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PaO2: Presión arterial de oxígeno
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PLAQ: Plaquetas
PT: Proteínas Totales
S: Sensibilidad
SIMD: Miocardiopatía inducida por sepsis
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
°T: Temperatura
TAD: Tensión Arterial Diastólica
TAM: Tensión arterial media
TAS: Tensión Arterial Sistólica
TP: Tiempo de Protrombina
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INTRODUCCIÓN

Epidemiología

A pesar de los avances médicos, el choque séptico es frecuente, y es una de las principales 
causas de mortalidad intrahospitalaria. En los pacientes que se encuentran admitidos en 
Unidad de cuidados Intensivos se desarrolla sepsis grave en un 11-15% de los pacientes, 
presentando una mortalidad variable entre 30% a 60%.(1) La mortalidad de los pacientes 
sépticos ha disminuido de un 37% a un 30.8% durante los primeros 2 años posteriores a la 
introducción de la campaña “Surviving Sepsis”.(2) Se ha estimado que la sepsis severa 
ocasiona más de 200,000 muertes por año, la mayoría secundarias a colapso 
cardiovascular.(3) En Estados Unidos de América, sepsis severa se asocia a 750,000 
hospitalizaciones y 200,000 muertes anuales, y es la enfermedad más costosa, sumando 
hasta 20 billones anuales. (4)

Sepsis

La sepsis se ha definido como la disfunción orgánica que pone en riesgo la vida ocasionada 
por una respuesta no regulada del huésped a una infección. Esta disfunción orgánica por 
más modesta que pueda ser se asocia a una mortalidad intrahospitalaria de un 10%. El 
choque séptico es un derivado de sepsis en la que el paciente presenta hipotensión 
persistente que requiere vasopresores para mantener PAM mayor o igual a 65 mmHg y 
quien presenta lactato sérico mayor de 2 mmol/L a pesar de una adecuada resucitación 
con líquidos intravenosos, y su  mortalidad se calcula en 40%. (5)

Actualmente, se conocen las causas de lesión orgánica a nivel molecular y celular en 
sepsis, entre éstas se encuentran la disfunción endotelial, la respuesta inmunológica con 
liberación de interleucinas y factores de inflamación. (6) De la misma forma, se reconoce 
que existe una activación temprana de las respuestas pro y anti inflamatorias además de 
modificaciones en las trayectorias fisiopatológicas cardiovasculares, neuronales, 
autonómicas, hormonales, metabólicas y de coagulación. (5)

El endotelio vascular se considera uno de los órganos más grandes del cuerpo, que cubre 
casi un área de 1000m2 y tiene un papel importante en la regulación del tono vasomotor, 
en el movimiento de células y nutrientes a los tejidos, en el sistema de coagulación, y en el 
balance de la señalización inflamatoria y anti-inflamatoria. En la sepsis, existen 
alteraciones importantes en el endotelio, incluyendo un aumento de la adhesión 
leucocitaria, un estímulo del estado procoagulante, vasodilatación y pérdida de su función 
como barrera, todo esto llevando a edema tisular. 

Las alteraciones microcirculatorias incluyen una respuesta deficiente a la estimulación 
local, así como, obstrucción de los lúmenes de los capilares por microtrombos. Con 
respecto a las alteraciones macrocirculatorias, se ha observado que después de que el 
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volumen intravascular es restaurado, los sujetos con sepsis presentan o cursan con un 
gasto cardiaco normal o aumentado con resistencias vasculares sistémicas bajas.(6)

Se ha visto que los mejores predictores de mortalidad en sepsis es la recurrencia o la 
progresión de cáncer, foco infeccioso diferente a urinario, disfunción respiratoria o renal; 
en un estudio retrospectivo de pacientes con cáncer admitidos con choque séptico se 
identificó que la ventilación mecánica, la terapia de sustitución de la función renal e 
infecciones fúngicas eran factores de riesgo independiente de mortalidad. (6)

Relación de disfunción miocárdica y sepsis 

La disfunción miocárdica relacionada a sepsis (SMD por sus siglas en inglés) se refiere a la 
depresión transitoria de la función ventricular izquierda en pacientes con sepsis, evento 
que ocurre hasta en un 50% de los pacientes con una mortalidad alta.(7)

No existe una definición universal aceptada para la disfunción miocárdica relacionada a 
sepsis. El concepto inicial resultó en 1984 por Parker y Parrillo quienes observaron que un 
50% de los pacientes sépticos tenían una fracción de eyección de ventrículo izquierdo 
disminuido con un aumento en los volúmenes telesistolicos y telediastolicos a pesar de un 
índice cardíaco normal; a partir de ello se ha reconocido como una disminución reversible 
de la fracción de eyección de ambos ventrículos con una dilatación ventricular y una 
menor respuesta a la resucitación por líquidos y catecolaminas.(2)

La cardiomiopatía inducida por sepsis se presenta en 13.8% de los pacientes con sepsis y 
choque séptico, y sus factores de riesgo más importantes son edad joven, altos niveles de 
lactato en la admisión e historia de insuficiencia cardiaca.(8)(9)

Los mecanismos que ocasionan disfunción miocárdica no han sido bien definidos, ocurren 
dentro de los primeros 3 días del inicio de la sepsis y se caracteriza por aumento agudo del 
volumen ventricular y un marcado deterioro de la Fracción de Expulsión ventricular 
izquierdo (FEVI), evento que se normaliza dentro de los 7 a 10 días posterior a la 
resolución del choque séptico.(1) El estrés miocárdico en un paciente séptico puede ser 
ocasionado por múltiples factores, como el tratamiento con soluciones intravenosas, 
isquemia, medicamentos vasoactivos, presión positiva por ventilación mecánica, 
reanimación cardiaca, factores que pueden elevar los niveles de péptidos natriuréticos. 
(10)

Su fisiopatología se ha explicado como una cardiomiopatía inflamatoria, los mayores 
cambios cardiacos patológicos durante sepsis incluye la infiltración por células inmunes 
(macrófagos y neutrófilos), hemorragias subendocardicas, edema intersticial e 
intracelular, edema endotelial, deposición de fibrina microcirculatoria, fibrosis intersticial 
y necrosis de los cardiomiocitos. A pesar de que es una patología reversible, no se ha 
podido identificar si los cambios miocárdicos histológicos también lo son.(2)
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La disfunción miocárdica va a tener como consecuencia hipoxia, disminución del aporte de 
oxígeno en tejidos periféricos, es una complicación común en pacientes con sepsis severa 
y choque séptico y su presencia implica peor desenlace, por tanto, se ha demostrado que 
la disfunción sistólica temprana es inversamente proporcional a la mortalidad, es por esto 
que su reconocimiento temprano y tratamiento agresivo de apoyo es mandatorio para 
mejorar la supervivencia.(11)(1)

La evaluación temprana de depresión miocárdica y su severidad, al igual que la predicción 
de la mortalidad, en sujetos con sepsis y choque séptico, requiere técnicas con equipo 
especial, lo cual es difícil en la práctica cotidiana. Por lo anterior, es conveniente la 
búsqueda de un biomarcador medible y práctico que pueda expresar el funcionamiento 
miocárdico, o afección, y la severidad del proceso infeccioso.(3)

¿Qué es un biomarcador?

