

Cuando se asoci6 la prueba Chi cuadrada para los niveles de acido Urico al egreso y el APACHE
Il si fue estadisticamente significativo.

La asociacion de la Chi cuadrada para los niveles de acido Urico al ingreso con el APACHE I
fue estadisticamente significativa; los niveles de acido Urico al ingreso no se asociaron a
mortalidad determinada por la t de student.

En cuanto a la estancia intrahospitalaria el 3.6% estuvieron 3 dias, el 18.3% duraron 4 dias, el
19.3% duraron 5 dias, el 31.7% estuvieron 6 dias, el 24.5% duraron 7 dias, el 2.5% estuvo 8
dias.

DISCUSION

El padecimiento actual por el cual fue motivo de ingreso a la unidad de cuidados intensivos con
mayor frecuencia fue choque séptico secundario a neumonia de focos multiples, en segundo
lugar sepsis abdominal ya sea por consecuencia de algin evento quirdrgico inicial o como efecto
del mismo.

Los pacientes se reanimaron por metas propuestas en las guias clinicas para manejo del
paciente séptico, utilizando esquemas antimicrobianos de amplio espectro siendo necesario
escalar en varias ocasiones hasta un segundo o tercer esquema.
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Los pacientes no sobrevivientes con mayor score de APACHE 2 al ingreso se correlacionaron
inversamente con aquellos pacientes cuyos niveles de acido Urico se encontraban disminuidos lo
que hace inferir una falla bioenergética a nivel celular.

Cualquier proceso infeccioso sea a nivel pulmonar, abdominal o vias urinarias desencadena
como comun denominador una respuesta inflamatoria con produccién de interleucinas,
moléculas de adhesion intercelular, alteracion en las uniones intercelulares con diferentes
biomarcadores que orientan hacia la magnitud del proceso que se esta llevando a cabo, siendo
los cambios dinamicos de un paciente a otro.

Al ser el acido Urico un estimulador de la respuesta inmunolégica a través de la activacion de
células T y células dendriticas, éste procur6 una respuesta inflamatoria contra los patégenos.

Algunos factores coadyuvantes, que no se pueden medir, ya sea multiples traumas quirargicos o
enfermedades metabdlicas de base provocando un bloqueo metabdlico, en la que no se pueden
sintetizar nuevos factores de defensa del huésped para contrabalancear la respuesta inflamatoria
inicial.

Esto afirma la teoria de que al agotarse la reserva inmunoldgica del huésped luego de la
respuesta inicial a los patégenos productores de respuesta inflamatoria éste se vuelve
susceptible procesos infecciosos nuevos sin la capacidad de generar una nueva respuesta
inflamatoria.

CONCLUSIONES:

En los pacientes que fallecieron la hipouricemia en el dltimo dia nos muestra la falta de
respuesta o capacidad antioxidativa para lograr evitar la respuesta inmunolégica desencadenada
por el patdgeno/ evento desencadenante. En cuanto a la respuesta de tratamiento valorando los
niveles de acido arico se encontré6 que se influye de gran manera por la hemodinamia del
paciente por la repercusién en la perfusion tisular.

Entonces la formacién de los radicales libre en exceso, la disminucion de los antioxidantes o el
agotamiento de las defensas del huésped es reflejado por los niveles plasmaticos de &cido urico.

En el proceso séptico, mas especificamente en el campo de la genética la falta de traduccién o
transcripcion a nivel del cédigo génetico favorecen o deprimen la respuesta inmunolégica, sin
embargo faltan mas avances y mas estudios para determinar ésta influencia.

En la literatura que estudios describen al estado nutricional como un factor contribuyente para el
prondstico en los pacientes criticamente enfermos, pues la sintesis de proteinas a nivel celular
depende de un sustrato adecuado que proviene de una dieta adecuada y balanceada.

Queda la interrogante de otros factores generadores de la disminucién de niveles de acido Urico
como lograr determinar el comportamiento que sufren los niveles de &cido Urico durante toda la
estancia del paciente en la unidad de cuidados intensivo.
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