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CAMBIOS EN EL ANCHO DE DISTRIBUCION ERITROCITARIA
(ADE) EN PACIENTES CON SEPSIS.

I. INTRODUCCION

DEFINICION DEL PROBLEMA.

La disminucién en el aporte celular de oxigeno en los pacientes
con sepsis es secundaria a la vasodilataciéon con la consecuente
hipoperfusion sistémica y activacion de la coagulacion. Sin embargo,
existen otros factores poco estudiados como son las alteraciones
reolégicas de los eritrocitos que incluyen cambios estructurales,
constitucionales y en la flexibilidad de éstos. La importancia de estos
cambios estructurales eritrocitarios y su participacion fisiopatolégica en
pacientes con sepsis han sido poco estudiadas.

MARCO TEORICO.

La sepsis grave y el choque séptico constituyen la principal
causa de muerte en la unidad de cuidados intensivos con una
mortalidad del 30 al 50%. La fisiopatologia de la sepsis incluye una
liberacion masiva de factores humorales y celulares, acompanados de
un incremento en el gasto cardiaco con una maldistribucion del flujo
sanguineo que puede culminar en una disminucién de la disponibilidad
de oxigeno celular. ' Los leucocitos han sido estudiados como una
rama efectora primordial en el establecimiento de la respuesta
inflamatoria pero las alteraciones reolégicas durante la sepsis han sido
poco estudiadas.

Una de las alteraciones mas frecuentes encontradas en los
pacientes de la UTIl es la anemia. Los factores involucrados en la
génesis de esta entidad incluyen alteraciébn en la eritropoyesis,
alteraciones en el metabolismo del hierro y supresion de la médula
6sea.? Los mediadores proinflamatorios liberados durante la sepsis
tienen la capacidad de disminuir la respuesta de la eritropoyetina a la



anemia, principalmente interleucina 18 (IL-1 B) y el factor de necrosis
tumoral a (FNT- a).® Las citocinas proinflamatorias también alteran el
metabolismo de hierro induciendo la transcripcién y traduccién de la
ferritina  (principal proteina de almacenamiento de hierro).
Alternativamente se incrementan los depésitos de hierro por medio de
la via del sistema reticuloendotelial con limitacién del hierro circulante
disponible para la eritropoyesis. El éxido nitrico, se incrementa
durante la sepsis por la excesiva expresion de sintasa inducible de
6xido nitrico, también altera el metabolismo del hierro a través de
inhibicion en la traduccion del mRNA de la sintasa eritrocitaria del
acido amino levulinico activando proteinas citoplasmaticas reguladores
de hierro y disminuciéon en la actividad de ferroquelatasa perpetuando
asi la inhibicién en el Gltimo paso de la sintesis del grupo heme. **

Las concentraciones bajas de acido félico, vitamina B12 y hierro
pueden contribuir a la eritropoyesis inefectiva en los pacientes sépticos.
Los estudios realizados por Von Ahsen en 1999 en pacientes de
terapia intensiva encontraron niveles normales de vitamina B12 pero
bajos de hierro y acido félico en algunos pacientes con anemia. Sin
embargo, no hubo variacién en el tamano eritrocitario por lo que no se
ha establecido una correlacién con estas deficiencias vitaminicas.”
Rodriguez y col., reportaron en pacientes criticamente enfermos
deficiencia de hierro en 9%; vitamina B12, 2% y acido félico en 2%,
concluyendo que es posible que la alteracion en el metabolismo de
hierro contribuya en forma menor al desarrollo de anemia en pacientes
criticamente enfermos. ®

