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RESUMEN

INTRODUCCION: La Sepsis Grave se caracteriza por un incremento en la produccion de Especies Reactivas
de Oxigeno (ERO) y una disminucion de la concentracion de antioxidantes endégenos. Muchos de los
pacientes con Sepsis Grave exhiben una profunda deplecién de selenio. En los pacientes criticos la utilizacion
de mayores cantidades del elemento traza radica en dos propiedades fundamentales:

a) Funcidén antioxidante o eliminacion de radicales libres en el evento agudo; la hipoxia, la hipoperfusion, el
dafo endotelial y la activacién celular, dan origen a grandes cantidades de radicales libres capaces de
participar en la defensa frente a procesos infecciosos, pero también son capaces de producir dafio sobre
estructuras celulares y tejidos, activando y perpetuando la respuesta inflamatoria.

La Glutatién Peroxidasa (GPx) y la Seleno proteina P (SePP) son un complejo enzimatico que contiene
selenio y glutation, estén presentes en el citoplasma y al interior de la mitocondria y participan activamente en
la proteccion celular.

b) Inmunomodulacion. Esta dltima propiedad reside en los efectos del selenio sobre la optimizacién de la
respuesta inmune celular y humoral mediante la mejoria de los fendmenos de fagocitosis, actividad de las
células «natural killer», proliferacion de los linfocitos T y sintesis de inmunoglobulinas. La terapia antioxidante
en animales con Sepsis Grave inducida, muestra que el aumento de los niveles de antioxidantes por
intervencion génica o por aporte exdgeno, es capaz de reducir la mortalidad en forma significativa. El aporte
exogeno de selenio ha mostrado disminuir la produccion de factor de necrosis tumoral alfa (FNTa) en
respuesta a lipopolisacaridos endovenosos, asociado a disminucion de mortalidad.

OBJETIVO: Demostrar que el dafio oxidativo durante la enfermedad critica puede ser modulado mediante una
adecuada estrategia de soporte nutricional, utilizando micronutrientes antioxidantes. El selenio tiene un amplio
margen de seguridad con su administracion, se recomienda utilizar dosis inferiores a 1,000 mcg/dia durante
un periodo de tiempo igual o menor a 20 dias, destacandose su toxicidad cuando se rebasa 3,000mcg/dia
durante varios dias.

MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 estudio experimental, longitudinal, prospectivo a 6 meses, aleatorizado
evaluando 9 pacientes de los 72 planteados como N hasta el momento, por lo que la presente revisién, solo
entregara avances en el mismo, recabados en el periodo de diciembre del 2014 a julio del 2015 que
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos y que cumplieron con los requisitos de ingreso siendo
aleatorizados para recibir dosis de selenio de 3000mcg en carga e infusiéon de mantenimiento de 800mcg/dia
durante 10 dias para el grupo A y; 100mcg dia durante 10 dias para el grupo B, realizando la medicién de IL y
FNT alfa a los dias 0-3 y 10 de la administracion del mismo

RESULTADOS: De los 9 pacientes y solo se tomaron 6 pacientes que cumplieron con criterios de inclusion,
dos dias de Ventilacion mecanica fueron de 6.5 dias para el grupo A (supradosis de selenio) 40.3% menos
que el grupo de dosos estandar, La mortalidad se presentd en un solo caso correspondiente al grupo de dosis
estandar de selenio.

La respuesta inflamatoria sistémica medida a través de las concentraciones de interleucina 6 y 10 asi como
FNT alfa muestra una clara disminucién en el grupo de pacientes al que les fue administrado selenio
parenteral en supradosis

La concentracién de TNF alfa basal del grupo supradosis fue de 87,400 picogramos

La interleucina 6 tuvo mayores concentraciones de manera global en el grupo A, disminuyendo al dia tres,
pero incrementando al dia 10 siendo en promedio la concentracion de 11,710 picogramos para el grupo A 'y
5,887 para el grupo B

CONCLUSIONES: Mediante este estudio, encontramos que la respuesta inflamatoria medida a través de las
concentraciones séricas de IL6 y 10, asi como TNF disminuye de manera estadisticamente significativa en los
pacientes que reciben supradosis de selenio, asi como también la mortalidad y dias de ventilacién mecanica



| 7
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MARCO TEORICO
EPIDEMIOLOGIA

La sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica secundaria a un proceso de
infeccion y representa un gran reto para su diagnoéstico y manejo. Cuando
evoluciona a choque séptico y falla organica multiple su mortalidad llega a ser del
27-59% con estancias hospitalarias prolongadas y elevados costos de atencidn.
Esto supone 17,000 fallecimientos anuales por sepsis en Espafia y 1,400 muertes
diarias por sepsis en todo el mundo. Estas cifras de incidencia y mortalidad de la
sepsis grave superan las de otras enfermedades con un gran impacto social como
el cancer de mama o el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).1

La incidencia de sepsis grave varia segun los estudios y la poblacidon estudiada.
En Espafia se ha reportado una incidencia de sepsis grave de 140 casos por
100,000 habitantes y ano, y una incidencia de shock séptico de 31 casos por
100,000 habitantes y afio. Esto supone que cada afio hay en Espafia alrededor de
50,000 casos de sepsis grave.1

La sepsis grave también conlleva una importante carga econémica. En un estudio
del 2001 el gasto anual estimado por sepsis grave en los Estados Unidos fue
superior a los 16,000 millones de dolares En Espaia, otro estudio del 2001 estimé
el gasto anual por sepsis grave en 345 millones de euros y otro estudio mas
reciente estimo el gasto anual por sepsis grave en la Comunidad de Madrid en 70
millones de euros. Por tanto, es probable que en la actualidad el gasto en por el
tratamiento de la sepsis grave ronde los 500 millones de euros anuales en la
poblacién espafiola. 1

En México el unico estudio epidemioldgico de sepsis publicado en 2009 reporta
una prevalencia de 40 por cada 100 mil habitantes con una mortalidad asociada
de alrededor del 30%. El costo de la atencidn por sepsis es de alrededor de 73 mil
millones de ddlares Americanos tomando en cuenta las unidades publicas vy
privadas. 2



DEFINICION

La Sepsis Grave se caracteriza por un incremento en la produccion de Especies
Reactivas de Oxigeno (ERO) y una disminucion de la concentracion de
antioxidantes endogenos. Muchos de los pacientes con Sepsis Grave exhiben una
profunda deplecion de selenio. En los pacientes criticos la utilizacion de mayores
cantidades del elemento traza radica en dos propiedades fundamentales:

a) Funcién antioxidante o eliminacion de radicales libres en el evento agudo; la
hipoxia, la hipoperfusion, el dafio endotelial y la activacion celular, dan origen a
grandes cantidades de radicales libres capaces de participar en la defensa frente a
procesos infecciosos, pero también son capaces de producir dafio sobre
estructuras celulares y tejidos, activando y perpetuando la respuesta inflamatoria.
La Glutation Peroxidasa (GPx) y la Seleno proteina P (SePP) son un complejo
enzimatico que contiene selenio y glutation, estan presentes en el citoplasma y al
interior de la mitocondria y participan activamente en la proteccién celular.

b) Inmunomodulacién. Esta ultima propiedad reside en los efectos del selenio
sobre la optimizacion de la respuesta inmune celular y humoral mediante la
mejoria de los fenomenos de fagocitosis, actividad de las células asesinas
naturales «natural Kkillery, proliferacion de los linfocitos T y sintesis de
inmunoglobulinas. La terapia antioxidante en animales con Sepsis Grave inducida,
muestra que el aumento de los niveles de antioxidantes por intervencion génica o
por aporte exdgeno, es capaz de reducir la mortalidad en forma significativa. El
aporte exdégeno de selenio ha mostrado disminuir la produccién de factor de
necrosis tumoral alfa (FNTa) en respuesta a lipopolisacaridos endovenosos,
asociado a disminucion de mortalidad.3

Los pacientes criticos con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)
ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos (UCIs) sufren un descenso en los
niveles séricos de selenio, asi como una disminucién en la actividad de las
selenoenzimas GPx y SePP; este hecho ha sido definitivamente probado en
numerosos estudios clinicos y en modelos de experimentacion animal.4