Los biomarcadores son una herramienta que se utiliza en los diagnósticos diferenciales de 
las patologías, además, se correlacionan con la severidad y pueden utilizarse como guía 
terapéutica y factor pronóstico, por lo que han aumentado sus aplicaciones, desde 
diagnóstico en infarto agudo al miocardio, a disfunción ventricular secundario a trombosis 
pulmonar y actualmente se ha expandido su uso en terapias intensivas.(7)

En la unidad de cuidados intensivos se cuenta con múltiples herramientas para el 
diagnóstico y tratamiento del estado de choque y disfunción miocárdica. Previamente se 
utilizaba solamente el electrocardiograma y radiografía de tórax, sin embargo, la 
ecocardiografía ocupa un rol importante, pero no se encuentra disponible en todas las 
unidades, por lo que el uso de biomarcadores séricos puede ser una herramienta sencilla y 
sensible para la detección de isquemia y necrosis miocárdica, descompensación de 
insuficiencia cardiaca, daño cardiaco reversible y embolia pulmonar.(7)

Biomarcadores en sepsis

Actualmente, existen biomarcadores que se consideran para la determinación del 
pronóstico de pacientes con sepsis, entre los más utilizados están: la lesión renal aguda, 
definida por AKI como estadio I: uresis menor de 0.5ml/kg/hr y elevación de creatinina 
1.5-2 veces su valor base en 6 hrs, estadio II: uresis menor de 0.5 ml/kg/hr y elevación de 
creatinina mayor de 2-3veces su valor base en 12 hrs  y estadio III con uresis menor de 
0.5ml/kg/hr en 24 hrs y elevación de creatinina 3 veces su valor base en 24 hrs o anuria en 
12 hrs, se ha relacionado a un aumento lineal en la mortalidad con el aumento de la 
severidad de RIFLE, permitiendo predecir en forma independiente su mortalidad, 
asociándose a un 70% de mortalidad, además, el NGAL (marcador de lesión renal aguda) 
se ha asociado a severidad de la infección, siendo más elevado en choque 
séptico.(6)(12)(13)(14)(15) La hiperlactatemia asociada a sepsis, es un predictor sólido 
independiente de mortalidad en sepsis, la cual es secundaria a glicolisis aeróbica 
ocasionada por un tono adrenérgico aumentado; Cheng et al, demostró en población 
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adulta y mayor con sepsis, con un aumento de la mortalidad si el lactato es mayor a 2 y 4, 
respectivamente. Sin embargo, otros estudios recomiendan no utilizarlo de forma aislada 
para la estadificación del riesgo(6)(16)(17). La escala SOFA (Sequential Organ Failure 
Assessment), más no qSOFA, se ha correlacionado de forma positiva significativa con BNP, 
lo cual apoyaría el uso de BNP en unidades de cuidado intensivo para estratificación de 
riesgo en pacientes con choque séptico (18)(19)(20). La escala APACHE II presenta una 
relación directa con la tasa de mortalidad hospitalaria, un aumento de 5 puntos aumenta 
la tasa de muerte en los rangos intermedios de severidad (p<0.0001)(21)(22). La 
hiponatremia es un factor de riesgo independiente de mortalidad intrahospitalaria y del 
requerimiento de cuidados intensivos, y se ha identificado recientemente una sólida 
relación de sodio menor de 130 con la mortalidad intrahospitalaria.(23)

Entre otros marcadores en sepsis, menos utilizados, se encuentra la hiperglucemia que se 
asocia a resultados adversos (24), la trombocitopenia y la disfunción plaquetaria que han 
sido íntimamente relacionadas con la severidad y el pronóstico en sepsis, ésta es 
secundaria a la invasión de un patógeno con subsecuente activación del sistema de 
coagulación disrregulada que ocasiona una disfunción orgánica múltiple subsecuente (25) 
(26) y el factor de Von Willebrand (vWF) (27).

Péptidos natriuréticos

Los péptidos natriuréticos son considerados marcadores cuantitativos de insuficiencia 
cardiaca y/o estrés de la pared miocárdica. (28) La familia de los péptidos natriuréticos 
está compuesta por el péptido atrial natriurético (ANP), péptido natriurético cerebral 
(BNP), péptido natriurético tipo C (CNP), péptido natriurético dendroaspis (identificado en 
mamíferos) y urodilatina (producida por células tubulares renales y actúa exclusivamente 
en riñón). (14) El péptido natriurético tipo B (BNP) es un aminoácido secretado 
principalmente por los cardiomiocitos de los ventrículos cardíacos como prohormona, 
donde se metaboliza en BNP activo y NT-ProBNP (metabolito inactivo), en respuesta al 
aumento de presión o volumen ventricular; como resultado el BNP ocasiona un aumento 
en la diuresis e inhibe el sistema renina angiotensina, ocasionando natriuresis al actuar 
sobre el túbulo contorneado proximal, aumentado, a la vez, la filtración glomerular e 
inhibiendo la acción de la angiotensina; además, el BNP ocasiona vasodilatación, 
reduciendo la poscarga y precarga. (7)(10).

Es por ello que el BNP se ha utilizado para diagnóstico diferencial de disnea cardiaca y 
pulmonar. (7) Además, también se ha relacionado con procesos inflamatorios, disfunción 
endotelial y remodelación vascular.(10)

