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Resumen 

INTRODUCCIÓN: El riesgo de presentar complicaciones debidas a sepsis aumenta en la vejez.  

Existe una base  biológica sustentable en las estatinas a la que se le  atribuye un efecto protector. 

Esto  explica por qué los usuarios de estatina presentan complicaciones de sepsis  con  menor 

frecuencia. No se ha estudiado a los síndromes geriátricos como confusores de desenlace en sepsis.  

OBJETIVO: Investigar si existe una asociación entre el desarrollo de complicaciones de sepsis 

(choque séptico, falla orgánica múltiple y muerte) y el consumo de estatinas en la población 

geriátrica. 

MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio de Casos y controles anidado en una cohorte de pacientes del 

INCMNSZ. Cada caso se pareo 1:1 en base a edad (2 años) género, sitio de infección e índice de 

comorbilidad de Charlson (2). Los criterios de complicaciones asociadas a sepsis son como los 

define la ACCP/SCCM. Se realizó comparación bivariada entre los casos y controles de las variables 

principales involucradas. La asociación entre la aparición de complicaciones asociadas a sepsis y 

uso de estatinas se describe mediante OR. Para investigar el efecto de la evaluación geriátrica sobre 

la probable asociación se crearon modelos de regresión logística condicional.  

RESULTADOS: Encontramos  104 casos con sus respectivos controles. La edad fue 78.49 años. El 

55.7% fueron mujeres. Se encontró una asociación significativa entre el uso de estatina en pacientes 

ancianos y una reducción en la probabilidad  de presentar complicaciones asociadas a sepsis (OR 

0.27, 95%, 0.14-0.52, p=<0,0001). La inclusión de las escalas de evaluación geriátrica no modificó 

sustancialmente la magnitud de la asociación encontrada. 

CONCLUSIONES: La asociación entre el uso de estatina y la aparición de complicaciones asociadas 

a sepsis mantuvo significancia estadística después de ajustar los modelos por las escalas de 

evaluación geriátrica. Dado los resultados, el uso de estatina como estrategia de intervención en 

presencia de sepsis merece una evaluación más profunda. 
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Antecedentes 

Las enfermedades infecciosas son una causa común de morbimortalidad en la 

población geriátrica. Por ejemplo, en los Estados Unidos se reportó una tasa de 

sepsis aproximada de  2500/100000 en personas mayores de 85 años1,2 siendo las 

más ancianas las que mayor riesgo presentaron de desarrollar sepsis y bacteremia 

en comparación con los jóvenes.3  Según el estudio realizado por Martin et al1, los 

pacientes mayores de 65 años tuvieron  13 veces más riesgo de tener un episodio 

de sepsis  durante los 24 años del estudio (RR 13.1, IC 95% 13,6-13,6) en 

comparación con los jóvenes. Otros estudios han documentado que la incidencia de 

sepsis ha incrementado en un 20% aproximadamente desde 1979 al 2002 (11.5% 

en promedio de incremento por año), siendo la población geriátrica la más 

afectada.4 En un estudio multicéntrico realizado por  Buisson et al, se documentó 

que el 26%desarrollaron sepsis severa y el 15% choque séptico.5 

No solo se ha evidenciado que la incidencia de sepsis o septicemia ha aumentado 

considerablemente en el transcurso de los años, también que con el transcurso de 

la sobrevida de una persona, el tipo de infección y agente etiológico cambia. Los 

ancianos en comparación con los jóvenes presentan con mayor frecuencia 

infecciones por organismos Gram-negativos. En el estudio realizado por Martin et 

al,1 los pacientes mayores de 65 años que presentaron sepsis severa tuvieron en 

comparación con su contraparte joven un 1.31 RR de presentar infección por 

organismos Gram-negativos. En un estudio comunitario que estudio 

aproximadamente a 25745 personas, de 1997 al 2000, el patógeno más 

frecuentemente aislado de bacteremias en ancianos fue la Escherichia coli, lo que 

cambia en comparación con la contraparte joven, más frecuentemente afectada por 

Staphylococcus aureus. En este estudio no se documentó cambio en la proporción 
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de bacteremias intrahospitalarias en la cual el S. aureus sigue siendo el más común 

tanto en jóvenes como en ancianos, sin embargo, los pacientes con edades más 

avanzadas presentaron más frecuentemente infección por S. aureus meticilino-

resistente, empeorando esto su pronóstico6.  

Estos cambios relacionados con la edad con respecto a la flora de las bacteremias 

encontradas en la sepsis son en parte resultados de la diferencia en los sitios de 

infección que presentan más frecuentemente los ancianos. Para documentar lo 

anterior, los pacientes de edad avanzada desarrollan típicamente infecciones del 

tracto urinario, generalmente por organismos Gram-negativos, lo que explica la alta 

frecuencia de estos microorganismos en sangre.7 Otro factor que contribuye 

además de las infecciones de vías urinarias a los cambios en la microbiología de la 

sepsis asociada a la edad es la alta tasa de infecciones respiratorias. Martin et al 

encontraron que incluso en infecciones respiratorias, los pacientes ancianos tienen 

frecuencias más elevadas de bacteremias por microorganismos Gram-negativos, 

esto comparado con los jóvenes en donde los Gram-positivos son más frecuentes. 

Esto sugiere que los ancianos están más expuestos a patógenos Gram-negativos 

más frecuentemente o que son más susceptibles a infecciones por estos, lo cual 

puede deberse a alteraciones inmunes asociadas al envejecimiento.1 

Se han descrito varios factores de riesgo en los ancianos para el desarrollo de 

infecciones, como son el estar sometidos a procedimientos invasivos, 

institucionalización, comorbilidades, inmunosenecencia, desnutrición y pobre estado 

funcional. Suelen encontrarse al ingreso del hospital con peores resultados en las 

escalas de comorbilidad.8 Por ejemplo, en el estudio PROWESS se evidenció que 

los pacientes mayores de 75 años en sepsis tuvieron más frecuentemente el 

antecedente de enfermedad coronaria, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 



8 

 

cáncer y antecedente de cirugía, lo cual mostró diferencia al compararlo con su 

contraparte joven.9 Otros estudios han encontrado que el antecedente de 

instrumentación con catéteres (sonda urinaria, catéteres venosos centrales, etc.) 

confiere un riesgo elevado para desarrollar infecciones, tanto hospitalarios como en 

la comunidad. 10 

Otro factor que contribuye es la alta colonización por bacterias Gram negativas que 

desencadenan sepsis y bacteremias. Los pacientes institucionalizados y los 

hospitalizados principalmente suelen colonizarse por  bacilos Gram negativos, 

siendo los que tienen un pobre estado funcional los que más frecuentemente se 

asocian  a este microorganismo. 11 

Un aspecto importante a considerar en el desarrollo de bacteremias en los ancianos 

es el riesgo elevado de desarrollar sus complicaciones, principalmente sepsis 

severa o choque séptico. De estos, los pacientes ancianos con infecciones 

abdominales, del tracto respiratorio y en sistema nervioso central son los que 

principalmente se ven afectados. El papel de las infecciones de vías urinarias es 

aun controversial, ya que existen estudios en los cuales no se presentan tantas 

complicaciones de la sepsis asociada a este lugar como foco de infección.12 

Es común encontrar que los pacientes ancianos que desarrollan compilaciones 

asociadas a la sepsis ingresan más frecuentemente a las unidades de cuidados 

críticos cuando se comparan contra jóvenes. 

