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RESUMEN

TITULO: Utilidad de marcadores bioquimicos para el diagnéstico temprano de sepsis
OBJETIVO: Evaluar la utilidad de la procalcitonina (PCT), proteina C reactiva (PCR),
dimero D (DD) vy el cortisol sérico (CS), como marcadores tempranos de infeccién, en
pacientes criticamente enfermos con sospecha de sepsis.

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio prospectivo, longitudinal, observacional
y descriptivo, del 01 de Marzo de 2012 al 31 de Septiembre de 2012. Se tomaron
muestras de sangre periférica de manera consecutiva, al momento del ingreso y
posteriormente cada 48 horas hasta el egreso del servicio, las muestras analizaron por
Inmunocromatografia, turbidimetria, Nefelometria y Quimioluminiscencia, los resultados
se evaluaron por separado y se correlacionaron en tablas tetracéricas para determinar
la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo para el
diagnostico de sepsis.

RESULTADOS: Ingresaron a la UCI 347 pacientes, 55 (15.85%) con respuesta
inflamatoria y sospecha de sepsis por lo que fueron incluidos en el estudio, 30 hombres
y 25 mujeres, el promedio de muestras procesadas por paciente fue de 3 para todos los
marcadores estudiados, la PCT mostré una sensibilidad (S) del 42.86% y una
especificidad (E) del 73.47%; con un VPP (valor predictivo positivo) del 71.74% y un
VPN (valor predictivo negativo) del 45%, exactitud global del 54.76%. EI DD mostré una
S del 66.25% y una E del 40.82%; con un VPP del 64.63% y un VPN del 42.55%,
exactitud global del 56.66%. La Proteina C Reactiva mostré una S del 88.75% y una E
del 6.12%; con un VPP del 60.68% y un VPN del 25%, una exactitud global del 57.36%.
El cortisol mostré una S del 48.75% y una E del 57.14%; con un VPP del 65% y un
VPN del 40.58%, exactitud global del 51.94%.

CONCLUSIONES: EI marcador bioquimico con mejor desempefio para el diagnostico
de sepsis fue la PCR, sin embargo su especificidad es muy baja, aunque el marcador
con mayor especificidad es la PCT en nuestro estudio mostré apenas una sensibilidad
del 42.8%, se podrian hacer combinaciones de marcadores para tener un diagndstico
con mas exactitud.

PALABRAS CLAVE: Sepsis, marcador bioquimico, cortisol, dimero D, procalcitonina,

proteina C reactiva.



ABSTRACT

TITLE: Utility of biochemical markers for the early diagnosis of sepsis

OBJECTIVE: To evaluate the usefulness of procalcitonin (PCT), C reactive protein
(CRP), D-dimer (DD) and serum cortisol (CS), as early markers of infection in critically ill
patients with suspected sepsis.

MATERIAL AND METHODS: We conducted a prospective, longitudinal, observational
and descriptive of March 1, 2012 to September 31, 2012. Samples of peripheral blood
consecutively on admission and then every 48 hours until discharge from service, the
samples analyzed by immunochromatography, turbidimetry, nephelometry and
Chemiluminescence, the results were evaluated separately and correlated in tetrachoric
tables for determine the sensitivity, specificity, positive predictive value and negative
predictive value for the diagnosis of sepsis.

RESULTS: admitted to the ICU 347 patients, 55 (15.85%) with suspected inflammatory
response and sepsis which were included in the study, 30 men and 25 women, average
processed samples per patient was 3 for all markers studied, the PCT had a sensitivity
(S) of 42.86% and a specificity (E) of 73.47%, with a PPV (positive predictive value) of
71.74% and a NPV (negative predictive value) of 45%, overall accuracy of 54.76 %. The
DD showed 66.25% of the S and E of 40.82%, with a PPV of 64.63% and a NPV of
42.55%, 56.66% overall accuracy. CRP showed a 88.75% of the S and E of 6.12%, with
a PPV of 60.68% and a NPV of 25%, an overall accuracy of 57.36%. Cortisol showed a
48.75% of the S and E of 57.14%, with a PPV of 65% and a NPV of 40.58%, 51.94%
overall accuracy.

CONCLUSIONS: The best performing biochemical marker for the diagnosis of sepsis
was the PCR, but its specificity is very low, although a more specific marker is the PCT
in our study showed a sensitivity of only 42.8% could make combinations of markers to
be diagnosed more accurately.

KEYWORDS: Sepsis, biochemical marker, cortisol, D-dimer, procalcitonin, C-reactive

protein.