En condiciones normales, los eritrocitos tienen una gran
flexibilidad, lo cual permite que se lleve a cabo la circulacién capilar,
puesto que el diametro normal del eritrocito en los seres humanos es
de 8 um, muy superior al diametro de los capilares (2-3 um). La
deformabilidad de los eritrocitos es posible por las caracteristicas
constitutivas del complejo citoesqueleto. Las alteraciones en la
flexibilidad eritrocitaria son frecuentes en pacientes con sepsis asi
como la activacién de la coagulacién con microtrombosis por lo que
muchos autores consideran una posible participacion de los eritrocitos
en el desarrollo de disfuncién organica mdiltiple. ® En investigaciones
se ha demostrado la presencia de receptores en la membrana



plasmatica de los eritrocitos, entre los que se incluyen receptores a
insulina y para agonistas B-adrenérgicos. Se ha postulado que estos
receptores participan en la flexibilidad eritrocitaria y que pueden ser
alterados durante la sepsis." Otros factores que alteran la flexibilidad
eritrocitaria en estas condiciones incluyen la interaccion con leucocitos
con la consecuente liberacién de radicales libres, incremento en el
calcio libre intracelular y disminucién del adenosintrifosfato (ATP). Las
proteinas constituyentes del citoesqueleto eritrocitario influyen sobre
esta capacidad de los eritrocitos. La glicoproteina A es una proteina
trasmembrana altamente glucosilada (60% de su peso se atribuye a
carbohidratos), debido a la asociacion de esta proteina con otras
proteinas de membrana eritrocitaria constituyen una unidad dinamica.
Las cargas negativas del eritrocito se deben primordialmente al acido
sialico y es responsable de la ausencia de agregacion eritrocitaria.’
Diferentes investigaciones han demostrado incremento en la
agregacion eritrocitaria y disminucion en su flexibilidad durante la
sepsis. Recientemente se ha propuesto que en los pacientes con
sepsis ocurre una disminucion del acido sialico y que esto puede ser
responsable de la disminucién de la flexibilidad eritrocitaria observada
en esta condicién.

Los estudios con microscopia electrénica en pacientes con
choque hemorragico han demostrado la presencia de crenocitos en
arteriolas, vénulas y capilares; durante la fase de choque refractario
practicamente todos los eritrocitos encontrados son esferocitos y
crenocitos.' La importancia de estos hallazgos es la probable
participacion en la genésis de disfuncion organica muiltiple debido a
que los eritrocitos dafiados pierden su capacidad de flexibilidad en la
microcirculaciébn con la consecuente disminucion del flujo
microvascular e hipoxia a este nivel. Los estudios experimentales de
Sergey B. y cols.," in vivo con roedores demostraron alteraciones
morfolégicas en los eritrocitos al final del estado de choque
hemorragico con persistencia de hasta 6 horas posteriores a la
reanimacion asi como una relacién directamente proporcional entre la
magnitud del insulto y el grado de dafio eritrocitario.

Durante los episodios de sepsis se han descrito también
importantes alteraciones estructurales y funcionales en los eritrocitos.



El componente lipido del lipopolisacarido (LPS) es probablemente el
responsable de estas alteraciones. Los eritrocitos suspendidos en
solucién salina con fosfato no presentaron alteracién al ser incubados
con LPS, mientras que los eritrocitos incubados con LPS en sangre
total mostraron una marcada disminucion en su capacidad de
deformidad lo cual se atribuye a la activacién de leucocitos, plaquetas,
radicales libres de oxigeno originados por los leucocitos y el tejido
isquémico y las citocinas que alteran la flexibilidad eritrocitaria. *> **
Los estudios de Pdschi y cols., encontraron que la disminucién en la
deformabilidad eritrocitaria se asocia a la cantidad de acido
hidroximiristico determinado en la membrana eritrocitaria. Este acido
es un componente del LPS en las bacterias Gram negativas que no ha
sido aislado en las células humanas, por lo que es posible que la union
de la endotoxina afecta en forma directa las propiedades mecanicas
de los eritrocitos.'®

El ancho de distribuciéon eritrocitaria (ADE) es una variable que
indirectamente mide el tamario eritrocitario, el rango normal es de 11.5
a 14.5 y valores superiores indican una mayor variacion en el tamano
eritrocitario. El analisis del ADE se realiza a través de un sistema
computarizado y se interpreta como la variacion que presentan en
cuanto a tamario las poblaciones de eritrocitos analizados. El ADE
tiene una estrecha relacion con el volumen corpuscular medio, ya que
es éste ultimo el valor promedio del volumen eritrocitario y el ADE
establece las variaciones existentes en la muestra analizada, el
hallazgo de un ADE elevado traduce una mayor variacion en el
tamano eritrocitario o bien una poblacién heterogénea de eritrocitos.
Por lo que el ADE puede ser considerado como una herramienta
sencilla y barata para determinar las variaciones morfologicas en el
eritrocito durante los episodios de sepsis, sepsis grave y choque
séptico. 162

