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1. TITULO

Niveles de cortisol sérico como predictor de respuesta a esteroide en pacientes con
choque séptico

2. INVESTIGADORES:

2.1 Investigador Responsable: Bruce Elba Garcia Maldonado: Residente de Medicina Critica
del Hospital Espafiol de México

2.2. Investigador Principal. Nombre y cargo: Bruce Elba Garcia Maldonado: Residente de
Medicina Critica del Hospital Espafiol de México

2.3. Investigador(es) asociado(s): Jose Miguel Emiliano Gomez Cruz, Carlos Limbert Sagardia,
Ulises Wilfrido Cerdn Diaz, Ricardo Martinez Zubieta.

3. SEDE.
Terapia intensiva del Hospital Espafiol de México
4. ANTECEDENTES.

El 23 de febrero del 2016, el Grupo de Trabajo de las Definiciones de Sepsis (Sepsis Definitions
Task Force) ha publicado el consenso SEPSIS-3 con las definiciones actualizadas de sepsis y
choque séptico’2. El consenso define “sepsis” como “una disfuncién organica potencialmente
mortal causada por una respuesta desregulada del huésped a la infeccion™. Esta nueva
definiciéon implica una respuesta no homeostatica del huésped a la infecciéon e incluye el
concepto de disfuncién organica, lo cual implica severidad, necesidad de diagndstico y manejo
precoz y convierte en superfluo el término de “sepsis severa”. El Grupo de Trabajo propone la
puntuacion SOFA (Sequential Organ Failure Assessment, por sus siglas en ingles), que incluye
una serie de criterios clinicos, de laboratorio y de manejo (Tabla 1), se asume que la puntuacion
SOFA basal es CERO, en pacientes sin disfuncién organica preexistente, mientras que, para de
definir los criterios clinicos que identifican a los pacientes infectados con sepsis, el Grupo de
Trabajo recomienda emplear un cambio en la puntuacion SOFA inicial de 2 puntos o mas para
representar la disfuncién organica (Tabla 2). Otro concepto que introduce este consenso es el
gSOFA (quick SOFA, por sus siglas en inglés) que puede servir para considerar una posible
infeccién en pacientes en quienes no se ha diagnosticada infeccién previamente, no requiere
pruebas de laboratorio, se puede realizar de manera rapida y se puede utilizar para el tamizaje
de pacientes en quienes se sospecha un cuadro de sepsis probable. Se sugiere que los
criterios gSOFA pueden ser utilizados de manera inmediata por los clinicos para evaluar la
disfuncion de érganos, para iniciar o intensificar la terapia en su caso, y para considerar la
derivacion a la atencién critica o aumentar la frecuencia de seguimiento, si es que aun no se
han llevado a cabo este tipo de acciones (Tabla 3).

Este Grupo de Trabajo también define “choque séptico” como “una subcategoria de la
sepsis’en la que las alteraciones circulatorias y del metabolismo celular son lo suficientemente



profundas como para aumentar considerablemente la mortalidad”s, proponiendo los criterios
para definir la ocurrencia de choque séptico: hipotension, requerimiento sostenido de
vasopresores para mantener una presién arterial media (PAM) 265 mmHg y un nivel de lactato
sérico mayor de 2 mmol/L. El articulo de Shankar-Hari M et al. 3 describe la metodologia
utilizada para la definicion y criterios de shock séptico, concluyendo que la mejor definicion es
la presencia de hipotension, requerimiento sostenido de vasopresores para mantener una
presion arterial media (PAM) 265 mmHg y un nivel de lactato sérico mayor de 2 mmol/L. Sin
embargo, en el andlisis solo se consideraron estas tres variables, excluyéndose otras como
marcadores de perfusion, trastorno del sensorio o biomarcadores.

Se han explicado varios mecanismos por los cuales los esteroides resultan benéficos en la
sepsis (figura 1). En primer lugar se ha considerado como tratamiento para una “relativa”
insuficiencia suprarrenal definida como una baja respuesta a una prueba de estimulacion con
corticotropina, que se asocia a su vez con un pobre prondstico en el paciente con choque
séptico. Este patron se encuentra s6lo en un 30% de pacientes y la deficiencia absoluta es
inusual.43 Lo sefialado en el parrafo anterior sugiere que la efectividad de la hidrocortisona no
esta relacionada a la deficiencia adrenocortical o al menos la definicion de la misma no es
aplicable en presencia de choque séptico.