En un estudio clinico experimental se demostré que luego de la induccion de una
respuesta de fase aguda con la administracion de lipopolisacarido (LPS) en ratas
se produce un rapido descenso de los niveles plasmaticos y hepaticos de selenio
(69.5% y 81.6%, p < .05); esta reduccion del selenio guarda una relacion inversa
con el ascenso del reactante de fase aguda: proteina C reactiva (PCR); por otra
parte, este estudio demostré que el selenio a nivel del musculo esquelético,
rinones, pulmones, bazo y corazén se incrementa promedialmente 10%, lo cual
traduce la redistribucion del selenio corporal previamente analizada. 5, 6



FISIOPATOLOGIA

El estrés Oxidativo se define como un estado en el cual los niveles de especies
reactivas del oxigeno son toxicas y existe un desequilibrio entre las defensas
antioxidantes; este mecanismo se reconoce como el principal promotor y mediador
en el SRISy la Falla Organica Multiple (FOM).

Durante las enfermedades criticas, disminuye la capacidad antioxidante e
incrementa la produccion de especies reactivas de oxigeno y de nitrogeno. El
selenio es un micronutriente esencial con funcion antioxidante, antiinflamatoria e
inmunoldgica en animales y en humanos.7 La produccion de especies reactivas de
oxigeno (ERO) incrementa la expresion de citocinas, con regulacion positiva de la
sintesis del factor de transcripcidn nuclear Kappa-Beta (FTNK-B); al incorporar
selenoenzimas, el selenio actua como antioxidante modulando la cascada de
inhibiciéon y la activacion del FTNK-B, suprimiendo la activacién de citocinas
proinflamatorias. EI Choque Septico se caracteriza por un incremento en la
produccion de ERO y una disminucidn de la concentracion de antioxidantes
enddégenos. Muchos de los pacientes con choque septico exhiben una profunda
deplecion de selenio que correlaciona con un incremento en la mortalidad y la
morbilidad.

El selenio ha sido estudiado, no solo como monoterapia en la inmunonutricion,
sino también como parte de un coctel de antioxidantes enteral o parenteral,
teniendo resultados controversiales. En los ultimos consensos se ha observado
que induce beneficio antioxidante y/o antiinflamatorio al responder al incremento
de las necesidades en “inmunonutricién”, aunque existen muchas dudas respecto
a la dosis precisa, la via de administracion y la duracion de la intervencion en las
UClIs.8.

ROL BIOLOGICO DEL SELENIO

El selenio es incorporado por las selenioenzimas de aproximadamente 21
aminoacidos; se han identificado en el genoma humano, mas de 25 genes que
codifican la sintesis de selenoproteinas con multiples actividades bioldgicas,
especialmente las relacionadas con actividad de o6xido-reduccion, sistemas de
defensa antioxidantes, metabolismo de hormonas tiroideas y mediacién de la
respuesta inmune. Hasta el momento han sido descritas aproximadamente 35
selenoenzimas, son proteinas que contienen un residuo de selenocisteina en su
sitio activo y en las cuales el selenio constituye su cofactor enzimatico. Dentro de
las selenoenzimas, las mejor caracterizadas y estudiadas son la GPx y la SePP.7
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Otras dos enzimas de importancia mayor son la tioredoxina reductasa, cuya
funcion es reducir nucledtidos durante la sintesis de ADN y la iodotironina
deiodinasa, responsable de la conversion periférica de T4 en T3 activa.

El SIRS y la Sepsis, se han relacionado especificamente con la SePP, que se
produce a nivel hepatico mediante la incorporacion de la 10-selenocisteina,

proteina con alta actividad antioxidante. El principal mecanismo se logra a través
de su habilidad para unirse al endotelio. La SePP es la mas abundante y ocupa
alrededor del 60% del selenio en el plasma y su concentracion puede variar en
respuesta a cambios en la dieta; 30% transportado en la GPx y 10% ligado a la
albumina vy lipoproteinas de baja y muy baja densidad (LDL y VLDL,
respectivamente).9