Existen varias escalas empleadas para determinar en forma
objetiva y universal la gravedad de la enfermedad en los pacientes en
estado critico, las dos mas empleadas son APACHE Il (Acute
Physiologic and Chronic Health Evaluation ) y SOFA (Sepsis Related
Organ Failure). La escala de valoracion de APACHE |l fue descrita por
el Dr. William A. Knaus en 1985 y publicada en la revista Critical Care



Medicine. El sistema de puntuacion APACHE Il esta conformado por
tres apartados que se describen a continuacion:

1. Puntuacion de las alteraciones fisiolégicas agudas. Se
obtiene a partir de 12 mediciones clinicas durante 24 horas
siguientes al ingreso en la UCI. Se elige la medicion mas
anormal para generar el componente APS (acute physiology
score) de la puntuaciéon de APACHE II.

2. Ajuste segun la edad. Se suman de dos a seis puntos en los
pacientes mayores de de 44 afios.

3. Evaluacion de procesos cronicos. Se realiza un ajuste
adicional para los pacientes con insuficiencias organicas graves
y croénicas que afecten el sistema cardiovascular, pulmonar,
hepatico e inmunolégico.
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B. PUNTOS POR EDAD:

Se asignan puntos por edad de la siguiente forma:
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C. PUNTOS POR ENFERMEDADES CRONICAS:

Si el paciente tiene antecedentes de insuficiencia grave de
sistemas organicos o esta inmunocomprometido, asignar puntos de la
siguiente forma:

1. Para pacientes no quirtrgicos o postoperatorios de urgencias: 5
puntos y para pacientes postoperatorios electivos: 2 puntos.

Definiciones:

Un estado de insuficiencia organica o inmunodeficiencia ha de
ser evidente antes del ingreso hospitalario y cumplir los criterios
siguientes:

Hepatico: Cirrosis demostrada por biopsia e hipertension portal
documentada; episodios de hemorragia Gl alta y previa, atribuida a la
hipertension portal, o episodios previos de insuficiencia
hepatica/encefalopatia/coma.

Cardiovascular: Clase funcional IV de la New York Heart Association.

Respiratorio: Enfermedad restrictiva, obstructiva crénica, o
vasculopatia que origina una grave limitacion del ejercicio, por ejemplo,
incapaz de subir escaleras o realizar actividades domésticas; o hipoxia
crénica, hipercapnia, policitemia secundaria, hipertensiéon pulmonar
grave (> 40 mmHg) documentadas, o dependencia de un ventilador.

Renal: Requerimiento de didlisis crénica.

Inmunosupresion: Condicion que suprime la resistencia a las
infecciones, como consecuencia del tratamiento inmunosupresor,
quimioterapia/radioterapia, tratamiento esteroide prolongado o reciente
con dosis elevadas; o de una enfermedad avanzada como leucemia,
linfoma, SIDA.
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Puntuacion APACHE Il

sumadeA+ B + C

A Puntos de PFA:

+ AaDO;: gradiente alveolo-arterial de oxigeno; GSA: gasometria sanguinea
arterial; PFA: puntuacion fisiologica aguda; FiO;: fraccién inspirada de
oxigeno; GCS: escala de coma de Glasgow; PaO,: presion arterial de
oxigeno; PO,: presién parcial de oxigeno.