Tratamiento con esteroides
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Varios factores se han involucrado en la falta de respuesta por parte de los receptores
adrenérgicos, entre ellos se menciona la produccion de éxido nitrico, con un papel principal en
la sepsis.# Como resultado de la desensibilizacion de los receptores que pueden ser alfa y
beta existira hiporreactividad miocardica y vascular, los esteroides actuarian a nivel de los
receptores mejorando su funcion, en estudios como el de Saito et al*5 demostraron que el uso
de metilprednisolona mejoré el estado hemodinamico de los pacientes por restaurar el numero
de receptores beta, lo que permitié el retiro paulatino de los vasopresores.



Ademas del efecto antiinflamatorio ya conocido ampliamente, ahora se ha explicado la
participacién de los esteroides en la activacion del inhibidor del factor nuclear kappa B. Este
ultimo es un potente transcriptor de senales para la produccién de citocinas proinflamatorias.46
Estudios en animales han demostrado que la endotoxemia,*” la hemorragia*® y la hiperoxia,4°
aumentan la activacion del factor nuclear kappa B. La participacién de los esteroides en este
escenario es producir o incrementar la proteina inhibidora conocida como factor inhibidor kappa
B (IKB). El incremento en este inhibidor producira una reduccién en la respuesta inflamatoria,
de tal manera que las dosis actuales empleadas de esteroides disminuyen la respuesta
inflamatoria sin llegar a un estado inmunosupresivo.

La insuficiencia suprarrenal se define como la incapacidad de las glandulas para secretar mas
cantidad de cortisol ante situaciones de estrés, éstas pueden tener diferentes etiologias como
procesos destructivos de la glandula (insuficiencia primaria) o el uso de esteroides exdgenos
(insuficiencia secundaria), sin embargo la causa mas frecuente de falla suprarrenal es la sepsis
y el choque séptico.23 En un estudio la concentracion de cortisol basal de menos de 25 pg-dL
predijo una respuesta favorable al reemplazo con corticosteroides, 37% de quienes se
consideraron respondedores a los esteroides, tuvieron una suspension exitosa de norepinefrina
dentro de 24 h, la mayoria (95%) tenian un cortisol basal de menos de 25 ug-dL.4
Recientemente 25 pg-dL como nivel sérico minimo ha sido avocado como una respuesta
adecuada de cortisol al estrés. En pacientes criticamente enfermos, los niveles extremos de
cortisol se han asociado con un incremento en severidad de la enfermedad e incremento en la
mortalidad. Presumiblemente los niveles de cortisol bajos indican una insuficiencia suprarrenal,
mientras que niveles altos se asocian con incremento en la severidad de la enfermedad. Las

dosis fisiologicas de esteroides mejoran la sobrevivencia de pacientes con disfuncion
26, 33, 44
suprarrenal.

5. MARCO TEORICO

La sepsis y choque séptico son condiciones que conllevan alta morbilidad y mortalidad, por
esto, es deseable para los médicos de atencion primaria y de emergencias, poder definir
“sepsis” con criterios de alta sensibilidad y sobretodo alta especificidad y que permitan una
sospecha temprana, ya que ante el diagnostico de sepsis, nuestro objetivo inmediato es
determinar la severidad del cuadro de sepsis y el grado de compromiso multiorganico para
iniciar a la brevedad posible el manejo antibidtico y soporte hemodinamico en presencia de
hipotension o shock y determinar el ingreso a una UCI para prevenir la falla multiorganica y
optimizar los resultados clinicos.