Con la finalidad de homogeneizar los términos y contribuir a la mejor categorización 

de los pacientes que desarrollan infecciones, la American College of Chest 

Physicians/Society of Critical Care Medicine han desarrollado los criterios de 

clasificación de la sepsis, bacteremia y enfermedades asociadas. 13 
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Definiciones ACCP/SCCM 

Término Definición 

Infección Proceso patológico causado por la invasión de un tejido, 

fluido o cavidad normalmente estéril por un patógeno o un 

microorganismo potencialmente patogénico.  

Bacteremia Presencia de bacterias en sangre. 

SIRS Respuesta inflamatoria generalizada manifestada por al 

menos dos de las siguientes: (1) temperatura mayor de 

38C o menos de 36C, (2) frecuencia cardiaca >90 

latidos/minuto, (3) frecuencia respiratoria >20 

respiraciones/minuto con una PaCO2 <32mmHg, y  (4) 

cuenta leucocitaria >12,000/mm3 o < 4000/mm3  o >10% 

de formas inmaduras (bandas). 

Sepsis SRIS e infección documentada o sospechada 

Sepsis severa Sepsis complicada con disfunción orgánica 

Choque séptico Sepsis complicada con hipotensión ( TAS<90 mm Hg o 

TAM< 60 mm Hg) después de un adecuado aporte de 

líquidos 

Falla orgánica 

múltiple 

Enfermedad que involucra más de un órgano vital como el 

corazón, pulmón, riñón, hígado 
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Se han identificado claramente cambios que se suceden con el envejecimiento en el 

sistema inmunológico que contribuye importantemente a la incrementada 

susceptibilidad de los ancianos a desarrollar infecciones.14 La inmunidad adaptativa 

se altera importantemente conforme una persona se vuelve más anciana, tal y como 

se observa en la respuesta inmune mediada por células, la cual esta disminuida 

notablemente, al igual que la actividad humoral.15 Un aspecto interesante en los 

ancianos es la actividad de las citocinas y la red de señales que se desencadenan 

tras su acción; dependiendo del tipo de citosina que se estudie será si su actividad 

aumenta o disminuye, dependiendo de la función de esta será la respuesta clínica 

observada, que generalmente en los ancianos se manifiesta con una elevada 

susceptibilidad a infecciones como se comentó anteriormente.16 Por ejemplo, se 

sabe que en comparación contra los jóvenes, los ancianos tienen mayor actividad 

del factor de necrosis  tumoral  e interleucina 6 cuando se encuentran en sepsis. 

Estas últimas citocinas y otras que se generan en respuesta al estímulo tóxico del 

microorganismo, activan a los leucocitos y promueven la adherencia de estos al 

endotelio, lo cual promueve daño de la pared vascular.17 Aunado a esto, los factores 

tisulares, expresados principalmente en las células inmunes activas (principalmente 

macrófagos) y en las células del endotelio, son capaces de activar la cascada de 

coagulación lo que finalmente ocasiona trombosis, disminución de flujo capilar y 

menor entrega de oxígeno al tejido. Este estado protrombótico contribuye 

sustancialmente a que los pacientes ancianos desarrollen más frecuentemente 

sepsis y sus complicaciones (choque séptico, falla orgánica múltiple). 18 

Debido a la alta mortalidad que se genera si un proceso infeccioso no se trata 

adecuadamente, se crearon las guías de manejo para sepsis, las cuales no 

solamente se centran el manejo del proceso infeccioso; con la finalidad de disminuir 
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el riesgo de desarrollar las complicaciones de estas se agregan al manejo infeccioso 

un adecuado control de la tensión arterial (mediante la resucitación hídrica o uso de 

aminas), aporte adecuado de oxígeno, control metabólico estricto (electrolitos y 

glucosa), y uso de esteroides y hormonas tiroideas cuando se encuentra indicado.19 

Los resultados de estas acciones para prevenir las complicaciones de la sepsis en 

los ancianos no han sido estudiadas en su totalidad. Al parecer, el desarrollo del 

protocolo descrito en tales guías mejoran la mortalidad a 28 días al igual que en el 

joven, sin embargo, cuestiones como el desarrollo de otras complicaciones 

asociadas a la hospitalización no han sido estudiadas (tales como desarrollo de 

ulceras, delirium, desacondicionamiento, etc.).20 

Con miras a disminuir la incidencia de complicaciones asociadas se han intentado 

diversas acciones aun con pobres resultados. Dentro de estas acciones,  surgió la 

asociación del uso de inhibidores de la 3-hidroxi-3metilglutaril coenzima A reductasa 

(HMG-CoA) comúnmente llamados estatinas. Estos comenzaron a estudiarse 

ampliamente en relación a ateroesclerosis y enfermedad inflamatoria del endotelio 

vascular, lo cual simula a la patogénesis de la sepsis. Antiguamente se atribuía la 

menor mortalidad de los pacientes que toman estos medicamentos únicamente a la 

disminución en el número de muertes de origen cardiovascular, sin embargo, el 

beneficio en cuanto a la modulación inflamatoria que ofrecen estos fármacos ha 

surgido como hipótesis complementaria a la disminución en la mortalidad de 

quienes usan estos fármacos. 21 

Las estatinas ejercen su efecto antinflamatorio mediante la modificación de las 

interacciones leucocito-endotelio, alterando así la respuesta de los monocitos, 

macrófagos y células T. Se ha observado que también modulan las señales 

inflamatorias y la expresión de genes pro inflamatorio, reduciendo así quizá la 
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liberación de citocinas inflamatorias y reactantes de fase aguda. Aunado a lo 

anterior, las estatinas aportan un efecto antioxidante mediante varios mecanismos. 