De acuerdo a las puntuaciones obtenidas se realiza el pronéstico
de mortalidad con la siguiente tabla:

f

NO OPERATORIA | POS PE TORIA
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La escala de SOFA (Sepsis Related Organ Failure) fue descrita
por Vincent y cols. en 1996. Esta escala valora diferentes variables de
las que se obtiene un puntaje y de acuerdo a su rango se determina la
gravedad y la mortalidad, a diferencia de APACHE Il incluye
disfunciones hepatica y hematolégica, las cuales son muy frecuentes
en los enfermos en estado critico, asi como el empleo de inotrépicos y
vasoconstrictores. En la tabla siguiente se establece los puntajes en la
escala de SOFA:

Respiratorio
Pa02/FiO2
mmHg

Coagulacion
Plaquetas
X103/mm?®

Higado
Bilirrubinas

(mg/di)

Sistema
Nervioso
Central.
Escala de
coma de
Glasgow

Creatinina
sérica. (mg/dl)
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JUSTIFICACION.

La sepsis, sepsis grave y el choque séptico son las principales
causas de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI); las
alteraciones en la microcirculacion correlacionan con el estado de
gravedad del paciente. La disminucion en la flexibilidad del eritrocito es
resultado de una alteracion en el citoesqueleto lo cual agravara la
hipoxia celular y puede contribuir al desarrollo de disfuncién organica
multiple. En el estudio de la sepsis constantemente surgen
herramientas diagnoésticas, pronosticas y terapéuticas encaminadas a
disminuir la mortalidad de este grupo de pacientes.

HIPOTESIS.

En los pacientes con sepsis son mas frecuentes las alteraciones
en la morfologia de los eritrocitos. El ADE puede ser una herramienta
mas que permita determinar estas alteraciones en forma sencilla y
rapida.

Il . OBJETIVO GENERAL.

Las variaciones son mayores en pacientes con sepsis en
relacién a pacientes criticamente enfermos no sépticos y a sujetos
sanos.

il . MATERIAL Y METODOS.

TIPO DE ESTUDIO.

Estudio prospectivo, observacional, descriptivo y comparativo.
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METODOLOGIA.

Se incluyeron dos grupos de enfermos ingresados a la UCI. Un
grupo con diagnésticos de sepsis, sepsis grave o choque séptico y
otro con diagnoésticos diferentes a los anteriores (sin sepsis) que
cumplieron los criterios de inclusion descritos abajo, en el periodo
comprendido de junio 2003 a julio 2004. Se determiné ADE y volumen
corpuscular medio (VCM) en muestras de sangre total (7.5 ml)
recolectadas en tubos con anticoagulante EDTA (acido
etilendiaminotetracetico) durante las primeras 24 horas de ingreso a
UCI en todos los pacientes estudiados. Las escalas de APACHE Il y
SOFA se emplearon como indices de gravedad en cada paciente
dentro de las primeras 24 horas de ingreso. El grupo control estuvo
constituido por donadores de sangre sanos registrados en el banco de
sangre del Hospital Central Sur de Petréleos Mexicanos. La
determinacion del ADE se realiz6 a través del sistema computarizado
Sysmex xt-2000i para andlisis de biometria hematica.

Los criterios de inclusion fueron:
e Pacientes entre 18 y 60 afios de edad.
e Pacientes con sepsis, definidos como:

o Evidencia clinica o bacteriolégica de infeccion con dos o
mas signos de respuesta inflamatoria sistémica:

* Temperatura > 38°C o < 36°C.

= Tagquicardia con>90 latidos/minuto.

= Taquipnea con > 20 respiraciones/minuto, PaC0O2
<32 mmHg o necesidad de ventilaciéon mecanica.

= Leucocitos > 12,000/mm’ o < 4,000/mm? .

= Plaquetas < 100,000/mm?® o coagulopatia por sepsis.

= Hipoperfusién: oliguria, alteracion del estado mental o
lactato > 2.2 mmol/L.
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Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos por
otros diagnoésticos diferentes a sepsis, sepsis grave o choque
séptico sin que cumplan los criterios de exclusion.

Donadores de sangre sanos registrados en el Banco de Sangre
del HCSAE Petréleos Mexicanos.

Los criterios de exclusion fueron:

e Ayuno mayor a 15 dias.

Transfusién de concentrados eritrocitarios en la semana previa al
ingreso.

Sangrado activo mayor al 10%.

Enfermedades hematolégicas previas.

Quimioterapia reciente.

Choque cardiogénico.

Insuficiencia renal cronica.

Cirrosis hepatica.

Embarazo.