En el estudio “Breathing Not Properly” se demostró el valor predictivo de BNP >100 en 
insuficiencia cardiaca congestiva, con una sensibilidad del 90% y especificidad del 73%. En 
la unidad de cuidados intensivos las concentraciones de BNP se han asociado a pacientes 
con diferentes tipos de disfunción cardíaca como insuficiencia, disfunción diastólica 
ventricular izquierda, sobrecarga de ventrículo derecho y estenosis valvular, por ello, no se 

https://paperpile.com/c/vyVWnq/QL8h
https://paperpile.com/c/vyVWnq/Er2O
https://paperpile.com/c/vyVWnq/wBzo
https://paperpile.com/c/vyVWnq/hrTX
https://paperpile.com/c/vyVWnq/laCH
https://paperpile.com/c/vyVWnq/wFIW
https://paperpile.com/c/vyVWnq/AhIM
https://paperpile.com/c/vyVWnq/vhaz
https://paperpile.com/c/vyVWnq/amZa
https://paperpile.com/c/vyVWnq/NOuq
https://paperpile.com/c/vyVWnq/NDLr
https://paperpile.com/c/vyVWnq/oKbI
https://paperpile.com/c/vyVWnq/rXop
https://paperpile.com/c/vyVWnq/TfEV
https://paperpile.com/c/vyVWnq/LpKS
https://paperpile.com/c/vyVWnq/s5Uy
https://paperpile.com/c/vyVWnq/w23I
https://paperpile.com/c/vyVWnq/s5Uy
https://paperpile.com/c/vyVWnq/w23I


utiliza como método diagnóstico, sino por su alto valor predictivo negativo se utiliza como 
una herramienta para descartar patología cardiaca clínicamente. También se han hecho 
estudios para correlacionar la severidad de la insuficiencia cardiaca, valorada por la escala 
NYHA, con poco éxito. (7)(10) Un péptido natriurético que al igual que BNP ha sido 
utilizado como marcador temprano de disfunción miocárdica es la troponina I y T, la cual 
ha sido relacionada a mortalidad, sin tomar en cuenta la causa de la elevación de 
éstas.(29)

Un probable biomarcador para disfunción ventricular es el antígeno carbohidrato Ca 125, 
que se ha correlacionado con el estadio clínico (escala NYHA), débilmente con la presión 
auricular derecha, presión sistólica ventricular derecha y presión arterial pulmonar, por 
tanto, se puede utilizar como un marcador adyuvante, por su importante reducción 
posterior al tratamiento agresivo en Insuficiencia cardiaca.(7)

Otro reciente marcador de disfunción miocárdica en sepsis es el NGAL (lipocalina asociada 
a neutrófilo gelatinasa), que es más reconocido por ser un marcador temprano de lesión 
renal aguda, y recientemente se ha visto su elevación sérica correlacionada con la 
severidad de enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca y en el estudio relacionado 
por Wang en 2017 se correlacionó sus niveles elevados con mortalidad alta y disfunción 
miocárdica en sepsis severa y choque séptico. (30)

BNP en sepsis

Por muchos años se ha intentado identificar los factores que puedan predecir mortalidad 
en sepsis, sin embargo, la búsqueda no ha sido satisfactoria. (31) En la actualidad existe 
casi 200 supuestos marcadores de sepsis, de los cuales los más comúnmente utilizados 
como marcadores son la procalcitonina y PCR. (32) Los péptidos natriuréticos se han 
considerado marcadores cuantitativos de insuficiencia cardiaca y/o estrés miocárdico que 
indica la extensión de la disfunción ventricular derecha e izquierda al igual que la 
disfunción valvular. (28)

En un estudio realizado por Jeong et al en 2018, se identificó que las citocinas 
inflamatorias como velocidad de sedimentación eritrocitaria, proteína C reactiva, 
procalcitonina, lactato e incluso SOFA era similar en los 3 grupos de pacientes evaluados 
con sepsis (grupo 1: función cardiaca normal, grupo 2: miocardiopatía inducida por sepsis, 
y grupo 3: miocardiopatía inducida por estrés). Por lo que, sugiere que no podrían 
utilizarse como marcadores diagnósticos de disfunción miocárdica por sepsis.(8) 

El BNP tiene un papel fundamental en la remodelación cardiovascular, en la respuesta a 
isquemia, en la disminución de la precarga y poscarga, mejorando la hemodinamia 
cardiovascular. (31) Es por ello que se busca utilizar al BNP como marcador pronóstico en 
estos pacientes, al igual que NT-proBNP el cual, tiene una vida media más larga y mayor 
estabilidad en comparación con BNP, pero no se encuentra disponible en muchas 
unidades de cuidados intensivos. (31)(33)
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El BNP ya se utiliza como indicador pronóstico de insuficiencia cardiaca y en pacientes 
posoperados de cirugía cardiaca.(34) Se observó en pacientes con sepsis severa y choque 
séptico una elevación sérica de BNP y Nt-proBNP, similar a sujetos con insuficiencia 
cardiaca aguda, sin presencia de diferencias hemodinámicas. (33)

Entre las principales causas de elevación de los péptidos natriuréticos se encuentran el 
uso de líquidos intravenosos que ocasionan aumento de la precarga y dilatación 
ventricular, el uso de ventilación mecánica al aumentar la poscarga del ventrículo 
derecho, la disfunción miocárdica diastólica del ventrículo izquierdo.(31)

Existen otras causas de elevación de BNP en sepsis además de los eventos 
hemodinámicos. La estimulación de los cardiomiocitos por la interleucina 6 lleva al 
aumento de la secreción de BNP, los lipopolisacáridos de las bacterias Gram negativas 
pueden regular la expresión del gen de BNP, las citocinas proinflamatorias como la 
Interleucina 1b y el factor de necrosis tumoral alfa puede aumentar la secreción de BNP in 
vitro.(10) Además, se ha demostrado la disminución del aclaramiento de los péptidos 
natriuréticos en pacientes con choque séptico, lo cual, contribuye a su elevación sérica en 
éstos pacientes (p=0.002). (28)

En 2007, McLean et al, identificó que los niveles séricos de BNP al ingreso eran mayores 
en pacientes con sepsis severa y choque séptico, en comparación con los otros pacientes 
en la UCI; sin embargo, no pudo relacionarse con la mortalidad dentro de los primeros 3 
días. Rhodes et al, midió los niveles séricos de NT pro-BNP al ingreso los cuales eran 
mayores en los pacientes con sepsis, sin tomar en cuenta la función cardiaca. Al igual que 
los estudios previos, Rudiger et al, demostró que los niveles de BNP y NT proBNP se 
encontraban elevados en pacientes con sepsis y choque séptico, sin embargo, no 
identificaron factores desencadenantes en particular. (31)

Previamente se había valorado el uso de BNP como herramienta para el aumento o 
restricción de líquidos intravenosos, pero ya ha sido demostrado que los niveles séricos de 
BNP no tienen utilidad en el monitoreo hemodinámico invasivo o en la restricción de 
líquidos en pacientes sépticos.(33) La falta de correlación de las concentraciones de BNP 
con las presiones de llenados en la unidad de cuidados intensivos lo excluye como 
herramienta para el monitoreo cardiaco y su terapia. (34)

