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RESUMEN

INTRODUCCION:

La sepsis hoy en dia es uno de los principales diagnosticos de ingreso de pacientes en las
unidades de terapia intensiva, se ha demostrado que el inicio temprano de los

antimicrobianos y el tratamiento oportuno reduce significativamente la mortalidad.

En el futuro cercano, los métodos de diagndstico rapidos no basados en cultivos pueden
resultar Gtiles para una identificacion mas rapida de los patdgenos y los principales
determinantes de resistencia a los antibiéticos . Estas metodologias podrian resultar utiles
para los patégenos de cultivo dificili o en situaciones clinicas donde los agentes
antimicrobianos empiricos se han administrado antes de que se obtengan las muestras de

cultivo.

No todas la unidades del sector salud cuentan con marcadores de infeccion bacteriana,

siendo de dificil acceso por altos costos.

Ademas, el VPM se ve afectado por el envejecimiento de las plaquetas y varia de acuerdo
con el equilibrio entre la produccion y la destruccion. En varios cuadros clinicos
inflamatorios, el grado de inflamacion y los cambios en VPM  parecen estar

correlacionados, sin embargo, el impacto de esto es controversial

Actualmente no se a demostrado la utilidad del volumen plaquetario medio como

marcador de infeccion bacteriana.

Se necesitan contar con alternativas de marcadores de infeccidn bacteriana, de facil

acceso y costo bajo en el mercado para deteccidén temprana de infeccion bacteriana.

OBJETIVO: Utilizar la determinacién de Volumen plaquetario medio (VPM), como

indicador de infeccion bacteriana



MATERIAL Y METODOS:

Se autorizd por el comité de ética de Centro Médico ABC, no se brindd consentimiento
informado a cada uno de los pacientes ya que no se realizo ninguna intervencion en

manejo.

El presente es un estudio: Bicentrico, Prospectivo, Longitudinal |, Descriptivo,
Observacional. Pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos del Centro
Médico ABC en sus dos campus del 1ro de marzo 2013 a 1ro marzo 2014, con estancia

mayor a 7 dias

Se estudiaron dos grupos, Grupo 1: Pacientes con diagnostico de choque séptico
ingresados a la unidad de terapia intensiva del Centro Medico ABC Campus observatorio
y Santa Fe, con estancia mayor a 7 dias; Grupo 2 : Pacientes ingresados a la unidad de
terapia intensiva, del Centro Medico ABC Campus observatorio y Santa Fe, con estancia

mayor a 7 dias sin diagnostico de sepsis o algun dato de infeccion .

Se determino la asociacion de volumen plaquetario medio elevado en pacientes con
criterios de sepsis y la asociacion de volumen plaquetario medio elevado en pacientes sin

criterios de sepsis.

RESULTADOS:

Encontramos una elevacion significativa del volumen plaquetario medio en todos los dias
donde se documento la presencia de sepsis, por arriba de 7,4 Fl, en el grupo de sepsis
con p < 0.001, sin embargo esta permanece significativa con mejor determinacion a las
72 horas de ingreso de nuestros pacientes con p<0.001, no asi en el grupo de pacientes
con ausencia de sepsis en donde el volumen plaquetario medio permanece bajo de

manera constante con P< 0.012.

Se observé elevacién de procalcitonina asi como de PCR en el grupo de pacientes con

sepsis, por lo que se puede incrementar la sensibilidad y especificidad de dichos



marcadores con el uso del volumen plaquetario medio en pacientes que cuenten con los

tres marcadores para diagnostico de Sepsis .

CONCLUSIONES: EIl presente estudio demostrdé la asociacion de infeccion bacteriana
con incremento del volumen plaquetario medio VPM a su ingreso y durante la presencia
de sepsis observando mayor incremento a las 72 horas de ingreso a la unidad de terapia

intensiva.

El volumen plaquetario medio puede ser utilizado como marcador de infeccion bacteriana

en centros donde no se cuente con marcadores como la procalcitonina.

En centros médicos donde se cuente con la determinacién de procalcitonina se puede
incrementar la sensibilidad asi como la especificidad del diagnostico de sepsis bacteriana

con el uso del volumen plaquetario medio.

El volumen plaquetario medio es un marcador de infeccién bacteriana de facil acceso y de

bajo costo.

PALABRAS CLAVE: Volumen Plaquetario Medio, Sepsis, Marcador de Infeccion

Bacteriana.