Uso de medicamentos con efecto conocido en la morfologia o
hemorreologia de los eritrocitos (pentoxifilina, eritropoyetina,
aspirina, ciclosporina, nitrovasodilatadores).

Las variaciones en el ADE entre los dos grupos se analizaron con
prueba estadistica t de student mediante el software para estadistica
SPSS (Social Package for Social Sciences) version 12.0 para
variables cuantitativas continuas. Se determinaron variaciones o
tendencias en cada grupo, asi como correlaciéon con las escalas de
gravedad empleadas (APACHE il y SOFA).

En la Figura 1 se muestra la estructura general de Ia

investigacion.
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Donadores sanos

I Ingreso a la UTI | Banco de sangre.

Px con sepsis,
sepsis grave o Px sin sepsis Controles sanos
choque séptico

\ /
Y
< | ¢Cumple criterios de inclusién? ="
J

Determinacién Anilisis de variacion o
de BH, VCM, tendencias entire los tres C> Resultados
Hto. y ADE. grupos

Figura 1. Estructura general de la investigacion.

IV. RESULTADOS.

Se incluyeron 184 sujetos de los cuales 58 tuvieron diagnéstico
de sepsis, 63 otros diagnosticos diferentes a sepsis y 63 fueron
donadores de sangre sanos (grupo control). La edad promedio en el
grupo de sépticos fue de 48 + 11 afios, en el grupo de no sépticos 46
+ 8.7 y 43 t 6 para el grupo control. En la Figura 2 se muestran las
causas de ingreso a la UCI en el grupo de pacientes sépticos y en la
Figura 3 de los pacientes en el grupo sin sepsis. La neumonia fue la
principal causa de ingreso en el grupo de sujetos con sepsis con 33
casos (56.89%), seguida por sepsis de origen abdominal 6 casos
(10.34%), perforacion intestinal 5 casos (8.62%), piocolecisto 3 casos
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(5.17%), osteomielitis 2 casos (3.45%), colangitis 2 casos (3.45%),
absceso perirectal 1 caso (1.72%), absceso pulmonar 1 caso (1.72%),
absceso renal 1 caso (1.72%), diverticulitis 1 caso (1.72%), fascitis
cervical 1 caso (1.72%), necrobiosis de pie 1 caso (1.72%) y
pancreatitis infectada 1 caso (1.72%).

En grupo de pacientes sin sepsis la causa principal de ingreso
fue postoperados de embolizacion por aneurisma cerebral 10
pacientes (15.87%), evento vascular cerebral (EVC) hemorragico 8
pacientes (12.70%), embolizacién aneurisma cerebral 6 pacientes
(9.52%), quemaduras 5 pacientes (7.93%), biopsia cerebral 5
pacientes (7.39%), EVC isquémico 4 pacientes (6.34%),
descompresion medular 4 pacientes (6.34), postoperados de
toracotomia 3 pacientes (4.76%), adenoma hipofisiario 3 pacientes
(4.76%), pancreatitis 2 pacientes (3.17%), insuficiencia cardiaca 2
pacientes (3.17%), seccibn medular 1 paciente (1.59%),
esofagogastrectomia 1 paciente (1.59%), columna inestable 1 paciente
(1.59%), artroplastia de cadera 1 paciente (1.59%), intoxicacién por
relajantes musculares 1 paciente (1.59%), hemicolectomia 1 paciente
(1.59%), fractura de fémur 1 paciente (1.59%), diseccion adrtica 1
paciente (1.59%), enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) 1
paciente (1.59%), cetoacidosis diabética 1 paciente (1.59%) vy
aneurisma aorta abdominal 1 paciente (1.59%).
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@ Absceso pulmonar
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Causas de sepsis.