INTRODUCCION

La sepsis severa y el choque séptico son condiciones que se presentan
frecuentemente en las unidades de cuidados intensivos (UCI), se relacionan
directamente con incremento significativo de la morbilidad, mortalidad y costos de
atencién.’ 2 Se estima que en Estados Unidos se presentan 700 000 casos anuales
con un costo que supera los 16.7 billones de dolares por afio?. La sepsis es un continuo
gue inicia con el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, sepsis, sepsis severa y
choque séptico, al tratarse de un continuo la mortalidad correlaciona con la severidad,
cuando un paciente presenta sepsis se encuentra entre 20-50% pero cuando desarrolla
choque séptico su mortalidad se estima entre 30-87%?2, con estos antecedentes se
puede comprender que cualquier medida que pueda identificar tempranamente un
proceso infeccioso ocupara un papel preponderante en las decisiones del clinico.

La sepsis no es una entidad simple en la cual existe un desorden patolégico unico, se
expresa mediante la interaccion de una compleja red de mediadores bioquimicos y
cascadas de amplificacién, algunos son esenciales para la expresion del sindrome
clinico, mientras que otros solo representan la secuela del proceso (los primeros son
los mediadores y los Ultimos los marcadores)*. Los eventos fisiopatoldgicos que
acompanfan a la sepsis estan bien estudiados y representan uno de los avances mas
importantes en los Ultimos afios, los protagonistas mas conocidos son
fundamentalmente el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucina 1 (IL-1),
interleucina 6 (IL-6), interferon [Jamal! (IFN-LJ]), interleucina 18 (IL-18), durante las
primeras horas existe, habitualmente, un predominio de mediadores pro-inflamatorios
(TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8) los cuales son desplazados por elementos anti-inflamatorios
(IL-4, IL-10, IL-13, IFN-[1) este proceso se presenta 48-72 horas después de iniciado el

proceso.%87

Durante el proceso infeccioso, el higado es estimulado por TNF-a, IL-1 e IL-6 para la
produccion de las proteinas de fase aguda, entre las que se encuentran la CRP
(Proteina C Reactiva), proteina fijadora de lipopolisacarido (PBL), y el complemento
(C3y(C9).8



Algunas sustancias inflamatorias se comparten en los pacientes que cursan con
infeccion o con otras enfermedades inflamatorias no infecciosas, por lo tanto la
utilizacion de marcadores humorales o bioquimicos se perfila como una herramienta util
en el diagndstico y monitorizacion de este complejo sindrome clinico. Ninguna
autoridad mundial pone en duda en la importancia del empleo de los marcadores
humorales en etapa temprana, a pesar de que varios estudios clinicos muestran

resultados contradictorios.

Actualmente, se han propuesto algunos marcadores para la deteccion temprana de la
sepsis entre los que se encuentran: la procalcitonina (PCT), proteina C reactiva (PCR),

dimero D (DD) y el cortisol sérico (CS).

La PCT es una pro-hormona de la calcitonina producida por la glandula tiroides y
codificada por el gen calc-1. Esta compuesta por 116 aminoacidos y su peso molecular
es de 13 kDa, se ha sugerido que la PCT podria actuar como marcador ya que se eleva
ante la respuesta inflamatoria secundaria a la sepsis (Nylen et al., 1998). En individuos
sanos, los niveles circulantes de PCT son muy bajos, usualmente por debajo de los 0,1
ng/ml. En infecciones virales y estados inflamatorios, las concentraciones de PCT se
elevan hasta alrededor de 1,5 ng/ml, pero en las infecciones bacterianas, los niveles
pueden exceder los 1,000 ng/ml (Hatherill et al., 1999). Otros autores refieren que la
PCT es uno de los mejores indicadores de sepsis bacteriana, ya que puede servir como
herramienta no solo para el diagnostico de sepsis sino también para indicar la

severidad de la infeccion. (Pugin et al., 2004).%-10

La presencia de endotoxinas inhibe la protedlisis al activar procesos de fosforilacion,
que son a su vez responsables de la incapacidad de la prohormona convertasa para
llevar a cabo la protedlisis de la PCT. Asi se explicaria la presencia de la molécula
integra en la sangre en casos de infeccion. Las células C de la tiroides no son
consideradas la unica fuente de liberacion de la misma. Otras células, incluyendo
macrofagos y células monociticas de varios o6rganos, como el higado, son
consideradas las responsables de la sintesis y liberacién de la PCT como respuesta a

infecciones bacterianas.