Además, se ha observado que tienen un efecto antitrombótico mediante la 

modulación de la agregación plaquetaria, coagulación y fibrinólisis. Finalmente, son 

capaces de inhibir al complejo mayor de histocompatibilidad tipo II mediante la 

expresión del interferón gama, modificando así la actividad de las células T. Estas 

propiedades pleiotrópicas son los mecanismos responsables descritos en la 

actualidad del efecto benéfico de las estatinas observados en los ensayos clínicos 

de enfermedades inflamatorias o mediadas por inmunidad (ej. Artritis reumatoide o 

esclerosis múltiple). Lo anterior se logra aparentemente con el uso de cualquiera de 

los medicamentos esta familia de fármacos por lo menos entre 1 a 3 meses.22  

Los efectos descritos anteriormente fue lo que llevo a buscar el efecto de las 

estatinas sobre la prevención de la  sepsis y sus complicaciones. Esto se ha 

estudiado en animales con resultados prometedores. En humanos los resultados 

son hasta el  momento contradictorios. Las observaciones realizadas no ha 

encontrado una disminución en el riesgo de adquirir una infección en la comunidad y 

el uso de estatinas, sin embargo, los resultados prometedores se centran en 

desarrollo de complicaciones asociadas a la sepsis. El estudio observacional 

realizado por Martin et al,23 documento un riesgo de 30% menos en cuanto al 

desarrollo de sepsis severa en aquellos que usaban estatinas comparados contra 

los no usuarios, sin afectarse la mortalidad intrahospitalaria. El estudio de Donnino 

et al, 24el cual fe un análisis secundario de un estudio de cohorte observacional, 

documento disminución en la mortalidad cruda hospitalaria en aquellos que usaban 

estatinas previa hospitalización comparados contra los no usuarios. Existen otros 

estudios con resultados similares. Sin embargo, en el estudio realizado en población 
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asiática por Yang et al, el uso de estatinas previa hospitalización no evidencio 

disminución en la mortalidad  a corto plazo ni asociada a sepsis.25  

En lo que respecta exclusivamente a población geriátrica, no se han realizado 

estudios buscando específicamente esta asociación. Los resultados comentados 

anteriormente si bien se han hecho en población general y con medias de edad 

elevadas (mayores de 60 años), la realización de un estudio con ajuste de 

comorbilidades propias de los ancianos (específicamente la evaluación clinimétrica 

geriátrica) es fundamental con miras a ajustar  el análisis a estas variables 

confusoras que podrían influir en el efecto de las estatinas sobre el desarrollo de la 

sepsis y sus complicaciones.  

Planteamiento del problema 

El número de adultos mayores en el mundo ha aumentado constantemente. Este 

grupo de edad se volvió vulnerable a un gran número de comorbilidades, que -en 

caso de desarrollarlas- su morbilidad y mortalidad aumentan en comparación con el 

joven. Las infecciones son este ejemplo de morbilidad que suele afectar más 

comúnmente a los ancianos. Debido al envejecimiento inmunológico, la gente 

longeva es más susceptible a desarrollar infecciones, principalmente del aparato 

respiratorio y genito- urinario. Además, los microorganismos aislados de este grupo 

de pacientes son diferentes a comparación con el joven (bacterias Gram negativas) 

que hacen aún más mórbido su proceso patológico. No solamente la incidencia de 

infecciones aumenta en los ancianos, también lo hacen las complicaciones 

asociadas a  estas (sepsis grave, choque séptico, falla orgánica múltiple y muerte). 

En comparación contra los jóvenes, la probabilidad de recuperación médica y 

funcional ante tales complicaciones disminuye sustancialmente. Ante tal situación, 
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se han creado medidas orientadas a disminuir la incidencia de aparición de 

complicaciones de la sepsis como son las guías de Surviving Sepsis Campaigne, 

con miras al tratamiento ante situaciones agudas. De manera preventiva crónica, 

estas no han sido estudiadas y su implementación debido a lo complejo de su 

desarrollo sería complicado. Existen estudios que han investigado medidas 

preventivas para disminuir la incidencia de infecciones con resultados poco 

concluyentes. En cuanto al desarrollo de las complicaciones asociadas a la sepsis y 

ante la observación de que en pacientes con factores de riesgo cardiovascular que 

se encontraban ingiriendo estatinas tenían una menor incidencia de complicaciones 

asociadas a la sepsis, surgió una nueva línea de investigación que intenta 

demostrar el poder benéfico que este grupo de fármacos ejercen sobre el sistema 

inmune a través de la modulación inflamatoria sobre el endotelio vascular. Se han 

hecho estudios que demuestran estas teorías con bases biológicas plausibles, sin 

poderse demostrar en su totalidad en diferentes poblaciones. Si bien estos estudios 

tienen como medias de edad pacientes con más de 60 años en promedio, hasta 

nuestro conocimiento no hay un estudio conocido que integre además del uso de 

estatinas la evaluación clinimétrica geriátrica  y su potencial efecto confusor en el 

desenlace de diversas enfermedades en los ancianos. Ante tal situación surge la 

pregunta 

 ¿El consumo prolongado de estatinas en ancianos está asociado con el 

menor desarrollo de complicaciones asociadas a la sepsis (sepsis grave, choque 

séptico, falla orgánica múltiple y muerte) en comparación contra los que no los 

toman? 
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Justificación 

Ante el aumento creciente de ancianos en la comunidad, se necesita implementar 

líneas de investigación con miras a disminuir la incidencia de complicaciones de las 

enfermedades más comunes en este grupo etario. Los ancianos se vuelven más 

susceptibles conforme su expectativa de vida a ciertas  al desarrollo de ciertas 

enfermedades, principalmente las infecciosas. El desarrollo de sepsis y sus 

complicaciones es más común en los ancianos en comparación con los jóvenes, el 

riesgo de presentar complicaciones asociadas aumenta y las probabilidades de 

recuperación médica y funcional disminuyen. Ante tal situación, la implementación 

de todas aquellas medidas preventivas de sepsis y sus complicaciones está 

ampliamente justificada. La morbimortalidad que generan es una fuente importante 

de gastos, consumo de recursos en salud, calidad de vida del anciano, entre otros. 

Existe una base biológica sustentable a la cual poderle atribuir a las estatinas un 

poder benéfico en cuanto a la inmunomudulación que se ejerce mediante el proceso 

inflamatorio a nivel del endotelio, siendo esta la teoría de por qué aquellos pacientes 

que ingieren esta clase de medicamentos presentan una menor incidencia en 

comparación de quienes no las tomas de la aparición de sepsis y su 

complicaciones. Si bien los estudios con los que contamos hasta el momento que 

han intentado demostrar dicha asociación han encontrado resultados positivos 

(menor desarrollo de complicaciones asociadas a la sepsis), no se ha podido 

generalizar a todas las poblaciones. Específicamente en ancianos, no hay un 

estudio que haya incluido la evaluación clinimétrica geriátrica como confusor del 

desenlace. Esto es un aspecto importante en el estudio de los ancianos, ya que 

suelen incrementar el riesgo de desenlaces fatales. Por tal motivo, este trabajo de 

investigación fue encaminado a confirmar lo encontrado en otros estudios sobre el 
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efecto benéfico del consumo crónico de estatinas en un grupo de edad 

especialmente vulnerable al desarrollo de morbimortalidad. Los resultados 

encontrados en este estudio sustentan la creación de nuevas investigaciones con 

miras a implementar el uso de estatina de manera preventiva y disminuir con esto la 

morbimortalidad de los ancianos, ocasionando esto un menor consumo de recursos 

económicos y de salud. 