INTRODUCCION:

La sepsis es una respuesta sistémica y perjudicial del huésped a la infeccién que provoca
la sepsis grave (disfuncién organica aguda secundaria a infeccion documentada o
supuesta) y choque séptico (sepsis grave sumada a hipotensién no revertida con
reanimacion mediante fluidos). La sepsis grave y el choque séptico son grandes
problemas de asistencia sanitaria, que afectan a millones de personas en todo el mundo
cada afo, una de cada cuatro personas muere a causa de ellos (a veces mas); Similar al
politraumatismo, el infarto agudo al miocardio o al accidente cerebrovascular, la velocidad
y la precisién del tratamiento administrado en las horas iniciales después del desarrollo de

sepsis grave tienen grandes posibilidades de influir en el Pronostico.

En el futuro cercano, los métodos de diagndstico rapidos no basados en cultivos pueden
resultar Utiles para una identificacion mas rapida de los patdgenos y los principales
determinantes de resistencia a los antibiéticos . Estas metodologias podrian resultar utiles
para los patégenos de cultivo dificli o en situaciones clinicas donde los agentes
antimicrobianos empiricos, se han administrado antes de que se obtengan las muestras

de cultivo. 2

Los sintomas y signos especificos de sepsis pueden no aparecer inicialmente y el
diagnéstico microbiolégico puede tardar incluso dias. Sin embargo, de no iniciar un
tratamiento enérgico (fluidoterapia, drogas vasoactivas y antibioterapia empirica)

precozmente, incrementa el riesgo de desarrollar Disfuncién Organica Mdltiple (DMO) °

El posible rol de los biomarcadores para el diagnostico de infeccién en pacientes que

presentan sepsis grave permanece indefinido.

El valor diagnéstico de los marcadores de inflamacion, podria diferenciar procesos
infecciosos de los que no lo son, asi como definir pronostico, predecir la severidad de un
proceso patoldgico o enfermedad, permitiendo iniciar un plan terapéutico adecuado &y

midiendo su respuesta ®*

Aun no se ha demostrado la utilidad de los niveles de procalcitonina u otros
biomarcadores (como la proteina C reactiva) para distinguir las caracteristicas

inflamatorias agudas de la sepsis de otras causas de inflamacion generalizada; No se
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puede dar ninguna recomendacion acerca del uso de estos marcadores para distinguir

entre infeccién grave y otros estados inflamatorios agudos ©*

Existen una serie de marcadores bioldgicos de sepsis, su susceptibilidad es variable, asi
como los costos. Mas importante el hecho de que no todos los marcadores sefialan lo
mismo. . La interleucina IL 6 sefiala en general la magnitud del proceso inflamatorio,
independientemente si hay o no infeccion, otros como la deteccion de endotoxinas o
proteinas que ligan lipoproteinas, marcan la presencia de infeccién pero no la respuesta

del enfermo infectado.

De los marcadores bioldgicos, el que mas interés ha despertado en los ultimos afios es la
procalcitonina. La procalcitonina esta atrayendo atencidén por su relacion estrecha con la
magnitud del proceso inflamatorio y en particular con aquel generado por las infecciones

bacterianas.

La procalcitonina se produce en las células C de la glandula tiroides. Es la precursora de
la calcitonina, y en situaciones normales en el humano, los niveles sistémicos son
indetectables o menores a 0.1 ng/mL. La ketalcina es la proteasa encargada de

fragmentar la procalcitonina en calcitonina y un residuo n-terminal.

En casos con infecciones graves, los niveles de procalcitonina pueden incrementarse por
arriba de 100 ng/mL. Pese a esta elevacion, los niveles de calcitonina en sangre o su
actividad no se modifican. La vida media de la procalcitonina tiene una vida media en
suero de 25 a 30 horas, en contraste con la vida media corta de la calcitonina de tan solo
10 minutos '

La inflamacién se presenta en el curso de la enfermedad critica, independientemente de

1

su causa '' la activacion y consumo de plaquetas puede estar asociada a inflamacion,

disfuncién endotelial , y disfuncién organica '*"

Por lo tanto, no es sorprendente que el recuento de plaquetas absoluto y tendencias en

estas, fuertemente se asocien con el prondstico en pacientes criticos **'°

En condiciones inflamatorias y tromboéticas también pueden alterar el tamafio de las
plaquetas, que puede ser detectado en el analisis de células de sangre de rutina mediante

la evaluacién de volumen plaquetario medio (VPM) *¢"7
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Ademas, el MPV se ve afectada por el envejecimiento de las plaquetas y varia de acuerdo
con el equilibrio entre la produccion y la destruccion. En varios cuadros clinicos
inflamatorios, el grado de inflamacién y los cambios en MPV parecen estar

correlacionados; sin embargo, el impacto de esto es controversial "¢ .