El sitio exacto de su produccidon en pacientes con sepsis se desconoce, pero se ha
observado que el higado o las células neuroendocrinas del pulmén son los sitios

probables de produccion extra tiroidea.

La PCT es la molécula que mayor sensibilidad y especificidad ha demostrado en la
sepsis, no se eleva en los procesos inflamatorios que no son de origen infeccioso. En
series de pacientes con sepsis grave la PCT mostré una sensibilidad del 61% y una
sensibilidad del 94% para unos puntos de corte de 1 ng/ml en la PCT. (Torrabadella et
al., 2005). Es el marcador diagndstico mas cercano a ser un auxiliar diagndstico
confiable, este se ha empleado como marcador diagndstico de sepsis bacteriana en
neonatos y nifios criticamente enfermos, sin embargo tiene el inconveniente de un

costo excesivo.:12

La Proteina C Reactiva (CRP) es una proteina de fase aguda producida por el higado y
en otras células, incluyendo los macréfagos alveolares pueden sintetizarla. Las
concentraciones plasmaticas son normales con valores menores de 10 mg/l sus niveles
aumentan después de trauma, inflamacion y otros estimulos que se relacionan con
dafio tisular, algunos autores refieren que los niveles de CRP >50 mg/l son altamente
sugestivos de sepsis'3; aunque no esta bien claro cudl es el punto de corte en una
poblacién de pacientes de UCI, ya que esto aun no ha sido propuesto. Las infecciones
bacterianas son un estimulo potente que produce una rapida elevacion de los niveles
de CRP en unas pocas horas.”® La CRP es un reactante de fase aguda que presenta
gran sensibilidad pero baja especificidad y se altera en multiples procesos aparte de los
infecciosos, por lo tanto, la vida media corta de aproximadamente 19 hrs. la hacen una
herramienta util en la monitorizacion del seguimiento de la respuesta inflamatoria, la
infeccion y la terapéutica antibidtica. Ademas, las pruebas de laboratorios para CRP

son menos costosas que las mediciones de otras citocinas.™

En series de sepsis graves la CRP mostré una sensibilidad del 78% y una especificidad
del 57% con unos puntos de corte de 25 ng/ml. Su valor predictivo positivo es del 50 al
95% vy su valor predictivo negativo es el 50-98%; claramente tiene la desventaja de ser

pobremente especifica y no refleja la severidad adecuada de la infeccién.™



El dimero D (DD) es un producto de degradacion de la fibrina formado durante la lisis
de un trombo. Las elevaciones de DD se detectan en plasma a la hora del inicio de la
formacién del trombo y dicho aumento suele persistir alrededor de una semana.’® Se
presenta en concentraciones elevadas en muchas condiciones clinicas, en particular en
la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar. También puede estar elevado en
situaciones como en el infarto de miocardio, la coagulacién intravascular diseminada, la
neumonia, la insuficiencia cardiaca, la neoplasia, los politraumatismos o en los
pacientes sometidos a cirugia.”” El DD se eleva frecuentemente en procesos
inflamatorios pero, siempre de forma inespecifica (apendicitis, neumonia, artritis,
miositis, meningitis y pielonefritis) y sin asociacion estadisticamente significativa con

reactantes de fase aguda como la PCR.

La elevacion del DD en los casos de sepsis ya ha sido descrita, se le asocia con
fendbmenos de coagulacion intravascular diseminada.'® Por tanto, la interpretacion del
DD, en muchas ocasiones, es dificil y puede llevar a confusion, mas que ayudar al
diagndstico. Debe interpretarse en su contexto clinico y tener en cuenta marcadores
como la PCR, la trombocitosis o trombocitopenia y el descenso de la actividad de

protrombina, entre otros.'81°

Cortisol Sérico (CS): Es generalmente aceptado que los niveles séricos de cortisol se
incrementan en situaciones criticas como en la sepsis severa y choque séptico, sin
embargo, los reportes sobre los rangos del cortisol sérico es bastante variado.?>?' Esta
variabilidad podria ser secundaria a los diferentes grados de estrés, ademas se ha
introducido el término de insuficiencia corticosteroides relacionada con el enfermo
critico (CIRCI) sobre todo en pacientes con choque séptico. Los pacientes con CIRCI
podrian tener una repuesta suboptima al manejo y podrian beneficiarse con la
suplementacion de esteroides a dosis bajas.?*?°