Se realizó un estudio prospectivo, en Alemania, con una cohorte de sujetos hospitalizados 
en una unidad de cuidados intensivos, sin enfermedad renal crónica, sin datos de sepsis y 
sin datos de alteración en la fracción de expulsión ventricular izquierda a su ingreso, a 
quienes se les realizó medición de BNP sérico y ecocardiograma los días 0, 3, 5 y 12, y se 
identificó una elevación de BNP sérico asociado al deterioro de la FEVI. Además, los 
pacientes con BNP sérico elevado presentaban peor resultado, indicando que la 
concentración de BNP puede ser utilizado como marcador pronóstico en choque séptico, 
como estimación de desarrollo de SMD; al día 5, se realizó el corte de 121 pg/mL de BNP 
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sérico para diferenciar sobrevivientes de no sobrevivientes con una sensibilidad del 76% y 
especificidad del 53%.(1) Se vio una asociación similar en los estudios realizados por Tung 
et al y Januzzi et al, quienes analizaron el valor pronóstico de los niveles séricos al ingreso 
de NT-proBNP en pacientes críticamente enfermos, identificando que los niveles eran más 
elevados en pacientes no sobrevivientes (p=0.001), evento que se demostró igualmente 
en el estudio realizado por Kotanidou et al (p<0.001), sugiriendo un valor pronóstico 
temprano de éste marcador en la UCI.(28) 

El BNP, actual biomarcador de disfunción miocárdica, se ha correlacionado con el índice 
cardiaco en pacientes con choque séptico, sus niveles séricos eran más altos en aquellos 
pacientes con función ventricular izquierda reducida, sin embargo todavía no existe 
suficiente evidencia para ser una herramienta diagnóstica de SIMD.(7)

Por la sospecha de que la insuficiencia cardiaca relacionada a sepsis se asociaba a niveles 
elevados de BNP se realizó un estudio por Pirracchio et al, que identificó que los niveles de 
BNP séricos eran mayores en pacientes con choque séptico que en los pacientes con 
choque cardiogénico (p=0.027), además, demostró que las alteraciones en el aclaramiento 
de BNP puede contribuir a los niveles séricos elevados de péptidos natriuréticos. (28) 
Mukoyama sugirió que el aumento en la vida media del BNP era secundario a la 
disminución del aclaramiento por la degradación en internalización del receptor NPR-C, 
que todavía se encuentra en investigación. (35)

El estudio FINNSEPSIS, realizado en Finlandia, fue un cohorte observacional acerca de 
incidencia y pronóstico de sepsis, con toma de NT-proBNP a la admisión y a las 72hrs, se 
evidenció niveles elevados de NT-proBNP en pacientes con sepsis severa y choque séptico, 
con los valores de corte de NT-proBNP relacionada a mortalidad en la admisión de 7090 
pg/ml (S 58%, E 66%, VPP 38%, VPN 81%) y a las 72 hrs 8948 pg/ml (S 45%, E 81%, VPP 
40%, VPN 84%), además, identificó como predictores independientes de mortalidad 
hospitalaria a SAPS II y NT-proBNP a las 72 hrs (p=0.014), sin embargo, no logran definir la 
causa de la elevación de BNP y NT-proBNP en sepsis. (10) 

Charpentier et al, demostró que los niveles altos de BNP se asociaban a eventos adversos 
en pacientes con sepsis severa o choque séptico, similar a los resultados de Tung et al y 
Januzzi et al. Recientemente Meyer et al, analizó los valores pronósticos de NT-proBNP 
séricos en pacientes de la unidad de cuidados intensivos e identificó niveles 
significativamente menores en sobrevivientes que en los no sobrevivientes, 3394 vs. 8390 
pg/ml, respectivamente (p=0.001). (28) 

En 2005, se realizó una cohorte prospectiva observacional, que incluían sujetos aceptados 
en unidad cuidados intensivos con choque séptico, donde los niveles de BNP y Troponina I 
en la admisión y a las 24 hrs, no guardaron relación con mortalidad (36). Por el contrario, 
en 2012, Ju et al, realizó un estudio retrospectivo, donde se obtuvo SOFA, NT-proBNP, 
niveles de creatinina al ingreso y a las 72 hrs, llegaron a la conclusión de que NT-proBNP y 
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SOFA al ingreso son predictores independientes para mortalidad en pacientes sépticos. 
(37)

En un estudio realizado en 2017, evaluando mortalidad a los 90 días de pacientes no 
cardiópatas con sepsis con un seguimiento por 60 meses, identificaron en modelos de 
análisis multivariado que los niveles elevados de BNP eran un predictor fuerte de 
mortalidad intrahospitalaria: mejor predictor pronóstico que SOFA para la mortalidad a 90 
días y mejor predictor para mortalidad a 60 meses en grupos de bajo riesgo.(38) Ese 
mismo año, se realizó un estudio que comparaba la exactitud diagnóstica de pro-BNP y 
MEDS-Score (Mortality in Emergency Department Sepsis score) en pacientes con sepsis en 
el departamento de emergencias, con un seguimiento de 2 años, con lo que llegaron a la 
conclusión de que ambos son herramientas diagnósticas exactas en predecir la mortalidad 
a un mes de pacientes sépticos (39), sin embargo, se debe de tomar en cuenta que pro-
BNP no es una herramienta al alcance de todas las unidades hospitalarias. 

En el estudio realizado por Tung, las elevaciones extremas de BNP fueron el mayor 
predictor de mortalidad entre los otros factores analizados, incluyendo APACHE II, 
haciendo éste estudio el primero en mostrar una correlación entre los niveles de BNP y el 
aumento de la mortalidad en pacientes sin diagnóstico cardiológico, logrando que BNP 
pueda ser un biomarcador prometedor para identificar pacientes en riesgo. (40)

Múltiples estudios han demostrado la utilidad pronostica del BNP con respecto a la 
mortalidad en sujetos con sepsis y choque séptico. Así mismo, otros sugieren una 
probable utilidad clínica predictora de complicaciones relacionadas con los procesos 
sépticos. Sin embargo, otros estudios fallaron en establecer estas relaciones, haciendo la 
literatura actual controversial al respecto y no es claro el papel del BNP como factor 
predictor de complicaciones en los sujetos con sepsis.

Por lo anterior, este estudio pretende describir la relación que existe entre los niveles de 
BNP y la gravedad de la sepsis, así como describir una relación entre los niveles séricos de 
este biomarcador y la probabilidad de desarrollar complicaciones. 
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JUSTIFICACIÓN

En México, sepsis es una de las principales causas de ingreso hospitalario, ocasionando 
40,957 casos por año, y de mayor estancia hospitalaria, teniendo una mortalidad de 30%, 
según el Colegio Mexicano de Medicina Interna en 2014. 

Actualmente, se trabaja en la búsqueda y el entendimiento de nuevos marcadores 
pronostico en procesos sépticos que puedan predecir la mortalidad en sepsis , utilizando 
valores de laboratorio como LDL, signos clínicos de neumonía, scores de falla orgánica 
relacionada a sepsis, edad, sin embargo, con resultados controvertidos e insuficientes. 