Objetivos 

Objetivo primario 

Investigar si existe o no asociación entre el desarrollo de complicaciones asociadas 

a la sepsis y el antecedente de consumo crónico de estatinas. 

Objetivo secundario 

A) Describir las características demográficas, médicas y clinimétricas de los 

ancianos del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador 

Zubirán (INCMNSZ) que desarrollan las complicaciones asociadas a la 

sepsis. 

B) Investigar si la comorbilidad geriátrica evaluada mediante la clinimetría influye 

sobre el efecto de la estatina  

Hipótesis 

General 

Los ancianos que previo a su internamiento  tomaron por más de un mes cualquier 

medicamento de la familia de las estatinas en dosis terapéuticas presentarán menos 

frecuentemente el desarrollo de complicaciones asociadas a la sepsis 
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intrahospitalaria (sepsis grave, choque séptico, falla orgánica múltiple y muerte) en 

comparación con quien no las toman. 

Hipótesis nula 

Los ancianos que consumieron estatinas tendrán  igual riesgo, en comparación  con 

los que no las consumieron, de presentar complicaciones asociadas a la sepsis. 

Hipótesis alterna 

Los ancianos que consumieron estatinas tendrán un menor riesgo de presentar la 

aparición de complicaciones asociadas a la sepsis en comparación con los que no 

las consumieron. 

Metodología 

Diseño del estudio 

El presente  corresponde a un estudio de Casos y controles anidado en 

una cohorte de pacientes hospitalizados. 

Población de estudio 

Los casos y controles se obtuvieron de manera consecutiva a partir del registro 

de pacientes hospitalizados a los sectores de hospitalización de la clínica de 

geriatría del INCMNSZ entre el primero de enero del 2008 y primero de julio del 

2011. Los participantes contaron con la aplicación de la evaluación clinimétrica 

geriátrica de donde se obtuvieron las características sociodemográficas, de salud 

y funcional de los ancianos previo a su internamiento. De igual forma, de esta 

evaluación se obtuvieron la lista de medicamentos que el participante tomó hasta 
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antes de su ingreso y el tiempo de duración del tratamiento. Se revisó el 

expediente clínico y se completó los datos requeridos faltantes. 

Definición de caso 

Se definió como caso la presencia de al menos una complicación asociada a la 

sepsis  desarrollada antes de su llegada al instituto o posterior a su ingreso 

mediante los sitios de ingreso de urgencias y hospitalización conforme a los 

criterios de la ACCP/SCCM. Estos datos se obtuvieron del expediente clínico. 

 a) Complicación asociada a sepsis: sepsis severa, choque séptico, 

falla orgánica múltiple o muerte secundaria a cualquiera de las anteriores.  

Definición de control 

Se definió como control a todos los pacientes que ingresaron al instituto por un 

proceso infeccioso mediante urgencias y hospitalización y que no desarrollaron 

complicaciones asociadas a la sepsis durante el transcurso de su hospitalización. 

Estos datos se obtuvieron del expediente clínico. 

Criterios de Inclusión 

a) Pacientes que ingresaron entre el primero de enero del 2008 al 

primero de julio del 2011 a cualquiera de los sectores de 

hospitalización del INCMNSZ. 

b) Contar con evaluación clinimétrica. 

c) Contar con los criterios de caso o control ya descritos. 

d) Contar con expediente clínico completo de hospitalización (notas 

clínicas, hojas de enfermería, exámenes de laboratorio). 
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Criterios de exclusión 

a) Pacientes hospitalizados con clinimetrías incompletas. 

b) Pacientes con expedientes incompletos que no permitieron identificar 

con precisión conforme a lo establecido los criterios de caso o control. 

c) Ausencia de lista de medicamentos y tiempo de duración 

documentada en la clinimetría 

  

Variables 

A) Variable dependiente 

Para este estudio, la variable dependiente fue la presencia de una o más de 

las complicaciones asociadas a la sepsis (caso) según lo descrito en párrafos 

anteriores. 

B) Variable independiente 

Se definió como la exposición al uso de estatinas, que cumpliera con los 

siguientes criterios: 

Utilizar por lo menos y hasta antes de un mes previo al ingreso al Instituto 

cualquier fármaco de la familia de los inhibidores de la HMG-CoA (estatinas) 

ya sea en dosis terapéuticas (dosis recomendada según el fármaco conforme 

a lo establecido por la FDA) o subterapéuticas (dosis inferiores a lo 

recomendado para cada fármaco por la FDA).  

c) Covariables. 
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Variable Escala 

Edad Continua (media de años) 

Sexo Nominal (femenino, masculino) 

Prueba de evaluación global de la 

función cognoscitiva (Examen mínimo 

del estado mental, MMSE) 

Continua (media del puntaje de la 

prueba ) 

Estado de Animo Continua (media del puntaje de 

escala de depresión geriátrica)  

Funcionalidad Continua (media en el puntaje de 

escalas de movilidad,  actividades 

básicas e instrumentales de la vida 

diaria) 

Movilidad alterada (escala de Rosow-

Breslau) 

Nominal (sí, no,  normal es 3/3) 

Dependencia funcional para las 

actividades básicas de la vida diaria 

Ordinal (Clasificación en escala de 

actividades básicas de la vida diaria 

de Katz, ver anexo) 

Dependencia funcional para las 

actividades instrumentales de la vida 

diaria 

Nominal (si, no; en base a puntaje de 

escala actividades instrumentales de 

la vida diaria de Lawton, más de 5 

para mujeres y 6 para hombres)  
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Estado Nutricio, antropometría Continua (medias de peso en Kg., 

talla en cm, índice de masa corporal) 

Estado Nutricio, escala de detección 

de desnutrición en personas mayores 

Continua (media de puntuación de 

escala) 

Tipo de infección Nominal ( según tipo) 

Microorganismo aislado  Nominal ( según tipo) 

Causa de muerte, en caso Nominal (código ICD-10) 

 

Forma de recolección de datos y pareamiento 

En primera instancia, en base a las registros de las clinimetrías de los pacientes 

internados en el Instituto durante el periodo comprendido entre el primero de enero 

del 2008 al primero de julio del 2011, se obtuvieron los registros de los pacientes 

que ingresaron a los sectores de hospitalización provenientes de cualquier otra zona 

del Instituto y tuvieron el diagnostico primario de algún proceso infeccioso a 

cualquier nivel. Posteriormente, el investigador que se encontró cegado  al 

conocimiento de los medicamentos que previamente consumía el paciente completó 

la recolección de datos (presencia de  complicaciones asociadas a la sepsis), con lo 

cual se obtuvieron finalmente los casos. De igual forma, de los registros de las 

evaluaciones clinimétricas fueron seleccionados todos los pacientes que ingresaron 

al instituto por cualquier proceso infeccioso y que no desarrollaron complicaciones 

asociadas a la sepsis durante el transcurso de su hospitalización. Se acudió al 

archivo clínico y se completó el seguimiento en búsqueda de desarrollo de 

complicaciones asociadas a sepsis. Una vez que se obtuvo el número de casos y 
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controles, se hizo el pareamiento en base a edad (  2 años), género (femenino o 

masculino), incide de comorbilidad de Charlson (  2) y tipo de infección sistémica. 