Los niveles séricos de cortisol se han utilizado para ayudar en el tratamiento de los
pacientes con choque séptico.???® Paraddjicamente, en estudios recientes, los niveles
bajos han sido asociados a una respuesta clinica favorable, mientras que los pacientes

con un alto nivel de cortisol sérico han tenido un pobre prondstico.?®



En base a lo anterior y la revision de la literatura medica evaluamos la utilidad de la
PCT, PCR, DD vy el cortisol sérico, como marcadores tempranos de infeccidén, en

pacientes criticamente enfermos con sospecha de sepsis.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6é un estudio prospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo que incluyd
todos los pacientes adultos de ambos sexos con sospecha de sepsis, que ingresaron a
la UCI del Hospital de Especialidades UMAE “Dr. Antonio Fraga Mouret”, Centro
Médico Nacional La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social en un periodo
comprendido del 01 de Marzo de 2012 al 31 de Septiembre de 2012.

Se tomaron muestras de sangre periférica de manera consecutiva, al momento del
ingreso y posteriormente cada 48 horas hasta el egreso del servicio, las muestras
analizaron de acuerdo al marcador molecular buscado y las técnicas correspondientes:
para PCT (procalcitonina) se utilizd el método de Inmunocromatografia, para DD
(dimero D) Turbidimetria, para Proteina C Reactiva Nefelometria y para el cortisol

Quimioluminiscencia.

El Diagndstico clinico de sepsis se realizo con base a las definiciones internacionales
recomendadas por la Sociedad de Medicina Critica Norteamericana en 1994. Los
resultados se evaluaron solos y se correlacionaron en tablas tetracéricas para
determinar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo

negativo para el diagnostico de sepsis. Se aplicaron las pruebas de X2 y ANOVA.
Los datos fueron procesados estadisticamente en el paquete estadistico GraphPad

Prisma version 5.03. En todos los casos, un valor de p<0.05 se considerd

estadisticamente significativo.
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron a la UCI 347 pacientes, de los cuales, 55
pacientes (15.85%) presentaban respuesta inflamatoria y sospecha de sepsis por lo
que fueron incluidos en el estudio, 30 fueron masculinos y 25 del sexo femenino. El
promedio de muestras procesadas por paciente fue de 3 para todos los marcadores
estudiados, los resultados del desemperio diagnostico de los marcadores estudiados se

muestran inicialmente por separado y posteriormente en grupo.

Para la PCT (Procalcitonina) se tomaron un total de 129 muestras, 80 se presentaron
en pacientes que estaban en el rango de sepsis-SDOM y 49 fueron tomadas en
pacientes con Condicion Critica (CC), (tabla1). De las 129 muestras obtenidas 46
fueron mayor a 0.5 y 83 menor a 0.5. Con estos resultados se muestra que la
prevalencia de la enfermedad fue de 61.11%, con una sensibilidad del 42.86% y una
especificidad del 73.47%; permitiendo un VPP (valor predictivo positivo) del 71.74% vy
un VPN (valor predictivo negativo) del 45%, teniendo una exactitud global del 54.76%.

lo que se considera bajo para una prueba diagnostica Tabla 2).

En el analisis por ANOVA (P < 0.05): contrario a lo reportado por la literatura la PCT no
permite un apoyo diagnostico sino hasta cuando el paciente el paciente esta en sepsis
severa por lo que no permite al clinico realizar el diagnéstico oportuno de el inicio de la

sepsis.

12
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ANOVA P<005*

Tabla 1: Niveles séricos de PCT de acuerdo al diagnostico
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95% 1. C.

Limite inferior

Limite superior

Prevalencia de

la enfermedad 61.11% 51.99% 69.54%
(muestras)
Sensibilidad 42.86% 31.81% 54.63%
Especificidad 73.47% 58.66% 84.60%
Valor predictivo
. 71.74% 56.32% 83.54%
positivo
Valor predictivo
] 45 % 33.99% 56.49%
negativo
Exactitud global 54.76%

Tabla 2: Valores estadisticos de la PCT
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El DD fue analizado en 129 muestras, 80 se presentaron en pacientes que estaban en
el rango de sepsis-SDOM y 49 fueron tomadas en pacientes con Condicidn Critica
(CC). 82 estuvieron en el rango de = 464 y 47 en < 464, la prevalencia de la
enfermedad fue de 62.02%, con una sensibilidad del 66.25% y una especificidad del
40.82%; permitiendo un VPP (valor predictivo positivo) del 64.63% y un VPN (valor
predictivo negativo) del 42.55%, teniendo una exactitud global del 56.66% (tabla 3). En
el analisis por ANOVA (P < 0.05): el DD no permite un apoyo diagndstico sino hasta
cuando el paciente el paciente esta en SDOM por lo que no puede ser utilizado por os

clinicos para establecer un diagndstico oportuno del inicio de la sepsis.