Un estudio prospectivo de la sepsis neonatal concluye que los recién nacidos sépticos
tienen mayores monovolumenes que aquellos sin sepsis, mientras que un estudio
prospectivo en adultos sugiere que los volumenes bajos de plaquetas se asocian con un

peor prondstico en adultos sépticos '*"’

Ademas, dado que existe una fuerte correlacién inversa entre el recuento de plaquetas y
el VPM en individuos sanos, las tendencias en el recuento de plaquetas deben ser

considerados al evaluar MPV 7

En un estudio publicado recientemente, se informé de la incidencia de trombocitopenia en

pacientes con sepsis '®

El mecanismo de perturbacion del sistema hemostatico en la sepsis ha sido bien
demostrado ' Las plaquetas desempefian un papel complejo en la sepsis. Aunque, las
plaquetas activadas secretan componentes clave de la coagulacion y las cascadas

inflamatorias. %

Las plaquetas expresan una familia de receptores de sefalizacion,
conocidos como receptores de tipo Toll (TLRs), que reconocen una variedad de
estructuras moleculares que se encuentran en las bacterias, virus y hongos. El
reconocimiento de estas moléculas conduce a Ila produccion de citoquinas
proinflamatorias, expresion de TLR en las plaquetas tiene un papel que desempenar

durante la inflamacién infecciosa »1.

Algunos estudios in vitro mostraron que los productos bacterianos disminuyeron la
agregacion plaquetaria humana. Asi como liberacion muchas sustancias que no soélo son

capaces de modular su funcién, sino también las células alrededor de ellos

La relacién entre la gravedad de la sepsis y trombocitopenia se ha sugerido en muchos
estudios publicados 2,23. Aunque hay algunos estudios que evaluan las respuestas

especificas de plaquetas y MPV a diferentes tipos de microorganismos en recién nacidos
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sépticos 2425 , la importancia de la cinética de plaquetas y VPM en respuesta a diferentes
tipos de microorganismos en la sepsis en adultos todavia no se ha aclarado. A lo mejor
de nuestro conocimiento, este estudio es el primero en investigar las respuestas de

plaguetas y MPV en enfermedades bacteriana en pacientes adultos.

Este estudio tiene como objetivo evaluar el impacto de los cambios en la MPV en las
primeras 24 horas después del ingreso en la UCI en pacientes con diagnostico de sepsis (
corroborado por cultivo ) y en ausencia de este con monitoreo durante 7 dias nuestra

hipoétesis es documentar que el aumento del VPM se asocia con infeccién bacteriana.

Como objetivos secundarios, hemos tratado de evaluar la asociacion entre las
concentraciones de procalcitonina y VPM apoyando la correlacion entre el VPM e
infeccidon bacteriana, demostrando que al observar un incremento en el VPM al ingreso
en la UCI es indicativo de infeccién bacteriana, tomando en cuenta que el volumen
plaquetario medio se encuentra disponible en todas las unidades médicas siendo un

biomarcador de bajo costo y facil acceso.
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DEFINICION DEL PROBLEMA:

La sepsis hoy en dia es uno de los principales diagnosticos de ingreso de pacientes en las
unidades de terapia intensiva, se ha demostrado que el inicio temprano de los

antimicrobianos y el tratamiento oportuno reduce significativamente la mortalidad.

No todas la unidades del sector salud cuentan con marcadores de infeccién bacteriana,

siendo de dificil acceso por altos costos.

Actualmente no se a demostrado la utilidad del volumen plaquetario medio como

marcador de infeccion bacteriana.

Se necesita contar con alternativas de marcadores de infeccion bacteriana, de facil

acceso y costo bajo en el mercado para deteccion temprana de infeccion bacteriana.

JUSTIFICACION:

En la actualidad el diagnostico de choque séptico sigue siendo uno de los primeros
motivos de ingreso a la unidad de cuidados intensivos, incrementando la  morbi-

mortalidad a su ingreso.