El pareamiento se hizo 1:1. 

Plan de análisis estadístico 

Para la descripción de los casos y controles, se calculó la media y desviación 

estándar de las variables continuas y la frecuencia y porcentaje de las variables 

categóricas.  La medida de asociación en este estudio fue la razón de momios 

(Odds Ratio, OR), la cual se describió además con sus intervalos de confianza al 

95%. Para la comparación de los grupos se utilizaron pruebas métricas o 

paramétricas según la distribución de las variables. Para considerar como 

significativo el resultado estadístico,  se estableció el valor de p0,05 a dos colas.  

Se construyeron modelos de regresión logística condicional multivariados en los 

cuales se integró a las escalas de evaluación geriátrica obtenidas de la clinimetría, 

con la finalidad de demostrar que la exposición al uso de estatinas fue más 

importante aún y con la inclusión de estas escalas. 

Aspectos Éticos 

Este protocolo recae en el Título segundo, capítulo I, Artículo 17, Sección I, 

“investigación sin riesgo” por lo que no requiere de consentimiento informado. 

Cumple con las normas éticas de la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica 

Mundial de 1964 (Principios éticos aplicables a las investigaciones médicas en 

sujetos humanos) y su revisión en 2004. 
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Resultados 

Obtuvimos de la búsqueda de información vertida en el acervo de evaluaciones  

clinimétricas con el que cuenta el Departamento de Geriatría desde enero del año 

2008 hasta julio del 2011 un total de 104 casos con sus respectivos controles.  

La tabla 1 presenta la descripción de la muestra. La edad media de los participantes 

fue de 78.49 años (DE=6.19), de los cuales el 55.7% fueron mujeres. El porcentaje 

de uso de estatina fue de 40%. La estatina usada con mayor frecuencia  fue la 

atorvastatina (27%). En cuanto a la evaluación clinimétrica, la media de MMSE y 

GDS fue de 24 (DE=5.19) y 4.06 (DE=3.12) respectivamente. La media en las 

escalas de movilidad (Rosow-Breslau) y discapacidad (Nagi) fue de 1.4 (DE=1.09) y 

3.65 (DE=1.5) respectivamente. En ABVD (Katz) la media fue de 4,67 (DE=1,85,) y 

en AIVD (Lawton) de 4,41 (DE=2,72). La media de puntaje obtenido en el 

cuestionario para la detección de desnutrición en personas adultas mayores (DNA) 

fue de 3.39 (DE=2.13) y en el Examen Mínimo del Estado Nutricio fue de  MNA 

20,04 (DE= 5,92).  

La frecuencia de Ulceras por presión y de Delirium fue14 % y 22% respectivamente. 

Hubo un total de 14 muertes directamente relacionadas al diagnóstico de sepsis 

(6.73%). El 16.34% de los casos desarrollaron choque séptico y hasta un 26.92% se 

complicó con un cuadro de sepsis grave. 

La tabla 2 muestra el análisis comparativo entre casos y controles. El grupo de 

casos (definidos por la presencia de complicaciones asociadas a infección 

sistémica: sepsis grave, choque séptico o muerte) mostró un porcentaje menor del 

uso de estatina previo a la hospitalización, evidenciándose la diferencia  
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estadísticamente significativa: 25,24% en comparación con el grupo control cuyo 

54,81% se encontraba usando este grupo de medicamentos al momento del 

diagnóstico de sepsis (p <0,0001). 

Aunque la tendencia en el grupo de casos fue la de obtener peores puntuaciones en 

las escalas de funcionalidad y desarrollo de  Delirium, no se demostró diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos para las distintas escalas de la  

evaluación clinimétrica geriátrica realizadas. La única diferencia encontrada con 

significancia estadística fue la presencia de ulceras, evidenciándose en el grupo de 

casos un mayor porcentaje en comparación con el grupo control (7 vs 2,5%, 

p<0,001). 

El análisis de regresión logística condicional univariado mostró que, en comparación 

con los participantes que no usaban estatina, aquellos que si se encontraban 

usando dicho medicamento previo al evento de sepsis  tuvieron una asociación 

inversa y estadísticamente significativa con la presencia de complicaciones 

asociadas a sepsis (Odds Ratio [OR] 0.27; 95% IC 0.14-0.52, p=<0,0001). Los 

modelos del análisis de regresión logística condicional que se formaron incluyeron 

las puntuaciones de manera continua de las escalas de valoración geriátricas  

relacionadas, formándose de tal manera tres modelos, que se catalogaron como 

estado funcional, neuropsicológico y nutricio.   La asociación entre el uso de estatina 

y la variable dependiente (complicaciones asociadas a sepsis) mantuvo significancia 

estadística aún y después de ajustar los modelos por las variables de los síndromes 

geriátricos. La tabla 4 muestra los OR para el uso de estatina y desarrollo de 

complicaciones asociadas a la sepsis, ajustado por los modelos descritos. No se 

encontró una variación importante cuando se le compara al uso de estatina del 

análisis univariado. (Tabla 3 y Tabla 4) 
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Análisis y discusión 

En nuestro estudio se demostró una asociación significativa entre el uso de 

estatina previo a la hospitalización en pacientes ancianos y una reducción en 

la probabilidad de presentar complicaciones asociadas a sepsis en un 73% 

(p=<0,0001). Este hallazgo coincide con los resultados de otros estudios en 

los que la tasa de complicaciones asociada a sepsis  fue significativamente 

menor en pacientes que recibieron estatinas antes de la admisión 

hospitalaria.  

En el estudio de Hackman y colaboradores33 el cual se realizó en una cohorte 

de Canadá, encontraron una incidencia reducida de sepsis en pacientes que 

recibieron estatinas en comparación con aquellos que no las recibieron (71.2 

vs 88.0 eventos por 10.000 personas/año; OR 0.81; 95% 0.72-0.91). 