En relacion a los resultados obtenidos en el analisis de la Proteina C Reactiva son los
siguientes: Del total de 129 muestras tomadas, 80 se presentaron en pacientes que
estaban en el rango de sepsis-SDOM y 49 fueron tomadas en pacientes con Condicién
Critica (CC); 117 muestras entraron en el rango de = 0.3 y 12 en < 0.3. Con estos
resultados se calculo una prevalencia de la enfermedad de 62.02%, con una
sensibilidad del 88.75% y una especificidad del 6.12%; permitiendo un VPP (valor
predictivo positivo) del 60.68% y un VPN (valor predictivo negativo) del 25%, teniendo
una exactitud global del 57.36% (tabla 4).

En el analisis por ANOVA (P < 0.05): la proteina c reactiva no permite un apoyo
diagndstico sino hasta cuando el paciente esta en Sepsis severa no permitiéndole al

clinico el diagndstico oportuno del inicio de la sepsis.

El cortisol mostro el siguiente desempefo como marcador: Del total de 129 muestras
tomadas, 80 se presentaron en pacientes que estaban en el rango de sepsis-SDOM y
49 fueron tomadas en pacientes con Condicién Critica (CC). 60 muestras estuvieron en
el rango de 2 22.40 y 69 en < 22.40.

15



95% 1. C.

Limite inferior

Limite superior

Prevalencia de la

enfermedad (muestras) 02.02% 53.02% 70:29%
Sensibilidad 66.25% 54.72% 76.21%
Especificidad 40.82% 27.32% 55.74%

Valor predictivo positivo 64.63% 53.22% 74.66%
Valor predictivo negativo 42.55% 28.57% 57.74%
Exactitud global 56.66%

Tabla 3: Valores estadisticos del DD
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95% 1. C.

Limite inferior Limite superior
Prevalencia de la
62.02% 53.02% 70.29%
enfermedad (muestras)
Sensibilidad 88.75% 79.24% 94.41%
Especificidad 6.12% 1.59% 17.87%
Valor predictivo positivo 60.68% 51.20% 69.46%
Valor predictivo
. 25% 6.69% 57.16%
negativo
Exactitud global 57.36%

Tabla 4: comportamiento estadistico de la PCR

17



Con los resultados para cortisol, la prevalencia de la enfermedad fue de 62.02%, con
una sensibilidad del 48.75% y una especificidad del 57.14%; permitiendo un VPP (valor
predictivo positivo) del 65% y un VPN (valor predictivo negativo) del 40.58%, teniendo
una exactitud global del 51.94% (tabla 5). En el analisis por ANOVA, es claro observar

que para el cortisol no permite un apoyo diagnéstico en ninguna etapas.

La prevalencia es la misma en los 4 marcadores bioquimicos. La mejor sensibilidad es
dada por la Proteina C reactiva (88.7%), sin embargo su especificidad es muy baja
(6.1%). Y el marcador con mayor especificidad es la PCT (73.4%) pero con una
sensibilidad apenas del 42.8%. La exactitud global de los 4 marcadores es de alrededor
del 50% (tabla 6). Se podrian hacer combinaciones de marcadores para apoyo

diagndstico o ampliar la muestra.

18



95% 1. C.

Limite inferior

Limite superior

Prevalencia de la enfermedad

62.02% 53.02% 70.29%
(muestras)
Sensibilidad 48.75% 37.52% 60.11%
Especificidad 57.14% 42.29% 70.88%
Valor predictivo positivo 65% 51.52% 76.55%
Valor predictivo negativo 40.58% 29.13% 53.08%
Exactitud global 51.94%

Tabla 5: Resultados obtenidos para el CS
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MARCADORES

PCT DD PCR | CORTISOL
PREVALENCIA (%) 62.02 62.02 | 62.02 62.02
SENSIBILIDAD (%) 42.8 66.2 88.7 48.7
ESPECIFICIDAD (%) 734 40.8 6.1 57.1
EXACTITUD GLOBAL (%) 54.7 56.6 57.3 51.9

Tabla 6: resultados comparativos entre los marcadores bioquimicos

20



DISCUSION

En la sepsis se requiere de un marcador ideal que sea altamente sensible y especifico,
de facil manejo y de bajo costo, adicionalmente debe ser capaz de indicar los estadios
de la enfermedad e inclusive el pronostico del paciente. 3* Encontrar este marcador en
una entidad tan compleja como la que estudiamos es dificil, ya que la fisiopatologia nos
muestra que no existe una bala magica que pueda regular la respuesta inflamatoria y
mucho menos que pueda diferenciar la inflamacion ocasionada por otras entidades y la

ocasionada por la infeccion.