Se ha observado una relación positiva entre la severidad de la sepsis y los niveles séricos 
de BNP, sin embargo, no es clara esta relación y hay inconsistencia entre los diferentes 
estudios. Así mismo, no hay un punto de corte para determinar que la elevación de este 
biomarcador es pronóstica y no se ha demostrado de forma cuantitativa su con la 
severidad de los procesos infecciosos.

Es por ello que mediante este estudio se pretende generar conocimiento acerca de la 
relación de BNP como marcador de severidad y pronóstico en pacientes con sepsis y 
choque séptico  intrahospitalaria.



OBJETIVOS
Objetivo General: 

 Describir los niveles séricos de BNP en sujetos con sepsis y choque séptico.

Objetivos Específicos: 

1. Comparar la media del nivel sérico de BNP al momento del diagnóstico entre los 
sujetos con sepsis y choque séptico.

2. Comparar la diferencia entre las medias del nivel sérico de BNP al momento del 
diagnóstico de los sujetos que fallecieron y los que no fallecieron en menos de 30 
días.

3. Determinar la correlación del nivel sérico de BNP al diagnóstico con la escala de 
evaluación de falla orgánica SOFA al diagnóstico.

4. Determinar la correlación del nivel sérico de BNP al diagnóstico con la escala de 
severidad APACHE II al diagnóstico.

5. Determinar la relación del nivel sérico de BNP al diagnóstico con nivel sérico de 
sodio menor de 130 al diagnóstico. 

6. Determinar la correlación del nivel sérico de BNP al diagnóstico con nivel sérico de 
lactato al diagnóstico.

7. Determinar la relación del nivel sérico de BNP al diagnóstico con la presencia de 
lesión renal aguda.



HIPÓTESIS

El BNP es un aminoácido secretado por los cardiomiocitos en situaciones de aumento de 
presión o volumen ventricular. Se ha empleado en casos de insuficiencia cardiaca como 
herramienta para diagnóstico diferencial, por su alto valor predictivo negativo. En la 
actualidad, se ha asociado con disfunción miocárdica e inestabilidad hemodinámica en 
pacientes con sepsis, esto debido a la relación con múltiples factores (uso de 
vasopresores, bacterias gram negativas, terapia con soluciones intravenosas) comunes en 
pacientes con sepsis.

Considerando lo anterior, al medir el nivel sérico de BNP en pacientes que cumplan 
criterios para sepsis y/o choque séptico, observaremos que:

1. El nivel sérico de BNP se encontrará elevado en pacientes con choque séptico en 
comparación con sujetos sin choque.

2. El nivel sérico de BNP se relaciona con el grado de severidad de la sepsis y choque 
séptico.

3. El nivel sérico de BNP será mayor en los sujetos con mortalidad a los 30 días.



MATERIAL Y MÉTODOS

a. Tipo y diseño del estudio.

Estudio descriptivo, prospectivo y longitudinal. 

b. Población y tamaño de la muestra.

Se consideraron todos los sujetos que ingresaron y que cumplían con los criterios 
de inclusión en los periodos de Marzo 2017- Febrero 2018. El tamaño de la 
muestra se determinó a conveniencia reclutándose todos los sujetos que 
cumplieran con los criterios de inclusión en el tiempo en el que se proyectó el 
estudio. 

c. Criterios de inclusión, exclusión y eliminación.

Criterios de inclusión Criterios de exclusión Criterios de eliminación 

Edad 18-65 años Diagnóstico conocido de cáncer de 
ovario

Se confirme alguna de las 
enfermedades de los criterios de 
exclusión durante su estancia. 

Que cumplieran con los criterios 
de sepsis, sepsis grave o choque 
séptico 

Nefropatas crónicos en 
tratamiento sustitutivo

Sujetos con criterios de 
hospitalización.

Hepatopatas crónicos

Que se encuentren dentro de los 
registros médicos un reporte 
confiable de las variables de 
interés.

Tuberculosis activa 

< 18 o > 65 años

Cirugía abdominal en los últimos 
30 días

Curse con serositis 



d. Variables y escalas de medición

Variable de 
interés

Definición operacional Tipo de variable Unidad de medida

Ca-125_1 Valor de CA-125 en las primeras 24 hrs Cuantitativa 
continua 

U/mL

Ca-125_2 Valor de CA-125 a las 72 hrs Cuantitativa 
continua 

U/mL

Ca-125_3 Valor de CA-125 a las 144 hrs Cuantitativa 
continua 

U/mL

BNP_1 Valor de BNP en las primeras 24 hrs Cuantitativa 
continua 

pg/mL

BNP_2 Valor de BNP a las 72 hrs Cuantitativa 
continua 

pg/mL

BNP_3 Valor de BNP a las 144 hrs Cuantitativa 
continua 

pg/mL

Sepsis grave 
ingreso

Cumpla criterios de sepsis grave al ingreso Cualitativa 
nominal

Si/No 

Choque séptico 
ingreso

Cumpla criterios de choque séptico al 
ingreso

Cualitativa 
nominal

Si/No 

Desarrollo choque 
séptico 

Que cumpla criterios de choque séptico 
durante su evolución

Cualitativa 
nominal

Si/No 

Estadio NYHA Estadio clínico según la clasificación NYHA 
al ingreso

Cualitativa 
ordinal 

I, II, III, IV 

Mortalidad 3 días Mortalidad por cualquier causa al día 3 
desde su ingreso

Cualitativa 
nominal 

Murió/ no murió

Mortalidad 7 días Mortalidad por cualquier causa al día 7 
desde su ingreso

Cualitativa 
nominal 

Murió/ no murió

Mortalidad 30 
días 

Mortalidad por cualquier causa al día 30 
desde su ingreso

Cualitativa 
nominal 

Murió/ no murió

Mortalidad días Días a los cuales el paciente falleció 
después de su ingreso. 