SELENIO Y LA INFLAMACION EN PACIENTES CRITICOS

Los pacientes criticos con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
ingresados en las UCI’s sufren un descenso en los niveles séricos de selenio, asi
como una disminucion en la actividad de las selenoenzimas GPx y SePP; este
hecho ha sido definitivamente probado en numerosos estudios clinicos y en
modelos de experimentacion animal. La mayoria de los pacientes criticos vy
especialmente en los pacientes con sepsis severa, este nivele bajo de selenio
plasmatico esta asociado con un incremento en el consumo del mismo, mayor
inflamacion y falla organica, asi como una concentracion elevada de PCR.9
Duntas propone como principal mecanismo de accion antiinflamatoria del selenio
su accién a nivel de células inflamatorias particularmente en los macrofagos a
nivel de la inhibicion del FTNKBfactor y otros genes proinflamatorios como el
FNTa y la ciclooxigenasa 2. 10 Durante los estados criticos con hipercatabolismo
grave, tales como choque séptico, sepsis grave, trauma grave o pancreatitis, hay
un incremento del selenio entre los compartimentos extracelular e intracelular con
desvio intracelular del selenio; por otra parte, se produce un aumento de la
selenuria, la cual puede superar los 150 mcg/L. Ambos fenbmenos y en particular
el mecanismo de redistribucion o translocacion intracelular explican el descenso
de los niveles plasmaticos de selenio y de la actividad GPx- 3 en los estados de
SIRS y FOM. Estos eventos conducen a una deficiencia del estado nutricional de
selenio enddgeno y que no es posible reponer con el aporte de selenio
habitualmente utilizado en el soporte nutricional estandar, que no supera los 50-
100 mg/dia.11

La monitorizacion del aporte del selenio ha sido ampliamente estudiada,
afirmandose que la SePP con relacion a la GPx, es un mejor indicador del estado
nutricional de selenio, puesto que la maxima expresién de la actividad SePP
requiere una dosis diaria de selenio mayor a la necesaria para optimizar la
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actividad GPx. Por lo expuesto, en la actualidad es posible afirmar que la SePP es
el «gold standard» para evaluar el estado de selenio y la replecion del pool de
selenio en los individuos previamente depletados por un proceso séptico. En los
pacientes criticos la utilizacion de mayores cantidades del elemento traza radica
en dos propiedades fundamentales:

a) Funcién antioxidante o eliminacion de radicales libres en el evento agudo; la
hipoxia, la hipoperfusion, el dafio endotelial y la activacion celular, dan origen a
grandes cantidades de radicales libres capaces de participar en la defensa frente a
procesos infecciosos, pero también capaces de producir dafio sobre estructuras
celulares y tejidos, activando y perpetuando la respuesta inflamatoria. Glutatiéon
peroxidasa y SePP son un complejo enzimatico que contiene selenio y glutation,
estan presentes en el citoplasma y al interior de la mitocondria y participan
activamente en la proteccion celular.

b) Inmunomodulacién. Esta ultima propiedad reside en los efectos del selenio
sobre la optimizacion de la respuesta inmune celular y humoral mediante la
mejoria de los fendmenos de fagocitosis, actividad de las células «natural killery,
proliferacion de los linfocitos T y sintesis de inmunoglobulinas. La terapia
antioxidante en animales con sepsis inducida, muestra que el aumento de los
niveles de antioxidantes por intervencion génica o por aporte exdégeno, es capaz
de reducir la mortalidad en forma significativa. El aporte exégeno de selenio ha
mostrado disminuir la produccion de FNT-a en respuesta a lipopolisacaridos
endovenosos, asociado a disminucién de mortalidad.12

En los ultimos afos, muchos estudios clinicos aleatorizados que han estudiado los
efectos del aporte del selenio parenteral han demostrado resultados concluyentes
en mortalidad, infecciones, dias de ventilacion mecanica y dias de hospitalizacién.
Sin embargo, en nuestro pais sera necesario realizar mayores estudios clinicos,
prospectivos, multicéntricos y metodolégicamente correctos, con la finalidad de
redefinir el verdadero rol del aporte nutricional de selenio en los pacientes criticos
con Choque Séptico
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La deplecion del estado nutricional de selenio es una caracteristica distintiva en
los pacientes con sepsis grave y choque séptico, la que se observa por una
reduccion de los niveles séricos de selenio y de las diferentes selenoenzimas en
especial la Glutation peroxidaxa y la seleno-proteina P, estas selenoproteinas
antioxidantes cumplen un papel protector frente a la lipoperoxidacion de las
membranas celulares participando en el proceso de regulacién de la respuesta
inflamatoria sistémica. Investigaciones recientes han demostrado la existencia de
una correlacion directa entre el grado de deplecidon de selenio y la severidad de la
enfermedad critica.