La determinacién temprana de infeccion y tratamiento oportuno han demostrado disminuir

la tasa de mortalidad en pacientes con este diagnostico.

En la actualidad el marcador de infeccion bacteriana, mas accesible es la Procalcitonina
siendo una proteina asociada a respuesta inflamatoria, dicha proteina no se encuentra
disponible, en el total de servicios de salud de la republica mexicana, por lo que mediante
la determinacion del volumen plaquetario medio siendo un estudio accesible en totas las
unidades de atencion del sector salud, se espera demostrar que es un marcador de

respuesta inflamatoria sistémica y su asociacion con infeccién bacteriana.
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HIPOTESIS:

HIPOTESIS NULA:

El volumen plaquetario medio no es un indicador de infeccién bacteriana.

HIPOTESIS ALTERNA:

El volumen plaquetario medio es un indicador de infeccién bacteriana.

OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la correlacion de volumen plaquetario medio en sepsis .

OBJETIVO ESPECIFICO:

Utilizar la determinacion de Volumen plaquetario medio, como indicador de infeccion

bacteriana .

18



MATERIAL Y METODOS:

Se autorizd por el comité de ética de Centro Médico ABC, no se brindd consentimiento

informado a cada uno de los pacientes ya que no se realizo ninguna intervencion en

manejo.

TIPO DE ESTUDIO.

El presente es un estudio:

Bicentrico, Prospectivo, Longitudinal , Descriptivo, Observacional.

Material:

Universo de trabajo :

Pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos del Centro Médico ABC en sus

dos campus del 1ro de marzo 2013 a 1ro marzo 2014, con estancia mayor a 6 dias.

Grupos de Estudio:

Grupo Experimental : Pacientes con diagnostico de choque séptico ingresados a la

unidad de terapia intensiva del Centro Medico ABC Campus observatorio y Santa Fe, con

estancia mayor a 6 dias.

Grupo Control: Pacientes ingresados a la unidad de terapia intensiva, del Centro Medico
ABC Campus observatorio y Santa Fe, con estancia mayor a 6 dias sin diagnostico de

sepsis 0 algun dato de infeccién .
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METODOLOGIA:

CRITERIOS DE INCLUSION Y ELIMINACION:
CRITERIOS DE INCLUSION:
* Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos; Con Diagnéstico de
choque séptico acorde a las Guias de la Campafa sobreviviendo a la sepsis
para el manejo de sepsis severa y choque séptico 2012, con estancia superior a 7

dias.

* Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos ; Sin diagnostico de

infeccion con estancia superior a 7 dias.

* Pacientes mayores de 18 afos.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

* Pacientes con neoplasia en medula ésea.

* Registro de variables incompleto.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

NO APLICA
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ANALISIS ESTADISTICO:

Las variables continuas fueron sometidas a pruebas de normalidad, todas las variables
tuvieron distribucién no paramétrica; estas se describen como mediana ( Rango Inter-
Cuartil —RIC, min - max); las variables categoricas se describen como categéricas como
frecuencias relativas y absolutas( porcentaje %) la comparacion de variables continuas
entre grupos independientes se hizo con una u de Mann Whithney; se calcul6 el area
bajo la curva ROC y se reportan intervalos de confianza de 95%, la comparacion entre
variables relacionadas en diferentes mediciones se hizo con una prueba de Friedman.
El analisis se realizo con el programa SPSS version 16.0 un valor de p a dos colas <0.05

se considero como significativo.
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VARIABLES

VARIABLE CATEGORIA UNIDADES DE
MEDICION

Volumen Plaquetario Cuantitativa FL. Fentolitros

Medio Continuo

Edad Cuantitativa Afos
Continua

Dias de Estancia Cuantitativa Dias

Intrahospitalaria (DEIH) Continua
Discreto

Genero Categoria Hombre
Nominal Mujer

Procalcitonina (PCT) Cuantitativa Ng/dl
Continuo

Proteina C Reactiva Cuantitativa Mg/dI

(PCR) Continuo

19



RECURSOS DISPONIBLES :

Humanos : Medico Residente de Terapia Intensiva.

Medico de Terapia Intensiva adscritos a la Unidad de Terapia intensiva de ambas sedes:

Observatorio y Santa Fe de Centro Medico ABC.