Es importante considerar este diagnéstico en todo paciente criticamente enfermo, hipotenso,
que requiera de vasopresores ya que es un problema mortal si no se trata adecuadamente y a
tiempo. La insuficiencia suprarrenal es infrecuente en los pacientes criticamente enfermos
(0-3%), los pacientes criticamente enfermos tienen un amplio rango de concentraciones de
esteroides los cuales usualmente se encuentran incrementados especialmente en aquéllos con



sepsis y choque séptico 7.1-400 mcg/dl. No todos los pacientes sépticos tienen valores
elevados de cortisol y mas de 50% pueden tener concentraciones de menos de 20 ug-dL. Las
concentraciones de cortisol normal o en limite normal superior pueden de hecho representar
una insuficiencia adrenal relativa o bien una falta de respuesta en pacientes con sépsis y
choque séptico y una respuesta insuficiente al estrés 5

La incidencia de insuficiencia suprarrenal es mas alta en la poblacion de pacientes criticamente
enfermos que en los de hospitalizacion general, y aun mas alta en pacientes graves
quirurgicos. En un estudio la concentracion de cortisol basal de menos de 25 ug-dL predijo una
respuesta favorable al reemplazo con corticosteroides, 37% de quienes se consideraron

respondedores a los esteroides, tuvieron una suspension exitosa de norepinefrina dentro de 24
34
horas, la mayoria (95%) tenian un cortisol basal de menos de 25 ug-dL.

Aunque hacen falta mas estudios prospectivos, existen reportes de pacientes con funcion
suprarrenal normal al ingreso a la UTI y que a lo largo de su estancia con una enfermedad
grave desarrollan insuficiencia suprarrenal, como por ejemplo pacientes con sepsis y sindrome
de distrés respiratorio que requieren ventilacibn mecanica asistida por largo tiempo, esta
situacion bien puede explicarse por el proceso inflamatorio sistémico cronico, con el cual
cursan estos pacientes y ser debido a la influencia de diversas citocinas que actuan a nivel del
eje y la propia glandula. Es importante evaluar esta situacion de forma prospectiva siempre en
todos los pacientes con estancia prolongada en la Unidad de Terapia Intensiva. 6.7.8

Existe una distribuciéon bimodal de estos pacientes, por un lado estan los pacientes con niveles
bajos de cortisiol (<25mcg/dl) que no son tratados y por el otro los pacientes con niveles altos
de cortisol (>25mcg/dl) que presentan una alta mortalidad. Aunque la literatura tiene resultados
impares y a veces contradictorios.

En un estudio, la observacién de una posible interaccién entre el uso de esteroides y la prueba
ACTH no fue estadisticamente significativa.50 Ademas, no se observé evidencia de esta
distincion entre los sujetos con respuesta y aquellos que no respondieron al tratamiento en un
ensayo multicéntrico reciente.5! La evaluacion aleatoria de los niveles de cortisol puede seguir
siendo Util para la insuficiencia suprarrenal absoluta; sin embargo, para los pacientes con
choque séptico que tengan insuficiencia suprarrenal relativa (mala respuesta al estrés), no se
ha demostrado la utilidad de esta evaluacion. Los inmunoensayos de cortisol pueden
sobreestimar o subestimar el nivel real de cortisol, lo que afecta la asignacién de los pacientes
a los grupos de pacientes con respuesta y sin respuesta al tratamiento. 52 No hay un estudio
comparativo entre una pauta posoldgica de duracion fija y una guiada clinicamente o entre la
reduccion escalonada o la interrupcidon abrupta de la dosis de esteroides. Tres estudios
retrospectivos comparativos (ERC) utilizaron un protocolo de duracién fija para el tratamiento
53,54y en dos (ERC), el tratamiento se redujo después de la resolucion del choque séptico 52,
55, En cuatro estudios, la dosis de esteroides se redujo gradualmente en el curso de varios dias
53,54,55y en dos RCT, los esteroides se interrumpieron abruptamente. 50.56

Varios ensayos aleatorizados sobre el uso de hidrocortisona en bajas dosis en pacientes con
choque septicémico revelaron un aumento importante en la hiperglucemia e hipernatremia %0



como efectos secundarios. Un estudio prospectivo pequefio demostré que la aplicacion
repetitiva en bolo de hidrocortisona provoca un aumento importante en la glucemia aunque este
efecto de pico no se detectd durante la infusion continua. Ademas, se observd una considerable
variabilidad entre individuos en este pico de glucemia después del bolo de hidrocortisona 57