En base a esta evidencia se puede afirmar que el dafo oxidativo durante la
enfermedad critica puede ser modulado mediante una adecuada estrategia de
soporte nutricional, utilizando micronutrientes antioxidantes. Ademas de que el
selenio tiene un amplio margen de seguridad con su administracion, se
recomienda utilizar dosis inferiores a 1,000 mcg/dia durante un periodo de tiempo
igual o menor a 20 dias, destacandose su toxicidad cuando se rebasa
3,000mcg/dia durante varios dias.

Por lo anterior nos preguntamos el efecto de la administracion endovenosa de un
bolo de selenio seguida por una infusidén a supra dosis durante 10 dias sobre la
respuesta inflamatoria sistémica y la mortalidad en los pacientes con sepsis grave
y choque séptico en la Unidad de Terepia Intensiva del HIM.
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HIPOTESIS

La administracion de bolo de 3000mcg de selenio seguidos de infusion de
supradosis de selenio (800mcg) parenteral disminuye la respuesta inflamatoria, la
mortalidad, la severidad del estado critico, dias de estancia hospitalaria y
ventilacion mecanica en pacientes con choque séptico que ingresan a la Unidad
de Terapia Intensiva comparado con la administracion estandar de selenio
(100mcg)

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el efecto de la administraciéon endovenosa de un bolo de 3000mcg de
selenio en forma de acido selenioso seguida de infusion de 800mcg, sobre la
respuesta inflamatoria y la severidad del estado critico en pacientes con choque
séptico que ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Juarez de
México y compararlo con la administracion estandar de este inmunofarmaco
(100mcg).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

01 Evaluar la mortalidad, severidad del estado critico, dias de estancia y dias de
ventilacibn mecanica en los pacientes con choque séptico en el grupo de
intervencién (Bolo de 3000mcg de selenio mas infusion de 800mcg/dia durante 10
dias) y compararlo con los pacientes que recibieron la dosis convencional de
selenio de 100mcg/dia durante 10 dias.

[ Evaluar los nievles séricos de IL-1B, IL-6, TNF, IL-8 e IL-12 en los pacientes con
choque séptico en el grupo de intervencidon (Bolo de 3000mcg de selenio mas
infusién de 800mcg/dia durante 10 dias) y compararlo con los pacientes que
recibieron la dosis convencional de selenio de 100mcg/dia durante 10 dias.
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JUSTIFICACION

Los pacientes criticos con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)
ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos (UCIs) sufren un descenso en los
niveles séricos de selenio, asi como una disminucion en la actividad de las
selenoenzimas GPx y SePP; este hecho ha sido definitivamente probado en
numerosos estudios clinicos y en modelos de experimentacion animal.4

En un estudio clinico experimental se demostré que luego de la induccion de una
respuesta de fase aguda con la administracion de lipopolisacarido (LPS) en ratas
se produce un rapido descenso de los niveles plasmaticos y hepaticos de selenio
(69.5% y 81.6%, p < .05); esta reduccién del selenio guarda una relacién inversa
con el ascenso del reactante de fase aguda: proteina C reactiva (PCR); por otra
parte, este estudio demostrd que el selenio a nivel del musculo esquelético,
rifones, pulmones, bazo y corazén se incrementa promedialmente 10%, lo cual
traduce la redistribucion del selenio corporal previamente analizada. 5, 6

En base a esta evidencia se puede afirmar que el dafo oxidativo durante la
enfermedad critica puede ser modulado mediante una adecuada estrategia de
soporte nutricional, utilizando micronutrientes antioxidantes. El selenio tiene un
amplio margen de seguridad con su administracion, se recomienda utilizar dosis
inferiores a 1,000 mcg/dia durante un periodo de tiempo igual o menor a 20 dias,
destacandose su toxicidad cuando se rebasa 3,000mcg/dia durante varios dias.
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METODO

Diseno del estudio:

Estudio analitico, experimental, aleatorio, comparativo, longitudinal, prospectivo a
6 meses.