Instalaciones de la Unidad de Terapia Intensiva Campus Santa Fe, Observatorio, de
Centro Medico ABC.

ASPECTOS ETICOS:

Dado que todos los pacientes ingresan a UTI con consentimiento informado Que autoriza
la realizacion de procedimientos diagnésticos o terapéuticos durante la estancia en la UTI

a todos se les aplico el tratamiento estandar y se les practicaron los estudios de rutina
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RESULTADOS:

Se obtuvo una muestra de 202 pacientes, divididos en dos grupos Grupo1 : pacientes con

diagnostico de choque séptico n=101 , Grupo 2 Pacientes sin evidencia de sepsis n= 101.

Numero de Pacientes

120

100 -

80 -

60 -

20 -

Con Sepsis

Sin Sepsis

Grafica 1. Distribucion de poblacion,

Se observo las caracteristicas de nuestra poblacién con determinacién de mediana, en

edad se observo mediana de 65 afios para ambos grupos, con p<0.438, no asi en los

dias de estancia intrahospitalarios donde la mediana fue 23 para el Grupo1, 15 para el

Grupo 2: con p< 0.001.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion

Caracteristica Gpo 1. Gpo. 2 Diferencia p*
(sepsis, n=101) (sin sepsis, n=100)

Edad 65 (28, 16 — 96) 65 (27, 19 - 90) 0 0.438

DEIH 23 (20, 7 -100) 15 (11, 7-120) 8 0.001

Valores expresados en: Mediana (RIC, min — max), frecuencias absolutas (%). * U de
Mann-Whitney, Chi al cuadrado.
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Distribucion de acuerdo a genero :

Se observa predominio en sexo masculino con N=101 (51%) y N=99 (49%) del sexo

femenino.

FRECUENCIA

104

103

102

101

100 FRECUENCIA
99
98

97
Mujeres Hombres

Grafico 2. Distribucion de acuerdo a Genero. Mujeres n=103 (51%), Hombres n= 99 (
49%).

Tabla 3. Distribucion de acuerdo a Genero. Mujeres n=103 (51%), Hombres n= 99 (
49%).

FRECUENCIA | PORCENTAJE

Mujeres 103 51 %
Hombres 929 49%
TOTAL 202 100%

727



Se observo el cambio el volumen plaquetario medio (VPM) en el Grupo1 Pacientes con

Sepsis con vigilancia durante 7 dias, observamos incremento del volumen plaquetario

medio de manera persistente y significativa durante la presencia de sepsis con p<0.001.

ROC Curve
1.0 z —
0.8
£ 06+
=
=
v
=
Q
W 0.4
0.2
0.0 T T T T
0.4 06 0.8 10
1 - Specificity

Source of the Curve

— MPV day 0
MPV day 1
MPV day 2

- MPV day 3
MPY day 4

~——MPV day 5
MPV day 6
MPV day 7
Reference Line

Figura 1. Curva Roc distribucion de Volumen plaquetario medio durante 7 dias en pacientes con

sepsis.

Tabla medicién del Volumen plaquetario medio.

VPM AUC P

DIA 0 0.974 (0.955 — 0.994) <0.001
DIA 1 0.979 (0.961 — 0.997) <0.001
DIA 2 0.987 (0.971 — 1.003) <0.001
DIA 3 0.993 (0.986 — 1.000) <0.001
DIA 4 0.989 (0.960 — 1.004) <0.001
DIA 5 0.982 (0.960 — 0.960) <0.001
DIA 6 0.963 (0.932 — 0.994) <0.001
DIA 7 0.957 (0.925 — 0.989) <0.001

VPM Dia 0 ,VPM Dia 1, VPM Dia 2, VPM Dia 3, VPM Dia 4, VPM Dia 5, VPM Dia

6, VPM Dia 7
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La elevacién del volumen plaquetario medio permanece constante durante la evolucién

de la sepsis, se observo elevacion significativa a las 72 horas de ingreso encontrando

que los pacientes del grupo de sepsis el volumen plaquetario medio es superior de 7.4

fl

Source of the Curve

—MVP day 3 (7.4)
MVP day 3(7.7)
MVP day 3 (8.0)
MVP day 3 (8.3)
Reference Line

ROC Curve
1.0
0.5
£ 06
2
p=
[
=
@
v 0.4
0.2
0.0 T T T T
0.0 02 04 06 08
1 - Specificity

Figura 2. Curva Roc Elevacion de VPM durante las 72 horas a su ingreso.