Gupta y Platinga 34 en una cohorte prospectiva de 1041 pacientes en diálisis 

encontraron una reducción en el riesgo de sepsis en individuos que usaban 

estatina (proporción de tasa de incidencia 0.41, 95% IC, 0.25-0.68). El efecto 

protector aparente fue incluso mayor con ajustes adicionales para 

comorbilidad. Las variables confusoras incluidas en los modelos de ajuste en 

este estudio incluyeron información demográfica, modalidad de diálisis, 

comorbilidades y mediciones de laboratorio.  

En contraste, un segundo estudio canadiense en pacientes con neumonía 

encontró que el aparente efecto protector de la terapia con estatina sobre la 

mortalidad y el requerimiento de cuidados intensivos desapareció después de 

un ajuste más completo para los confusores 35. En este estudio el OR 

ajustado para el uso de estatina y el aumento desenlaces adversos 
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incrementó de 0.78 (ajustado para edad y género, 0.57- 1.07 p=0.12) a 0.88 

(ajustado para edad, género, residencia en asilos, comorbilidades y 

medicamentos, 0.63-1.22, p=0.43) y hasta 1.07 (ajustado para todas las 

variables previas más tabaquismo, movilidad, inmunización y severidad de 

neumonía, 0.75-1.52, p=0.73). Como se puede observar, desde el análisis 

univariado para el uso de estatinas no se encontró significancia estadística, 

esto persistió al hacer el ajuste con las variables confusoras descritas, por lo 

que los resultados pierden relevancia; sin embargo, en nuestro estudio no se 

evidencio perdida de significancia aún y con los ajustes ya descritos, por 

ejemplo.  Esto nos orienta a pensar que el peso protector de la estatina para 

el desarrollo de complicaciones asociadas a la sepsis es mayor aun y 

teniendo puntajes adversos en las escalas de evaluación geriátrica descrita, 

aspecto que hasta nuestro conocimiento no se había explorado en otros 

estudios.  

La tasa de mortalidad en sepsis en general descrita clásicamente oscila entre 

el 29% y 51% 27. La mortalidad observada en nuestro estudio fue de 6.7 % lo 

que se asemeja a la mortalidad descrita en los estudios en los que se ha 

demostrado una asociación entre la terapia con estatina y una reducción de 

riesgo de mortalidad 36, 37,38.   

En el estudio de Chalmers y colaboradores 37 por ejemplo, se evidenció 

mediante el  análisis de regresión logística multivariado que el uso de estatina 

estuvo asociado a una disminución significativa de mortalidad a 30 días (OR 

0.46, 95%, 0.25-0.85 p=0.1). Después del ajuste para índices de severidad 

de neumonía el efecto protector se mantuvo endeble. La frecuencia de 
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mortalidad reportada por ellos fue de 9.6% lo que hace de sus resultados 

muy parecidos a los nuestros. 

En otro de estos estudios Reimar y colaboradores36 en una cohorte de casi 

30 000 sujetos con neumonía encontraron una mortalidad entre los usuarios 

de estatina menor que en los que no las tomaban (10.3% vs 15.7%, OR 0.69, 

95% O.58-0.82). Este efecto persistió después de varios sub-análisis. Las 

variables a las que se ajustó el estudio incluyeron estado civil, comorbilidad 

(índice de Charlson como en el nuestro), historia de alcoholismo, uso de 

antibióticos y de inmunosupresores previo a la admisión, periodo de 

hospitalización y uso previo de beta bloqueadores, aspirina e inhibidores de 

la ECA. A pesar de limitar el tipo de infección a neumonía sus resultados 

fueron parecidos a los nuestros probablemente por el ajuste a variables 

similares y a lo semejante de las muestras. En su estudio la media de edad 

fue 73 años y 60% tuvieron Charlson >3, comparados con nuestra población 

cuya media de edad fue 78 años y la media de Charlson de 5. La frecuencia 

de neumonías en nuestro estudio fue de 33% (70 individuos). La frecuencia 

de muerte en el grupo con diagnostico de neumonía fue de 11% (8 

individuos) y en la población total fue de 3%. El 37% de nuestros pacientes 

con neumonía utilizaron estatina. El grupo de pacientes con neumonía que 

usaron estatina tuvo una frecuencia de mortalidad de 7.69% (2 individuos). La 

frecuencia de muertes en los pacientes con neumonía que no usaron estatina 

fue de 23%. A pesar de que el número de nuestra muestra fue menor y de 

que nuestro estudio incluyo todo tipo de infecciones sistémicas y no 

exclusivamente neumonías, la frecuencia de mortalidad en el grupo de 
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usuarios de estatina con neumonía es parecida a  las descritas en el resto de 

estudios 36, 37,38. 

Así pues la reducción de complicaciones de sepsis en los pacientes que usan 

estatinas, podría explicarse probablemente por una función cardiovascular 

propensa a la estabilidad y a una “capacidad endotelial” conservada para 

lograr una adecuada respuesta hemodinámica al tratamiento establecido con 

esta intención. Estudios previos han demostrado que las estatinas reducen 

niveles de las integrinas P-selectina, E-selectina y moléculas de adhesión 

celular vascular e intracelular 28,29. La disminución en la expresión y en la 

funcionalidad de estas proteínas podría reducir la diapédesis leucocitaria y 

prevenir el daño al endotelio vascular y a las células del músculo liso. Esto 

podría ser uno de los mecanismos posibles que expliquen la eficacia de las 

estatinas en pacientes con sepsis. Las estatinas parecen ejercer múltiples 

efectos sobre varias células a través de varias vías. Estos efectos llamadas 

pleiotrópicas están bien descritos en relación a la aterosclerosis 40-44. Varios 

modelos experimentales en animales y humanos sugieren que el mecanismo 

pleiotrópico de las estatinas puede modular de forma benéfica la cascada 

inflamatoria asociada a la sepsis. Las estatinas ejercen efectos 

antiinflamatorios modificando la interacción endotelio-leucocito y alterando la 

respuesta de monocitos, macrófagos y células T. 48,50-54,56-58,67 Las estatinas 

modulan la señalización de células inflamatorias y su expresión genética, 

reduciendo así la liberación de citocinas inflamatorias y proteínas de fase 

aguda.45-48,50,51,59,68-76 Las estatinas también tienen importantes efectos 

antioxidantes a través de varios mecanismos. 65, 66,77-83 Algunos datos han 

demostrado propiedades anti-trombóticas en las estatinas a través de efectos 
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sobre la función plaquetaria, coagulación y fibrinólisis, también mejoran la 

función endotelial promoviendo la expresión de óxido nítrico constitutivo 

endotelial y por inhibición de apoptosis. 47,53,54,61-64,68,84-94 Por último las 

estatinas inhiben directamente la expresión de Complejo Mayor de 

Histocompatibilidad clase II inducido por interferón gamma, modificando así la 

actividad de células-T.61  Todos estos mecanismos demostrados en modelos 

experimentales son  probablemente los medios biológicos involucrados en la 

tanto en la preservación de la función endotelial como en el mantenimiento de 

la “estabilidad” cardiovascular, promoviendo de esta forma una mejor 

respuesta ante la infección sistémica por parte del usuario de estatina y 

subsecuentemente un menor desarrollo de desenlaces negativos (choque y 

muerte). 