Figura 2 Causas de ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos

€n grupo con sepsis.
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m Cetoacidosis diabética sin Sepsis.
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10 Biopsia cerebral
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0 Embolismo pulmonar
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B Embolizacién aneurisma cerebral

Figura 3 Causas de ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos
€n grupo sin sepsis.
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La media de ADE en el grupo con sepsis fue 18.23 + 2.01 contra
12.72 + 0.27 en el grupo control (p<0.05, t 3.580, IC 95%) y 14.03 +
1.36 (p>0.05; t 1.47, IC 95%) en el grupo sin sepsis. Figura4y 5. La
medias del VCM, Hb y Hcto. en el grupo séptico fueron 91.79 + 5.35 fL,
10.69 + 2.24 gr/dL y 31.31 £ 6.93 % respectivamente; en el grupo sin
sepsis 90.32 + 458 fL, 14.71 £+ 2.36 gr/dL. y 37.29 + 6.61%; y en el
grupo control (sujetos sanos) 88.73 + 3.27 fL, 15.97 + 1.02 gr/dL y
46.09 + 2.99%. Figura 6 Las medias de las escalas de gravedad en el
grupo con sepsis fueron: APACHE Il 17.52 + 8.51 y SOFA 9.47+ 5.43;
en el grupo sin sepsis APACHE 1l 6.10 + 7.01 y SOFA 2.44 + 3.76.
Figura7

Ancho de disribucién eritrocitara en sujetos sanos, con
sepsis y sin sepsis.
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Figura 4 Ancho de distribucién eritrocitaria (ADE) en sujetos
sanos, seépticos y sin sepsis.
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ADE en sujetos sanos, sin sepsis y con
sepsis.

e 18.23

mSanos
I No sepsis
DO Sepsis

Ancho de Dsitribucién Eritrocitaria.

Figura 5 Ancho de Distribucién Eritrocitaria (ADE) en sujetos
sanos, sépticos y sin sepsis.
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Figura 6 Ancho de Distribucion Eritrocitaria (ADE), Volumen
Corpuscular Medio (VCM), Hemoglobina (Hb) y Hematocrito
(Hcto.) en sujetos sanos, sépticos y sin sepsis.
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ANCHO DE DISTRIBUCION ERITROCITARIA, APACHE Il
Y SOFA EN SUJETOS CON SEPSIS Y SIN SEPSIS.

ESEPTICOS
HNO SEPTICOS

ADE APACHE II SOFA

Figura 7 Ancho de Distribucién Eritrocitaria (ADE), APACHE
Il'y SOFA en sujetos con sepsis y sin sepsis.

En el grupo con sepsis la sobreviva al egreso de UCI fue del
68.97% (40 pacientes) y la mortalidad de 31.03% (18 pacientes). En
el subgrupo de sobrevievientes la media de ADE fue de 15.90 + 1.79
contra 16.82 + 2.33 en el subgrupo que fallecieron (p < 0.05, t 2.219;
IC 95%), APACHE Il 16.23 + 8.26 contra 20.39 + 8.58 (p > 0.05, ¢
1.150; IC 95%) y SOFA 8.75  9.34 contra 11.06 £ 543 (p > 0.05, ¢t
1.191; IC 95%). Las medias de Hb, Hcto., y VCM en el subgrupo de
pacientes sépticos que sobrevivieron fueron: 10.37 + 2.04 gr/dL, 30.44
+ 6.05% y 91.62 + 5.70 fL; en el subgrupo de pacientes sépticos que
murieron fueron: 11.41 + 2.33 mg/dL, 33.91 + 8.26% y 91.86 + 462 fL
respectivamente. Figuras 8 y 9.
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ANCHO DE DISTRIBUCION ERITROCITARIA, APACHE II
Y SOFA EN SUJETOS SEPTICOS VIVOS Y MUERTOS.

@ADE VIVOS

| @ ADE MUERTOS

| @APACHE Il VIVOS

| @APACHE Il MUERTOS
| GSOFA VIVOS
|ISOFA MUERTOS

Figura 8 Ancho de Distribucion Eritrocitaria (ADE), APACHE
Il y SOFA en el subgrupo de pacientes con sepsis de acuerdo
a sobrevida.
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Figura 9 Ancho de distribucion eritrocitaria (ADE),
hemoglobina (Hb), hematocrito (Hcto.) y volumen corpuscular
medio (VCM) en el subgrupo de pacientes con sepsis de
acuerdo a sobrevida.
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V. DISCUSION.