Cuantitativa 
continua

Días 

Edad Años de vida cumplidos al ingreso Cuantitativa 
discontinua

Años 

Tensión arterial Valor de presión sanguínea Cuantitativa 
continua

mmHg 

Tensión arterial 
media

Valor de presión arterial media Cuantitativa 
continua

mmHg 

Frecuencia 
cardiaca

Numero de latidos cardiacos por minuto Cuantitativa 
discontinua

Latidos/minuto

Frecuencia 
respiratoria

Numero de respiraciones por minuto Cuantitativa 
discontinua

Respiraciones/minuto

Temperatura Temperatura corporal Cuantitativa 
continua

°C

Peso Peso del paciente a su ingreso Cuantitativa 
continua

Kg 

Talla Altura del  paciente al ingreso Cuantitativa 
continua

Metros

IMC Relación del peso entre la talla al cuadrado Cuantitativa 
continua

Kg/m2

Glucosa Valor sérico de glucosa Cuantitativa mg/dL



continua
Urea Valor de urea plasmática Cuantitativa 

continua
mg/dL

Creatinina Valor de creatinina plasmática Cuantitativa 
continua

mg/dL

Ácido Úrico Valor de ácido úrico plasmático Cuantitativa 
continua

mg/dL

Proteínas totales Valor sérico de proteínas plasmáticas Cuantitativa 
continua

g/dL

Albumina Valor sérico de albumina Cuantitativa 
continua

g/dL

AST Valor sérico de transaminasa glutámico-
oxalacetica

Cuantitativa 
continua

UI/L

ALT Valor sérico de transaminasa glutámico-
pirúvica

Cuantitativa 
continua

UI/L

DHL Valor sérico de lactato deshidrogenasa Cuantitativa 
continua

UI/L

FA Valor sérico de fosfatasa alcalina Cuantitativa 
continua

UI/L

GGT Valor sérico de gamaglutamil transferasa Cuantitativa 
continua

UI/L

BT Valor sérico de bilirrubina total Cuantitativa 
continua

mg/dL

BD Valor sérico de bilirrubina directa Cuantitativa 
continua

mg/dL

BI Valor sérico de bilirrubina indirecta Cuantitativa 
continua

mg/dL

Sodio Valor sérico de sodio Cuantitativa 
continua

mmol/L

Potasio Valor sérico de potasio Cuantitativa 
continua

mmol/L 

Cloro Valor sérico de cloro Cuantitativa 
continua

mEq/L

Calcio Valor sérico de calcio Cuantitativa 
continua

mg/dL

Fosforo Valor sérico de fosforo Cuantitativa 
continua

mg/dL

Magnesio Valor sérico de magnesio Cuantitativa 
continua

mg/dL

TP Tiempo de protrombina Cuantitativa 
continua

segundos

INR Relación del tiempo de protrombina y el 
tiempo control

Cuantitativa 
continua

TTPa Tiempo de tromboplastina parcial activado Cuantitativa 
continua

segundos

TT Tiempo de trombina Cuantitativa 
continua

Segundos

Leucocitos Valor plasmático de leucocitos totales Cuantitativa 
discontinua

1x103 /uL

Neutrófilos totales Valor plasmático de neutrófilos totales Cuantitativa 
discontinua

1x103 /uL

Linfocitos totales Valor plasmático de linfocitos totales Cuantitativa 1x103 /uL



discontinua
Monocitos totales Valor plasmático de monocitos totales Cuantitativa 

discontinua
1x103 /uL

Eosinófilos totales Valor plasmático de Eosinófilos totales Cuantitativa 
discontinua

1x103 /uL

Glóbulos rojos Cifra plasmática de eritrocitos totales Cuantitativa 
discontinua

1x106 /uL

Hemoglobina Valor plasmático de hemoglobina Cuantitativa 
continua

g/dL 

Hematocrito Porcentaje de glóbulos rojos plasmáticos Cuantitativa 
continua

Porcentaje %

VCM Volumen corpuscular medio Cuantitativa 
continua

fL

HCM Hemoglobina corpuscular medio Cuantitativa 
continua

pg

CMHC Concentración media de hemoglobina 
corpuscular

Cuantitativa 
continua

g/dL

Plaquetas Cifra plasmática de plaquetas Cuantitativa 
discontinua

1x103 /uL

pH Grado de acidez o alcalinidad plasmática Cuantitativa 
continua

Número absoluto

PaCO2 Presión arterial de bióxido de carbono Cuantitativa 
continua

mmHg

PaO2 Presión arterial de oxigeno Cuantitativa 
continua

mmHg

Índice de kirby Relación entre la PaO2 y la fracción 
inspirada de oxigeno

Cuantitativa 
continua

Número absoluto

HCO3 Valor plasmático de bicarbonato Cuantitativa 
continua

mmol/L

Lactato Valor plasmático de lactato Cuantitativa 
continua

mmol/L

Glasgow nivel de consciencia según la escala de 
coma de Glasgow

Cuantitativa 
discontinua

Número absoluto

Lesión renal 
aguda

Presencia de criterios de lesión renal 
aguda según la acute kidney injury 
network

Cualitativa 
nominal

Si/No 

SOFA Puntuación en la escala de falla orgánica 
secuencial

Cuantitativa 
discontinua

Número absoluto

APACHE II Puntuación en la escala de gravedad Cuantitativa 
discontinua

Número absoluto



e. Recolección de datos y análisis de los resultados

Se realizará reclutamiento a través de entrevista al sujeto candidato o a su familiar 
responsable cuando este no esté en condiciones. Se identificará mediante criterios de 
inclusión a los probables candidatos. Se les invitará a participar previo otorgamiento e 
información completa y clara de los objetivos de estudio y en caso de aceptar, se les 
solicitará su autorización a participar en el estudio mediante la firma de consentimiento 
informado en el periodo marzo 2017 a febrero 2018. Se realizará estadística descriptiva 
para las variables de interés, de éstas se calcularán medias y desviación estándar de las 
variables cuantitativas y se realizará categorización de las mismas en caso de ser 
necesario. Se realizará análisis de varianza y comparación entre las medias de las variables 
de interés y los grupos de estudio. Se aplicará t de student en caso de ameritar.  Se realizó 
transformación a logaritmo natural del valor sérico de BNP inicial al igual que el valor 
sérico de lactato inicial.

f. Implicaciones Éticas del Estudio

La participación del sujeto de estudio será voluntaria y previa aceptación y firma de 
consentimiento informado, se realizará el reclutamiento de sujetos en Hospitalización de 
Medicina Interna, urgencias o terapia intensiva, siendo su participación libre. En caso que 
el paciente no se encuentre en condiciones neurológicas para decidir por sí mismo, será el 
familiar responsable el encargado de la autorización de participación. Una vez aceptada su 
participación se le realizara determinación de los marcadores séricos de interés en 3 
momentos: basal (en las primeras 24 horas), a las 72 horas y a las 144 horas de su ingreso 
hospitalario mediante la obtención de muestras sanguíneas por punción en brazo, cuyos 
riesgos, aunque mínimos son prácticamente locales, como la punción venosa traumática y 
aparición de un hematoma y en menor frecuencia flebitis. Debido a que no se realizaran 
intervenciones procedimentales, farmacológicas ni modificaciones al tratamiento médico, 
no existe riesgo de afectar su evolución o respuesta al tratamiento por su participación en 
el estudio. Los datos obtenidos del paciente, familiar responsable y expediente clínico 
serán manejados totalmente de forma confidencial. 
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RESULTADOS

Se estudiaron 64 sujetos de los cuales el 53.1 % (34) de los sujetos correspondía al género 

femenino. Ver Tabla 1 y Gráfico 1.