Poblaciéon y muestra:

Pacientes que ingresaron a la unidad de terapia Intensiva del Hospital Juarez de
México con diagndstico de Choque Séptico en el periodo de Diciembre 2014 a
Julio del 2015

Considerando los datos de estudios previos donde se determind la concentracion
sérica de TNF en paciente con sepsis en la UCI del Hospital Juarez de México, se
encontré niveles de 211.76£158.10 pg/mL, ademas suponiendo una distribucién
normal de la concentracion de TNF en suero y una disminucién de 110 pg/mL se
considera clinicamente relevante. Por lo tanto asumiendo un error a de 0.05, un
error 3 del 0.20, con un poder respectivo del 80%, y estableciendo el calculo del
tamafno muestra minimo a través del contraste de hipotesis de medias,
considerando un potencial de 20% como maximo de pérdidas al seguimiento, se
considera que es necesario incluir en el estudio un total de 36 pacientes por grupo.

Sin embargo, el analisis hasta éste momento, corresponde solo al 10% de los
pacientes propuestos formando dos grupos asignados de manera aleatoria,
asignando un esquema de manejo distinto a los grupos Ay B

Criterios de Seleccion:

Criterios de Inclusion:

OMayores de 18 afos, de ambos sexos.

1 Diagnéstico de Choque Seéptico con admisién a UCI en las primeras 48 horas
de haberse establecido el diagnostico.

(1 Que acepten participar en el estudio y firmen la carta de consentimiento
informado.

Criterios de no inclusién

(1 Mujeres embarazadas.

(1 Pacientes con cancer, inmunodeficiencias primarias o secundarias, y/o
autoinmunidad.

Criterios de eliminacion:

OPacientes que por alguna razén decidan abandonar el estudio.

0 Pacientes que no sea posible tener el expediente clinico completo

[0 Paciente que la muestra de sangre sea insuficiente o no tenga la calidad para la
determinacién de los diferentes analisis.
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RESULTADOS:

Fueron aleatorizados 9 pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos y que cumplieron con criterios de inclusién, de los cuales, dos fueron
eliminados ya que no se pudo realizar la toma de la muestra en el tiempo
programado, y uno fue eliminado, ya que aun no se cumple el tiempo de toma
de la tercer muestrea. En todos los demas se pudo realizar la evaluacion
completa. Tabla 1

Los datos registrados corresponden a un total de 6 pacientes, 5 hombres
(83.3%) y 1 mujeres (16.6%). Tabla 2

El mayor grupo de edad se encontraba conformado por 5 pacientes (62.5%)
entre los 30-39 afios y ningun paciente de mas de 60 afos. Tabla 2

La frecuencia del origen del foco séptico fue por grupo de edad fue 1 caso de
sepsis abdominal de 19-30afos, dos casos de 30-39 afios con punto de partida
abdominal, y 1 con punto de partida pulmonar en ése grupo de edad, 1 de 40-
49 anos con foco pulmonar, 1 de 50 a 59 afios también con foco pulmonar,
ninguno para los grupos de 60-69 afios y de 70 y mas anos. Tabla 4

El 50 % de los pacientes incluidos en el estudio, al ingreso se encontraron con
IMC de 25 a 30, no encontrandose ninguno con IMC de mas de 40. Tabla 2

Del total de los pacientes ingresados al protocolo, corresponde al 33% para el
grupo Ay 67% al grupo B

En Relaciéon a las escalas de severidad utilizadas, APACHE Il Y SOFA se
observa al ingreso una mayor puntuacién en el grupo de pacientes del grupo A,
sin embargo, a las 24hrs se observa una inversion en la puntuacién para el
grupo B.

En funcién de la mortalidad, solo un paciente fallecié en el transcurso de este
estudio, pertenecia al grupo B confiriendo una mortalidad del 25% para éste
grupo. Grafica 5

En el analisis molecular de la respuesta inflamatoria en TNF se observa un
incremento en las concentraciones promedio del grupo A en la muestra basal
de 87,400 picogramos, manteniendo esta tendencia al dia tres y disminuyendo
de manera exponencial a mas del 50% en el dia 10 del estudio. Figura 2