Tabla medicién del Volumen Plaquetario medio a las 72 horas del Ingreso

MPV Day 3 AUC P

7.4 0.911 (0.865 — 0.956) <0.001
7.7 0.980 (0.958 — 1.002) <0.001
8.0 0.941 (0.903 — 0.978) <0.001
8.3 0.926 (0.884 — 0.968) <0.001

VPMDIA37.4, VPMDIA3 7.7, VPM DIA 3 8.0, VPM DIA 3 8.3,
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En el grupo 1, se muestra el cambio es significativo y persistente la elevacion del
volumen plaquetario medio por arriba de 7.4 fl. Siendo constante durante la presencia de

sepsis con p< 0.001.

Group: With Sepsis
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p < 0.001
39
*
101
15 36 98
57 94 94 32°
o2 o o) 2= 05
o 32 94
2 52 2 — =L
107 é H
1 1 1L = 4 1L
= MPV=T 4
=7 79
o
9 9 g g
0 ~ - * *

I I 1 I I 1 I I
MPV day0 MPVday1l MPVday2 MPVday3 MPVday4 MPVday5S MPVday6 MPVday7

Grafica 3. Elevacion de Volumen Plaquetario medio en Pacientes con sepsis.
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En el Grupo 2 en quienes se descarto la presencia de sepsis y ausencia de sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica se observé un cambio en el volumen plaquetario medio,

este permanece inferior a 7.4 siendo de este valor constante con p<0.012.

Group: W/O Sepsis
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Grafica 4. Volumen Plaquetario medio en pacientes con ausencia de sepsis.

Podemos determinar mediante los resultados mostrados, que en pacientes con el
volumen plaquetario medio permanece constante durante la enfermedad y en pacientes
con ausencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se observa con

determinacion constante pero inferior a 7.4 fl con p<0.012
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Observamos el cambio de la procalcitonina, en nuestros pacientes en el Grupo 1, de

sepsis en donde se observé elevacion significativa teniendo valores superiores a 0.005

con p< 0.001.
Group: With Sepsis
74
20 (o]
p < 0.001

154
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Grafica 5. Procalcitonina en pacientes del grupo 1 con Diagnostico de Sepsis.
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Se determino el cambio en la procalcitonina en el grupo 2, de pacientes sin diagnostico
de sepsis en donde se observo ausencia de la misma teniendo valores inferiores a

0.005 que apoya la ausencia de infeccion de origen bacteriana

Group: W/O Sepsis

1.0

0.59

-0.54

-1.04
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Grafica 6. Determinacién de PCT en pacientes del Grupo 2.
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Se determino el cambio de la PCR en pacientes del Grupo 1, con sepsis en donde
observamos una correlacién al observarse incremento durante el proceso de la
enfermedad, tomando este marcador como dato de sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica con p<0.001.

Group: With Sepsis
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Grafica 7. Determinacién de procalcitonina en pacientes con Sepsis.
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La proteina C reactiva se asocia con incremento en donde se documenta los cambios en
presencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica , en nuestro estudio
observamos niveles bajos de PCR en nuestro grupo con ausencia de sepsis con P<
0.001.

Group: W/O Sepsis
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p < 0.001
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Grafica 8 PCR en pacientes sin presencia de sepsis.
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Mortalidad:

La mortalidad observada en ambos grupos se presento en un 12.4%, con 25 defunciones

de un total de n= 202 pacientes ,

FRECUENCIA
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40
20 A

0 R

DEFUNCIONES

K FRECUENCIA

SOBREVIVIENTES

Grafico 9. Distribucion de mortalidad n=25(12.4% defunciones, n= 177 (87.6%)

sobrevivieron.

Tabla 3. Distribucién de mortalidad

FRECUENCIA | PORCENTAJE
DEFUNCIONES 25 12.4 %
SOBREVIVIENTES | 177 87.6 %
TOTAL 202 100%
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DISCUSION:

Actualmente la sepsis es considerada una de las principales causas de disfuncion
organica multiple y por ende de incremento en mortalidad en pacientes que ingresan a la

unidad de terapia intensiva con este diagnostico.