El ADE expresa la variacion que existe en el tamafio de los
eritrocitos analizados en un sistema computarizado en relacién al VCM,
durante la sepsis los eritrocitos tienen diferentes alteraciones como
menor flexibilidad y variaciones en tamafio que pueden contribuir al
mecanismo de lesion tisular desencadenante de disfuncion organica
multiple. Los resultados obtenidos mostraron un incremento
significativo del ADE en los pacientes con sepsis ingresados a la UCI
comparados con controles sanos. En relacion con los pacientes
ingresados sin diagndstico de sepsis el ADE es también mayor en este
primer grupo. Sin embargo, el analisis estadistico no mostré diferencia
significativa; esto se puede atribuir al tamafio de la muestra puesto
que las variaciones del ADE son pequenas. La tendencia de los
resultados mostré que el ADE, el VCM y las mayores puntuaciones de
APACHE Il y SOFA ocurren en los pacientes con sepsis mas graves.
En el grupo de pacientes con sepsis ninguno tuvo un valor normal de
ADE, sino que el valor fue superior a 14.5 con tendencia a ser mayor
en relacion a la escala de SOFA pero no al APACHE II; esta
observacién se atribuye a que la primer escala valora de mejor forma
las disfunciones organicas comparada con APACHE Il que solo
considera variables fisiolégicas pero no el efecto de las medidas
terapéuticas sobre dichas variables.

Al analizar el grupo de enfermos con sepsis de acuerdo a
sobreviva y muerte en la UC|I el ADE tuvo una tendencia
estadisticamente significativa a ser mayor en el grupo de enfermos
que murieron. En este subgrupo de pacientes las escalas de gravedad
APACHE 1l y SOFA no tuvieron significancia estadistica
probablemente por el tamafio de la muestra; sin embargo es posible
que en los enfermos con alto riesgo de fallecer (aquellos con puntajes
mas elevados en las escalas de gravedad) las alteraciones
eritrocitarias y sus consecuencias celulares en la microcirculacion
sean mayores. Con los resultados obtenidos no es posible determinar
esta correlaciéon puesto que no es un objetivo del estudio y aunque no
fue posible obtener correlacion si hay una tendencia. Las alteraciones
morfolégicas en el eritrocito durante la sepsis, sepsis grave y choque
séptico son consecuencia de la respuesta inflamatoria, el ADE, en
forma indirecta, establece que existen alteraciones pero no permite
identificar trastornos funcionales del eritrocito.
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Al realizar la determinaciéon del ADE en circunstancias normales
las variaciones son pequenas e incluso no son numeros absolutos, lo
cual es una limitante en relacion al tamafio de la muestra. Es posible
que el estudio de un nimero mayor de sujetos muestre una mayor
diferencia del ADE entre sujetos sanos, enfermos con sepsis y en
aquellos con puntajes elevados de SOFA y APACHE II.

En los resultados se mostraron los valores de hemoglobina y
hematocrito, sin embargo no se realiz6 correlacion entre estos valores
puesto que el ADE solo infiere el tamaiio eritrocitario y no se relaciona
con el contenido de hemoglobina. El ADE se interpreta como las
variaciones del tamano celular en relaciéon con el volumen corpuscular
medio, es por ello que a pesar de tener valores normales de volumen
corpuscular medio el ADE tiene variaciones en los grupos estudiados.
Un ADE elevado sugiere una poblacién eritrocitaria heterogénea.

Los resultados correlacionan con otros publicados previamente
con una alta prevalencia de anemia en los sujetos con sepsis, incluso
dentro de las primeras 24 horas de ingreso a la UCI.

VI. CONCLUSION.

El ADE es mayor en los enfermos con sepsis comparado con
pacientes sin sepsis y controles sanos. Es probable que el ADE se
relacione con un numero mayor de alteraciones morfologicas del
eritrocito en enfermos con sepsis y por lo tanto con mayor disfuncion
en la microcirculaciéon. El ADE es mayor en los pacientes con puntajes
de SOFA elevados pero no de APACHE Il. Se requieren estudios con
una muestra mayor para establecer si existe correlacién estadistica
entre estas variables y determinar si el ADE es un marcador de
gravedad en pacientes con sepsis.
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