Tabla 1. Distribución de género en sujetos con sepsis 
y choque séptico.

GÉNERO

Femenino (n) Masculino (n) Total (n)

53.1% (34) 46.9% (30) 100% (64)

De los sujetos estudiados 65.6% (42) presentaba sepsis al momento de su ingreso. Ver Tabla 

2 y Gráfico 2.

La mortalidad de los sujetos se valoró a los 30 días, la cual fue de 21.9%. Ver Tabla 3 y Gráfico 

3.

Tabla 2. Categorización de los sujetos con sepsis y 
choque séptico al momento de su ingreso.

ESTADO AL INGRESO

SEPSIS (n) CHOQUE SÉPTICO (n)

65.6% (42) 34.4% (22)

Tabla 3. Frecuencia absoluta y relativa de 
mortalidad antes de 30 días en los sujetos con sepsis 
y choque séptico.

MORTALIDAD A LOS 30 DIAS

SI (n) NO (n)

21.9% (14) 78.1% (50)
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Gráfico 3. Mortalidad a los 30 
días



Los sujetos se categorizaron al momento de su ingreso en sepsis y choque séptico. Solo 

hubo diferencias en los grupos de Edad, Na y lactato. Ver Tabla 4.

Tabla 4. Comparación de las características clínicas, bioquímicas y de los puntajes de los scores de 
severidad al momento del ingreso.

CARACTERIZACIÓN AL INGRESO

Variable Grupo p

Sepsis Choque séptico

Edad 48.61 (12.85) 47.31 (12.70) 0.701

IMC 24.49 (3.80) 28.88 (7.65) 0.003

APACHE II 13.88 (7.73) 17.27 (5.35) 0.045.

SOFA 5.19 (3.15) 10.09 (2.81) <0.001

Na 130.31 (7.29) 133.15 (6.75) 0.134

BNP 4.39 (1.35) 5.53 (1.19) 0.001

Lactato 0.90 (0.62) 0.95 (0.63) 0.760

Los valores representan media y (desviación estándar). La significancia estadística p<0.05. IMC: 
Índice de masa corporal; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: 
Sequential Organ Failure Assessment; BNP: Péptido natriurético Tipo B; Na: sodio.

Se observaron 14 defunciones, de las cuales se caracterizó diferentes factores pronóstico. 

Se observó diferencia estadísticamente significativa en ambos grupos de APACHE II, SOFA, 

Na y BNP. El nivel sérico de BNP es significativamente mayor en sujetos que fallecieron a 

los 30 días que en sujetos que no fallecieron (p=0.049). Ver Tabla 5.

Tabla 5. Diferencia entre las medias de los valores de BNP entre los sujetos con y sin mortalidad 
menor a 30 días.

MORTALIDAD A LOS 30 DÍAS

VARIABLE NO SI p

Edad 47.58 (12.48) 50.28 (13.80) 0.486

IMC 25.49 (4.06) 27.82 (9.74) 0.397

APACHE II 14.10 (7.07) 18.42 (6.58) 0.044

SOFA 6.22 (3.44) 9.21 (4.31) 0.009

Na 130.32 (6.29) 134.71 (9.20) 0.043

BNP 4.61 (1.36) 5.43 (1.39) 0.049

Lactato 0.87 (0.63) 1.08 (0.57) 0.252

Los valores representan media y (desviación estándar). La significancia estadística p<0.05. IMC: Índice 
de masa corporal; APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA: Sequential 
Organ Failure Assessment; BNP: Péptido natriurético Tipo B; Na: sodio.



Se determinó la correlación entre el BNP y marcadores de pronóstico encontrando solo 

correlación significativa con SOFA y APACHE II. Ver Tabla 6,  gráfico 4 y gráfico 5.

Tabla 6. Correlación entre los valores séricos de BNP , sodio, lactato y los puntajes de los scores de 
severidad.

CORRELACIÓN BNP

SOFA APACHE II LACTATO SODIO

BNP 0.429, p<0.001 0.317, p=0.011 0.072, p=0.57 0.099, p=0.438

Los valores representan correlación de Pearson y su significancia estadística (p<0.05)

Gráfico 4 . Gráfico de dispersión de los valores séricos de BNP y SOFA.

Gráfico 5. Gráfico de dispersión de los valores séricos de BNP y APACHE II



En los resultados sobre la relación entre el logaritmo natural de BNP e hiponatremia 

(<130)  no hubo diferencia significativa. Ver Tabla 7 y Gráfico 6.

Tabla 7. Diferencia entre las medias del BNP entre los grupos con y sin hiponatremia
HIPONATREMIA (<130)

CON 
HIPONATREMIA

SIN 
HIPONATREMIA

p

BNP 5.04 (1.48) 4.55 (1.30) 0.166

Los valores representan media y (desviación estándar). La significancia estadística es <0.05

BNP
4.4

4.6

4.8

5

5.2

Na <130
Na >130

Gráfico 6. Relación de niveles de BNP e 
Hiponatremia

Con respecto al desarrollo de lesión renal aguda,  el logaritmo natural de BNP fue 

estadísticamente mayor en el grupo de pacientes con sepsis que desarrolló lesión renal 

aguda, en comparación con aquellos que no la presentaron. Ver Tabla 8.

Tabla 8. Diferencia entre las medias de los valores de BNP entre los sujetos con y sin 
desarrollo de lesión renal.

DESARROLLO DE LESIÓN RENAL AGUDA

NO SI p

BNP 3.53 (0.96) 5.00 (1.25) <0.001

Los valores representan media y (desviación estándar). La significancia estadística es <0.05



DISCUSIÓN 

El objetivo de esta investigación fue describir el comportamiento de los niveles séricos de 
BNP en pacientes con sepsis y choque séptico, con la intención de identificar si BNP puede 
ser considerada una herramienta pronóstica en pacientes con sepsis.

En la población de este estudio hubo predominio discreto de mujeres. Dentro del estudio, 
los sujetos presentaron en un 65.5% sepsis, y la mortalidad a los 30 días en ambos grupos 
(sepsis y choque séptico) fue de 21.9%, similar al 30% reportado por el Colegio Mexicano 
de Medicina Interna en 2014.