La PCT ha sido propuesta recientemente como un marcador de infeccion bacteriana en
pacientes criticamente enfermos.®'® La elevacion de los niveles séricos de PCT
correlaciona con complicaciones asociadas a infeccion tales como disfuncién organica

o trastornos metabdlicos y es util para detectar sepsis grave o choque séptico.

Comparada con otros parametros, PCT facilita el seguimiento del curso clinico a
diferencia de otros reactantes de fase aguda y marcadores de inflamacion, la PCT no
se eleva en trastornos autoinmunes, enfermedades virales, neoplasias e infecciones
bacterianas localizadas, sin embargo los resultados que observamos en nuestro
estudio chocan con estas afirmaciones nosotros solo obtuvimos una exactitud global
del 54.76%2’, bajo para una prueba diagnostica y contrario a lo reportado por la
literatura la PCT en nuestro estudio no permite un apoyo diagnéstico sino hasta cuando
el paciente el paciente esta en sepsis severa, por lo tanto la posibilidad de un

diagnostico temprano de la sepsis es limitada.

Un aspecto que no evaluamos en nuestro estudio fue la correlacion que existe entre los
niveles de PCT y la severidad de la infeccion, es decir que entre mas elevada sea la
concentracion de PCT mas severa sera la lesion?®, algo importante para estudios
posteriores, nosotros justificamos los resultados del estudio en base al escaso numero
de pacientes, sin embargo tambien se deben tomar en cuenta las caracteristicas de

nuestra poblacion, la infraestructura etc.
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En relacion a los resultados obtenidos en el resto de los marcadores (DD, PCR,
Cortisol) podemos afirmar con nuestros resultados muestran que estas sustancias no
pueden ser utilizadas por los médicos para establecer un diagndstico temprano de
sepsis, con respecto al DD el incremento en sus concentraciones ocurre hasta que el
paciente se encuentra cursando con DOM de acuerdo con la fisiopatologia ya que la
produccion de trombina y su posterior degradacién se puede presentar en muchas
enfermedades con nuestro estudio podemos comentar que no es un marcador

especifico para diferenciar entre infeccion e inflamacion.

Recientemente se describié un termino que puede ayudarnos a explicar los resultados
de las concentraciones de cortisol en nuestro grupo, CIRCI (insuficiencia
corticosteroidea relacionada con la enfermedad critica) por sus siglas en ingles, se
define como una inadecuada actividad corticosteroidea que ocurre como consecuencia
de una produccién disminuida de esteroides o también por resistencia tisular a
glucocorticoides. Se lo considera un proceso dinamico y usualmente reversible al
corregirse la causa primaria. Su incidencia se mantiene entre un 10 y un 20%,

alcanzando hasta 60% en pacientes con shock séptico.?*

Es posible que algunos de nuestros pacientes cursaran con CIRCI por lo que las
concentraciones séricas de cortisol no jugaron un papel determinante en el diagnostico
de inflamaciéon o sepsis, probablemente este valor tome mayor importancia en los
pacientes que desarrollan choque séptico, un aspecto que no tomamos en cuenta en

nuestro estudio.
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CONCLUSIONES

Nuestras observaciones muestran que el empleo de biomarcadores para el diagnostico
temprano de la sepsis es dificil ya que la respuesta inflamatoria y antiinflamatoria que
ocasiona es compleja, las alteraciones en el organismo son diversas, hasta el momento
no se ha encontrado una sustancia que actue como la bala magica que regule todos los
procesos involucrados en la respuesta del organismo ante la sepsis y sobre todo que

sea detectable en estadios tempranos.

En nuestro estudio encontramos que el marcador bioquimico con mejor desempefio
para el diagnostico de sepsis fue la PCR, sin embargo su especificidad es muy baja,
aunque el marcador con mayor especificidad es la PCT apenas mostré una sensibilidad
del 42.8%, por lo que se podrian hacer combinaciones de marcadores para tener un

diagnostico con mas exactitud.
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