Algunos estudios en animales han sugerido que el uso de estatina puede 

mejorar los desenlaces adversos de la infección sistémica. Merx  y 

colaboradores 30  encontraron en su modelo murino de sepsis, que el ratón 

expuesto a simvastatina fue resistente a reducciones en el gasto cardiaco y 

en la presión arterial media cuando se producía sepsis. También demostraron 

que la administración de simvastatina restauró la sensibilidad a dobutamina y 

recuperación del gasto cardiaco en el ratón con sepsis. Esto sugiere que la 

estatina podría ser parte de la estrategia de intervención en pacientes con 

sepsis severa o incluso en choque séptico. Ando y Takamura 32 encontraron 

que el uso de cerivastatina mejoró la supervivencia en ratones con sepsis 

inducida por la administración de lipopolisacaridos (p=.016) probablemente 

debido a la disminución de los niveles séricos deTNF-alfa e IL-1beta y a la 

elevación de nitritos y nitratos. La frecuencia de choque séptico en nuestro 
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estudio fue de 16.34%. Los pacientes que usaron estatina tuvieron una 

frecuencia de choque séptico menor comparados con aquellos que no usaron 

estatina (29.4% vs 70.58%). La tendencia en nuestro estudio a encontrar  un 

número menor de casos de hipotensión que requirieron terapia vasopresora 

(choque séptico) en los pacientes que usaron estatina soporta los hallazgo de 

estos estudios experimentales de sepsis 30,32 

Hasta nuestro conocimiento, este estudio es el primero en incluir a la 

evaluación clinimétrica geriátrica en el contexto de sepsis y uso de estatina. 

Sabemos bien que los ancianos están en un riesgo incrementado para 

bacteremia e infección sistémica debido a múltiples factores propios de este 

grupo etario (exposición a instrumentación y procedimientos, 

institucionalización, enfermedades comorbidas, inmunosenecencia, 

desnutrición y pobre desempeño funcional). El diseño de nuestro estudio 

permitió el ajuste por estas variables potencialmente confusoras que pueden 

influir -tanto en la atenuación como en la magnificación- en el efecto de la 

estatina sobre el desarrollo de la sepsis y sus complicaciones 6, 8, 10, 14, 17, 20, 31. 

La evaluación clinimétrica geriátrica aportó resultados igualmente 

interesantes. La media obtenida en las escalas de funcionalidad fue baja 

tomando en cuenta los puntos tradicionales de corte. La mayoría de 

individuos en la población estudiada se encontró con un riesgo de 

desnutrición moderado según las escalas usadas. La frecuencia de Ulceras 

por presión y delirium corresponde a la usualmente descrita en pacientes 

hospitalizados 31. Así pues estas características evidencian a un grupo 

particularmente susceptible y en clara desventaja “fisiológica”. Sin embargo, 

nuestros resultados muestran que aun y con la presencia de síndromes 
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geriátricos bien conocidos como factores de riesgo de morbimortalidad  no se 

modificó el factor protector de la estatina en presencia de sepsis en ninguno 

de los modelos aplicados, lo que habla del posible efecto protector mayor de 

las estatinas.  (Tabla 4) 

Con la finalidad de probar lo anterior y de  corregir efectos confusores  se 

controló la posibilidad de que ciertos pacientes pudieran tener un riesgo 

desproporcionado de complicaciones de sepsis mediante el pareamiento con 

cuatro determinantes de desenlaces negativos importantes: género, edad, 

comorbilidad y sitio de infección 31. Además, a diferencia de otros estudios 

nosotros consideramos y ajustamos la asociación de estatina y 

complicaciones de sepsis para un número importante de potenciales 

confusores en la población geriátrica. Después de controlar por el puntaje 

total en ABVD-Katz, AIVD-Lawton y Barthel (modelo 1: estado funcional); el 

puntaje alcanzado en evaluación minimental y en la escala de depresión 

geriátrica (modelo 2: estado neuropsicológico); y el cuestionario para la 

detección de desnutrición en personas adultas mayores-DNA, seguimos 

encontrando una asociación protectora poderosa y estadísticamente 

significativa entre el uso de estatina y el desarrollo de complicaciones de 

sepsis. En nuestro estudio, las características encontradas en la evaluación 

clinimétrica geriátrica- fueron similares en los dos grupos (tabla 2) lo que 

hace que nuestro análisis, en comparación con otros, tenga control sobre la 

heterogeneidad de la población anciana estudiada. También, estas 

semejanzas, hacen poco probable que la asociación protectora encontrada 

entre el uso de estatina y el desarrollo de complicaciones de sepsis pueda 
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ser atribuida a desempeños clinimétricos distintos en quienes usaron 

estatinas. 

En el estudio de Majumdar y colaboradores 35  la inclusión de movilidad a sus 

modelos de ajuste lo hace semejante al nuestro. Sin embargo los resultados 

fueron claramente opuestos. Ellos consideraron a la prescripción de estatinas 

más como una aproximación al “efecto de usuario saludable” otorgado por las 

características de su muestra, que una medida de los muchos efectos 

beneficiosos pleiotrópicos de estos fármacos. En nuestro estudio no existe un 

efecto tal ya que las características demográficas, de comorbilidad e incluso 

geriátricas (evaluación clinimétrica) no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas (Tabla 2). Nosotros proponemos que sí, el 

llamado “efecto usuario saludable,” fuera responsable del rasgo protector de 

las estatinas, la misma cualidad debería encontrarse en todas las drogas 

cardiovasculares restantes. No hay una razón, de ser cierto el “efecto usuario 

saludable,” para no encontrar un efecto protector en sepsis –visto 

exclusivamente en la estatina- con el uso de aspirina, inhibidores de ECA, 

beta-bloqueadores o alguna otra droga cardiovascular. En nuestro estudio no 

se abordó el uso de fármacos cardiovasculares distintos al de la estatina. 

Creemos que valdría la pena considerar esta variable y su asociación a 

sepsis y estatina en la planeación de futuros estudios. 