Como se describe en el estudio de Tenover se necesitan métodos tempranos de
diagnostico , que sean Utiles, para la deteccién temprana de infeccion bacteriana, esto
nos permite iniciar un tratamiento antimicrobiano empirico guiado al agente causal, como
se describen en las Guias de Sobreviviendo a la Sepsis el inicio temprano de antibiéticos

impacta en una reduccioén significativa de la mortalidad.

El tener disponible en todas la unidades de terapia intensiva , marcadores de inflamacién ,
que puedan diferenciar procesos infecciosos de los que no lo son impactaria en el
pronostico de nuestros pacientes, hoy en dia no todas las unidades de terapia intensiva
cuentan con marcadores de infeccidn bacteriana asociado a alto costo y poca

accesibilidad esto ocasiona retraso en el tratamiento e incremento en la mortalidad.

La sepsis grave y el choque séptico son los principales problemas de salud que afectan a
millones de personas en todo el mundo cada afo ,.7. Las tasas de mortalidad de estas
condiciones son 25% a 80%, dependiendo de la gravedad de la enfermedad, y el nimero
de apariciones y la gravedad de la disfuncion organica multiple ,7.,s. Se han propuesto
estrategias para reducir la mortalidad por sepsis como se describe en el las guias de
sobreviviendo a la Sepsis, asi como el estudio del Dr Rivers que protocoliza metas de
reanimacion con el la finalidad de optimizar un estado hemodinamico que permita una

adecuada perfusion multisistemica 4_o9.

La deteccion temprana de la cascada de sepsis en sus variantes desde sepsis hasta la
instauracion de choque séptico, no solo seria util para la estratificacién de riesgo en la
asignacioén de recursos, sino que también en optimizar tratamiento, monitoreo y desenlace
de la enfermedad .

El presente estudio trato de evaluar el valor diagnostico del volumen plaquetario medio
VPM como indicador de infeccidon bacteriana como uno de los objetivos en las metas

tempranas de tratamiento de la sepsis y sus complicaciones
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Las principales conclusiones de este estudio son los siguientes. Se observo un aumento
significativo en el volumen plaquetario medio en pacientes que cuentan con diagnostico
de infeccion bacteriana corroborada por criterios diagndsticos de sepsis segun las guias
de sobreviviendo a la sepsis y con cultivo positivo para infeccion bacteriana, se observo
una aumento significativo del VPM durante las primeras 72 horas después del ingreso en
la unidad de terapia intensiva observando valor superior a 7.5 fl siendo mas pronunciada
en pacientes con diagnostico de sepsis bacteriana que en pacientes sin diagnostico de

sepsis bacteriana.

Nuestros estudio sugieren que el volumen plaquetario medio VPM muestra elevacion en
pacientes con sepsis bacteriana, lo que puede sustituir a marcadores como la PCT en

unidades donde no se encuentre disponible.

En segundo lugar a pesar de observar incremento desde su ingreso a la unidad de
terapia intensiva predomina el incremento a las 72 horas de ingreso en los pacientes con
sepsis de origen bacteriana, siendo uno de los primeros estudios realizados en México
que apoyan que el incremento del VPM como un nuevo marcador de infeccion

bacteriana.

Este incremento observado en este tipo de pacientes lo asociamos que durante la
cascada de respuesta inflamatoria sistémica inducida por sepsis las plaquetas presentan
una serie de cambios que son desde un incremento en su activacion hasta llegar a una
fase catastréfica como lo es la coagulopatia por sepsis donde se observa un agotamiento
en la produccion de plaqueta, asi como mayor destruccion y consumo de las mismas de

las mismas 30.31-32.

Nuestros resultados del estudio apoyan la valoracion del volumen plaquetario medio en
pacientes en la unidad de terapia intensiva como un marcador de facil acceso y bajo costo
en el diagnostico de sepsis bacteriana, apoyado por el estudio de Van der Lelie y Von
Borne donde se observo un incremento en el volumen plaquetario medio en pacientes

con infeccién bacteriana ss.

Tomando en cuenta la fisiopatologia de la sepsis se ha demostrado que el papel de las

interleucinas proinflamatorias precipitan un efecto protrombotico en estos pacientes
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como respuesta inflamatoria activa que altera la homeostasis de la medula 6sea
afectando la trombopoyesis , condicionando en primer lugar el incremento en el tamafio
de la plaqueta lo que lleva a un incremento en el volumen plaquetario medio generando
por una fase de mayor actividad plaquetaria como efecto de un incremento en el

tromboxano A2 intracelular asi como un aumento de las proteinas procoagulantesss.ss.