Dentro de nuestro estudio observamos que la media de BNP fue mayor en los pacientes 
con choque séptico en comparación con los pacientes que presentaron sepsis al ingreso, 
resultado que es comparable con lo obtenido por Januzzi et al, Kotanidou et al, Pirracchio 
et al y Tung et al, quienes encontraron resultados similares. (1) (28) En ambos grupos, 
sepsis y choque séptico, no se encontró diferencia significativa en las variables de sodio y 
lactato séricos al ingreso, en contraste con los resultados por Cheng et al. (29) (36)

Al medir los niveles séricos de BNP al ingreso, se documentó que eran mayores en los 
pacientes que presentaron mortalidad a los 30 días. Esto es apoyado por los estudios 
realizados por Tung, Shojaee y Khoury, quienes evaluaron BNP como predictor de 
mortalidad y también se relaciona con los resultados obtenidos por Januzzi et al, Ju et al, 
Kotanidou et al, Pirracchio et al, quienes analizaron los niveles de BNP/NT-proBNP 
asociados a supervivencia/mortalidad y deterioro hemodinámico, que se encuentra en 
choque séptico, encontrando resultados similares. (1)(28) (37)(38)(39)(40)

Ya se ha evidenciado en otras investigaciones, incluyendo el realizado por Ju MJ en 2012, 
el uso de las escalas SOFA y APACHE II como marcadores de mortalidad en sepsis y choque 
séptico, igual que en éste estudio donde se encontró que el puntaje de la escala APACHE II 
y el puntaje en la escala SOFA fue mayor en los pacientes que fallecieron a los 30 días. 
(18)(19)(20)(21)(22). 

Fue en el estudio realizado por Roch et al, donde se demostró una correlación positiva 
significativa entre los niveles séricos de BNP y con la escala de severidad SOFA, evento que 
se repitió en esta investigación, identificando la correlación positiva de BNP con SOFA y 
APACHE II. (18)(19)(20) 

De las otras variables valoradas en este estudio, se identificó que los pacientes con niveles 
normales de sodio e inclusive hipernatremia presentaban mayor mortalidad con respecto 
a los pacientes que presentaban hiponatremia al ingreso; éstos resultados no coinciden 
con lo realizado por Muller, sin embargo, la población estudiada en su estudio tenían 



diagnóstico de neumonía, lo que puede haber sido factor indispensable para el resultado. 
También se valoró la probable correlación positiva de BNP con hiponatremia, sin 
encontrarse relación significativa. (23) Otra discrepancia encontrada en nuestra 
investigación fue la hiperlactatemia, factor pronóstico de mortalidad identificado por 
Cheng, suceso que en este protocolo se presentó más elevado en los pacientes finados a 
los 30 días en comparación con los pacientes que no fallecieron, sin significancia 
estadística. (16)(17) 

Otro marcador pronóstico valorado fue el desarrollo de lesión renal aguda, en este 
estudio se identificó una relación positiva del desarrollo de lesión renal aguda con los 
valores séricos elevados de BNP, en sujetos con sepsis. (6) (12)(13)

Un hallazgo en este estudio fue la variable índice de masa corporal,  la cual fue mayor en 
pacientes que ingresaron con choque séptico, en comparación con el grupo de sepsis, este 
resultado es discordante a lo concluido por Vásquez-Revilla en 2014, que no encontró 
diferencia significativa en mortalidad en sujetos de UCI clasificados por IMC, además de 
Galanos et al; probablemente esto no es valorable por el tamaño de muestra y por el 
requerimiento de medidas antropométricas más específicas para poder establecer la 
relación. (41) (42)



CONCLUSIONES

En este estudio, se valoró el comportamiento de BNP en relación a otras variables, donde 
se identificó que se encuentra más elevado en un mayor estado de gravedad de sepsis, en 
un mayor puntaje de las escalas de gravedad APACHE II y SOFA, y en los sujetos que 
desarrollan lesión renal aguda y que fallecieron en menos de 30 días, más no en 
hiperlactatemia e hiponatremia. A pesar de reconocer una relación con estas variables, se 
requieren más estudios para determinar los puntos de corte de BNP según la severidad de 
sepsis y choque séptico.



ANEXOS
Anexo 1.- Hoja de Recolección de datos
DATOS PERSONALES 
# ID: Fecha: Género: Edad: 
Nombre:                                                                                                    ECU :
CONSENTIMIENTO INFORMADO (el paciente acepta participar en el estudio y firma el consentimiento. De no 
aceptar participar quedara excluido) 

SI: NO: 

CRITERIOS DE INCLUSION: (deberá cumplir todos los criterios de inclusión para iniciar en protocolo de estudios, de cumplir algún 
criterio de exclusión quedara fuera del protocolo)

Criterios de inclusión Criterios de exclusión Criterios de eliminación
Edad 18-65 años Diagnostico conocido de cáncer de 

ovario
Se confirme alguna de las enfermedades de los 
criterios de exclusión durante su estancia. 

Sepsis o choque séptico por cualquier 
causa

Nefropatía crónica (Estadio V) en 
tratamiento sustitutivo

Hospitalizado Hepatopatas crónicos
Tuberculosis activa 
< 18 o > 65 años
Cirugía abdominal en los últimos 30dia

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS 
Si No Especificar

Cronico degenerativas
Alergicos
Quirúrgicos 
Traumaticos 
Transfusionales 
Tabaquismo 
Etilismo 
Toxicomanias
GRUPO INICIAL AL QUE PERTENECE AL PACIENTE: ( basado en el diagnóstico de ingreso)
Sepsis: Choque Séptico :

DETERMINACION DE VARIABLES (algunas solo serán determinadas al momento del ingreso del paciente)

VALORES Y FECHA DE TOMA
VARIABLE BASAL (___/___/___) 72 hrs ( ___/___/___) 144 hrs (___/___/___)

CA-125

BNP

Sepsis grave ingreso (si/no)

Choque séptico ingreso ( si/no)

Desarrollo choque séptico ( si/no) 

Estadio NYHA 

Mortalidad 3 dias ( si/no)

Mortalidad 7 dias ( si/no)

Mortalidad 30 dias ( si/no)

Mortalidad días

Tension arterial

Tensión arterial media

Frecuencia cardiaca

Frecuencia respiratoria

Temperatura

Peso

Talla
IMC
Glucosa



Urea

Creatinina

Acido Urico

BD

BI

Bilirrubina Total

Proteinas totales

Albumina

ALT 

AST 

FA

GGT

DHL

Sodio

Potasio

Cloro

Calcio

Fosforo 

Magnesio

TP

INR

TT

TTPa

pH
PaCO2

PaO2

Indice de kirby

HCO3

Lactato

Leucocitos

Neutrófilos totales

Linfocitos totales 

Monocitos totales

Eosinofilos totales

Eritrocitos

Hemoglobina

Hematocrito

VCM

HCM

CMHC

Plaquetas

Glasgow

Lesión renal aguda ( si/no)

SOFA

APACHE II
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