La interleucina 6 tuvo mayores concentraciones de manera global en el grupo
A, disminuyendo al dia tres, pero incrementando al dia 10 siendo en promedio
la concentracion de 11,710 picogramos para el grupo A 'y 5,887 para el grupo B
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La IL 10, tuvo un comportamiento el cual la concentracion de basal

promedio fue de 4.3pg y con 2.5pg basal para el grupo B, sin embargo, a la
muestra final, al dia 10 del estudio, las concentraciones de IL 10 se igualan en

ambos grupos de 2.0picogramos.
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DISCUSION: El principal objetivo del estudio fe evaluar si la administracién de

bolo de 3000mcg de selenio seguidos de infusion de supradosis de selenio
(800mcg) parenteral disminuye la respuesta inflamatoria, la mortalidad, la
severidad del estado critico, dias de estancia hospitalaria y ventilacibn mecanica
en pacientes con choque séptico que ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva
comparado con la administracion estandar de selenio (100mcg)

Mediante este estudio, encontramos que la respuesta inflamatoria sistémica
medida a través de las concentraciones de interleucina 6 y 10 asi como FNT alfa
muestra una clara disminucidn en el grupo de pacientes al que les fue
administrado selenio parenteral en supradosis con carga inicial de 3000mcg y
mantenimiento de 800mcg en infusién continua durante diez dias observandose
un descenso de incluso el 50% de las concentraciones al tercer dia de la
administracion y que se mantuvo hasta el dia 10 de la administracion del mismo

Los datos obtenidos hasta ahora muestran una clara disminucion de los dias de
ventilacion mecanica siendo en promedio 11.5 dias para el grupo B y de 6.5 dias
para el grupo A, de supradosis de selenio con p estadisticamente significativa.

La mortalidad hasta el punto de corte, solo fallecié un paciente en el estudio, del
grupo B, de dosis de 100mcg.

Las escalas de severidad muestran una clara disminucion en el grupo de
pacientes que fueron manejados con supradosis de selenio por 10 dias iniciando
el descenso incluso a las 48hrs y manteniéndose hasta el dia 10 que fue
evaluado.

Este estudio, muestra solamente resultados preliminares, ya que no se ha logrado
aun colectar el numero de muestra planteada al inicio, por lo que la validez de los
resultados no puede ser interpretada como certeros, aun se encuentra corriendo
dicho estudio en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Juarez de México.
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RECOMENDACIONES

v" Debe de realizarse el estudio con el nimero de muestra que se establecio
de manera inicial

v" Debe investigarse en caso de que los resultados se corroboren, debe
modificarse la guia de practica clinica del hospital para el manejo de
pacientes con choque séptico que ingresen anadiendo la administracién de
selenio al tratamiento de base.

Anexo 1. GRAFICOS



Figura 1 FLUJOGRAMA DE SELECCION DE PACIENTES

9 Pacientes con

choque septico de
menos de 48hrs de

diagnostico
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2 pacientes excluidos
por no haberse
realizado la toma de
muestras en tiempo

Tabla 1 DISTRIBUCION POR EDAD Y GENERO

Solo 6 pacientes

fueron considerados

para el estudio

1 paciente eliminado
por no concluir aun su
estancia en UCI

Grupo de Edad Masculino Femenino Totales

# % # % # %
18-29 anos 1 16.6 0 0 0 16.6
30-39 afios 2 33.3 1 16.6 3 49.9
40-49 anos 1 16.6 0 0 1 16.6
50-59 afios 1 16.6 0 0 1 16.6
60-69 anos 0 0 0 0 0 0
70 y mas afos 0 0 0 0 0 0
TOTAL 5 83.4 1 16.6 6 100




Grafica 1 Pincipal Punto de partida del estado de Choque
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Tabla 2. indice de Masa Corporal

| '19-24'25-30'i 30-35 | 40
|

PACIENTES [20-29afios | 0| 1 0, 0
130-39afios | 0| 2] 11 0
140-49 | 11 0 0, 0
50-59 | 0o o] 17 0
Total 6 1 3 2|| 0
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Grafica 2 Pacientes asignados a cada grupo
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Grafica 4 SOFA de acuerdo a grupo asignado
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Figura 2. Comportamiento de TNF por Grupo
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Figura 3. Comportamiento de IL6 por grupo

14000

12000

10000

8000

ml

=3

6000
m10

4000

2000 -

0 -

GRUPO B GRUPO A




| 25

Figura 4. Comportamiento de IL10 por grupo
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