Nuestros resultados muestran elevacién del VPM, en pacientes sépticos asi como
elevacion de Procalcitonina y Proteina C Reactiva, por lo que en centros médicos
donde se cuente con estos tres marcadores con el uso de VPM se incrementaria la

sensibilidad y especificidad en el diagnostico de infeccion bacteriana de manera rapida.

Consideramos que los resultados de nuestro estudio tiene fortaleza en que se considero
un numero de muestra tentativamente alto 202 pacientes en dos unidades de terapia
intensiva  con diagnostico confirmatorio de infeccidbn bacteriana  mediante la
determinacion de cultivos y aislamiento de agente bacteriano, con etiologia variable del
foco infeccioso. Tomando en cuenta que todas las unidades de terapia intensiva

cuentan con facil acceso y bajo costo para la realizacién de una biometria hematica.
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CONCLUSIONES:

El presente estudio demostré la asociacion de infeccidén bacteriana con incremento del
volumen plaquetario medio VPM a su ingreso y durante la presencia de sepsis

observando mayor incremento a las 72 horas de ingreso a la unidad de terapia intensiva.

Por lo que consideramos el volumen plaquetario medio es un indicador temprano de
infeccién de origen bacteriano de facil acceso y de costo bajo, siendo un marcador
disponible en todas las unidades de terapia intensiva donde no se cuentan con

marcadores de infeccidn bacteriana como la Procalcitonina.

En centros médicos donde se cuente con la determinacién de procalcitonina se puede
incrementar la sensibilidad asi como la especificidad del diagnostico de sepsis bacteriana

con el uso del volumen plaquetario medio.

Se necesitan estudios multicentricos para la validacién del volumen plaquetario medio
como marcador de infeccion bacteriana asi como asociacion con mortalidad en este grupo

de pacientes.
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ANEXO Y CUADROS:

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

Género | H | M | Edad:

anos

Diagnéstico:

Charlson: Dias

pts estancia:

de

Fecha

ingreso:

Fecha de
egreso:

Tipo de paciente: Medico

Quirdrg

ico

Ventilacion

mecanica

Si No

Mortalidad

Ingr | Di

eso a

Di Di
a2 | a3

Di Dia | Di Dia
a4 [ 5 a6 | 7

SOFA

PIRO

Volumen de distribucion

plaquetario < 8

Ancho de distribucion

eritrocitario < 15

Eosinofilos > 9 + Monocitos >
400

Neutrofilos totales > 7227

Procalcitonina

PCR

Leucos

Plaquetas

Lactato

Cambio de antibiético

Diagnéstico de No
sepsis

Si

Agente:

No identificado

Antibi
otico

Inicial correcto

Inicial no correcto

Mortalidad en

o terapia o 28 dias

Egres

Mortalidad en
hospital > 28 dias

Alta del hospital (vivo) > 90

dias

Escala de Charlson: Puntos
Infarto del miocardio 1
Falla cardiaca 1
Enfermedad vascular 1
periférica
Evento vascular cerebral 1
Demencia 1
Enfermedad Pulmona 1
Obstructiva Crénica
Enfermedad de tejido 1
1 conectivo
Ulcera 1
Enfermedad hepatica 1
Child A
Diabetes 1
Hemiplejia 2
Enfermedad renal 2
moderada a severa
Diabetes con afeccion 2
renal, oftalmica o pie
diabético.
Diagnéstico de cancer 2
Leucemia 2
Linfoma maligno 2
Enfermedad hepatica 3
ChildBoC
Metéstasis 6
VIH 6
Total
Principal comorbilidad:
Otras comorbilidades no incluidas en
Charlson:
P 1 R 0
Edad Comorbi Neumon | 4 FR>20 3 | BUN>20
<65 EPOC Piel 0 Bandas>5% 1 Fall Res
65- Hepatic Otra 2 FC>120 2 Lacta>4
80
>80 Cuidad Ninguna 0 Ninguna 0 Sistolica
Croni
Cancer <70
Metast 70-90
Ninguna >90
Plq <150

29




	Portada

	Índice
	Resumen   Introducción
	Definición del Problema   Justificación
	Hipótesis   Objetivos
	Material y Métodos   Resultados
	Discusión

	Conclusiones
	Bibliografía
	Anexos