Por todo esto creemos que la inclusión de síndromes geriátricos en nuestro 

análisis es un aporte novedoso y de relevancia por la posibilidad de  

generalizar los resultados a una población tan vulnerable y específica como 

es el grupo etario de los ancianos. 
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Limitaciones y Fortalezas 

Una de las principales limitantes del presente estudio es la de ser una 

investigación retrospectiva, con los sesgos que de forma inherente se 

presentan. Es difícil de manera retrospectiva establecer de forma 

contundente el papel de ciertas variables confusores, sin embargo, el 

pareamiento por las variables descritas permite controlar adecuadamente 

este ultimo punto, además, como se observa, los grupos no muestran 

diferencias significativas con lo cual podemos establecer que son 

homogéneos y por lo que no se presenta ventaja de  uno sobre otro, dándole 

mayor peso al resultado encontrado. Un sesgo a considerar es el debido al 

tiempo de la realización de la evaluación geriátrica, ya que no fue posible en 

algunos casos evaluar al paciente a su llegada al servicio de urgencias o a la 

unidad de cuidados intensivos, con lo cual se pudieron perder casos y 

controles útiles para el análisis, sin embargo, el número de casos y controles 

encontrados permite establecer diferencias significativas que permiten 

establecer conclusiones.  

Direcciones futuras 

Pocas estrategias terapéuticas resultan efectivas en la sepsis grave, una 

condición seria con una elevada tasa de mortalidad en ancianos. El 

tratamiento administrado a pacientes con sepsis grave se basa en el control 

de complicaciones que se presentan sin tener en cuenta la inmuno-patología 

subyacente de la enfermedad. Las estatinas tienen propiedades moduladoras 

del sistema inmunológico que pueden ser protectoras. En nuestro estudio el 
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uso de estatinas antes del ingreso hospitalario se asoció con una reducción 

en la frecuencia de complicaciones (sepsis grave, choque séptico y muerte).  

Es necesaria la realización de estudios controlados y aleatorizados para 

esclarecer aún más el potencial de las estatinas como medida preventiva o 

terapéutica en los pacientes ancianos. El objetivo primario debe ser la tasa de 

mortalidad. Más aún, las estatinas deben evaluarse en pacientes con choque 

séptico (incluyendo ancianos) para determinar su efecto sobre parámetros 

hemodinámicos. 

 

Conclusiones 

1. Se encontró una asociación significativa entre el uso de estatina previo 

a la hospitalización en pacientes ancianos y una reducción en la 

probabilidad  de presentar complicaciones asociadas a sepsis (OR 0.27, 

95%, 0.14-0.52, p=<0,0001). 

2. El grupo de casos (definidos por el desarrollo de complicaciones 

asociadas a sepsis) mostró un porcentaje menor del uso de estatina en 

comparación con el grupo control (25,24% vs 54,81%, p <0,0001). 

3. Se encontró 14 muertes directamente relacionadas al diagnóstico de 

sepsis (6.73%). El 16.34% de los casos desarrollaron choque séptico y 

hasta un 26.92% se complicó con un cuadro de sepsis grave 

4. El porcentaje de uso de estatina fue de 40%. La estatina usada con 

mayor frecuencia  fue la atorvastatina (27%). 



35 

 

5. La asociación entre el uso de estatina y la aparición de complicaciones 

asociadas a sepsis mantuvo significancia estadística después de ajustar 

los modelos por las escalas de evaluación geriátrica. No se apreció  una 

variación importante en el OR de la estatina cuando se le compara con 

el del análisis univariado. 

6. No se encontraron diferencias entre los grupos analizados, lo que hace 

comparables los resultados estableciendo así un mayor y mejor peso a 

la asociación protectora de la estatina. 

7. Dado los resultados de este estudio de casos y controles, el uso de 

estatina como estrategia de intervención en presencia de sepsis merece 

una evaluación más profunda. 
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Tablas y Anexos 

Tabla 1. Datos generales 

Variable Total 

Edad (DE) 78,49 ( 6,19) 
Mujer 
Hombre 

116(55,77) 
92(44,23) 

Peso 62,88(12,81) 

Charlson (DE) 5,20 ( 1,50) 

Estatina 83 (40,10) 

Atorvastatina 27 (12,98) 

 IVU 88 (42,31) 

MMSE 24,10(5,19) 

GDS 4,06(3,12) 

Rosow-Breslau 
(movilidad) 

1,41(1,09) 

Nagi (discapacidad) 3,65(1,51) 

Katz 4,67(1,85) 

Lawton 4,41(2,72) 

Barthel 3,39(2,13) 

MNA 20,04(5,92) 

DNA 3,39(2,13) 

Ulceras 30 (14,85) 

Delirium (CAM) 44 (22) 

Sepsis Grave 56 (26.92) 

Choque Séptico 34 ( 16.34) 

Muerte 14 (6,73) 
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Tabla 2. Características de casos y controles 

 
Variable 
 

Control Caso P 

Edad (DE) 78,49 (6,23) 78,5(6,18) 0,97 
Mujer% 58 ( 55,77) 58 ( 55,77) 0,99 

Peso 62,88(13,09) 62,88(12,61) 0,83 

Charlson (DE) 5,26(1,50) 5,14(1,50) 0,70 

Sitio infección IVU 44(42,31) 44(42,31) 0,99 
Estatina 57(54,81) 26(25,24) <0,0001* 

MMS 23,73(5,6) 24,51(4,7) 0,61 

GDS 3,80(2,64) 4,32(3,56) 0,60 

Rosow-Breslau 
(movilidad) 

1,43(1,09) 1,39(1,10) 0,82 

Nagi 
(discapacidad) 

3,73(1,46) 3,58(1,57) 0,41 

Katz 4,77(1,71) 4,57(1,98) 0,58 

Lawton 4,37(2,7) 4,44(2,75) 0,88 

Barthel 82,76(26,98) 76,9(32,16) 0,28 

DNA 3,34(2,26) 3,45(2,01) 0,47 

Ulceras 7(7) 23(22,55) <0,001* 

Delirium (CAM) 20(21,51) 24(24) 0,68 

 

Tabla 3. Razón de momios 

Variable Control 
N=104 

Caso 
n=104 

OR IC95% P 

Estatina      
No uso   1   

Uso 57 26 0,27 0,14-0,52 <0,0001* 
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Tabla 4. Regresión logística condicional 

Modelo OR IC95% P 

1 0,24 0,11-0,52 <0,0001* 
2 0,23 0,10-0,54 <0,001* 

3 0,22 0,11-0,47 <0,000* 
 

1: Estatina, Katz,  Lawton, Barthel (funcionalidad) 

2. Estatina, MMSE, GDS (estado neuropsicológico) 

3. Estatina, DNA (estado nutricio) 

Anexos 

Método de evaluación de confusión (CAM) 
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Examen Mínimo del Estado Mental (Minimental) 

 

 



53 

 

 

 



54 

 

 

 

 



55 

 

 

 



56 

 

 

 



57 

 

 

 

 



58 

 

 

 



59 

 

 



60 

 

 

 

 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Antecedentes
	Planteamiento del Problema
	Justificación
	Objetivos
	Metodología
	Aspectos Éticos
	Resultados
	Análisis y Discusión
	Conclusiones
	Referencias
	Anexos