Las concentraciones de cortisol han sido un predicador independiente de evolucién en
pacientes criticamente enfermos, los no sobrevivientes tienen un nivel mas alto de cortisol.
Otros estudios sin embargo han fallado en demostrar una correlacién entre las concentraciones
de cortisol y mortalidad. De forma interesante, en un centro hospitalario, se demostré un alto
rango de mortalidad en pacientes con concentraciones mas bajas de cortisol. En un estudio
todos los pacientes con concentraciones mas bajas de 12.7 mcg/dl de cortisol, murieron.10

El uso de esteroides a dosis fisiologicas en diferentes estudios ha probado su utilidad en
pacientes criticamente enfermos con disfuncion suprarrenal. Las drogas que suprimen la
funcién adrenocortical incrementan la mortalidad en el paciente criticamente enfermo. Por lo
tanto, el cortisol aumentado puede ser protector en la respuesta homeostatica y la funcion
adrenal es importante para la sobrevivencia en los pacientes con sepsis. Existen diferentes
pautas de dosificacion del uso de esteroides en este aspecto. Sin embargo, es importante
mencionar que no hay evidencia de que la dosis usada deba ser ajustada al nivel de cortisol
basal encontrado en el paciente. No obstante, también es importante recordar 2 puntos, el
primero que los pacientes con cortisol bajo menos de 25 pug-dL presentan una evolucion mejor
que los pacientes con cortisol de mas de 25 ug-dL y por otro lado el uso de dosis fisiologicas
para el estrés por algunos dias (aun no establecido exactamente la duracion pero en promedio
pueden ser 7 dias) demuestra utilidad clinica en contraste con el uso de esteroides a dosis
suprafisioldgicas por corto tiempo. 11.12.13

En resumen, recomendamos obtener un nivel de cortisol en todos los pacientes hipotensos con
choque séptico. Estos pacientes deben recibir hidrocortisona (100 mg IV cada 8 h) mientras
esperan los resultados del cortisol sérico. Si el resultado del cortisol es de menos de 25 ug-dL
se recomienda continuar con el esteroide por algunos dias e iniciar su disminucién conforme el
paciente mejore. Si el cortisol es mayor de 25 mcg/dl, se recomienda una suspensién mas
rapida. Si existe mejoria del paciente durante la administracién de los esteroides, se sugiere
una disminucidon mas lenta. Si el paciente sufre de deterioro durante la suspensién de los
esteroides debera reiniciarse la administracién y disminuir mas lenta la dosis. 14.15.16

Es posible que algunos pacientes tengan una falla adrenal primaria, pero el aporte de
mineralocortcoides no es necesaria, ya que la hidrocortisona tiene una actividad
mineralocorticoide a dosis aproximadas de 200 mg al dia, que son usadas en choque séptico,
por otro lado la administracion enteral de fludrocortisona tiene la desventaja que no es
absorbida adecuadamente. 17.18.19

Cuando un paciente desarrolla un episodio repetido de choque séptico, es importante realizar
nuevamente la prueba de ACTH o bien la medicién de cortisol antes de recomendar una nueva
terapia con esteroides. Un evento de choque séptico con requerimientos de exteriores no



necesariamente significa que éstos sean apropiados en un nuevo evento séptico, debera existir
un alto nivel de sospecha de una adrenal fatigada en todo paciente con una enfermedad severa
prolongada. 20.21.22

Se debe cuantificar el cortisol sérico en todos los pacientes con estados de estrés importante
como son: pacientes hipotensos, con choque séptico, politraumatizados, pacientes bajo
ventilacion mecanica, etc.). Los pacientes hipotensos que tengan alto riesgo de sufrir de
insuficiencia suprarrenal deben recibir dosis suplementaria de esteroides en cuanto se tengan
los resultados del cortisol sérico basal. Si el cortisol sérico es mayor de 25 pg-dL pero el
paciente ha respondido favorablemente, entonces es prudente continuar el manejo, a menos
que exista alguna contraindicacion, la dosis debe ajustarse para mantener en buen estado al
paciente. Este régimen se puede aplicar a pacientes con falla primaria, falla del eje o bien con
resistencia al ACTH 2.26

En los pacientes graves los hallazgos clinicos de la insuficiencia suprarrenal son en gran
medida la presencia de hipotensibn que no responde a volumen y que requiere de
vasopresores, presentan habitualmente una circulaciénn hiperdinamica que se confunde con el
perfil hiperdinamico de los pacientes sépticos, sin embargo los parametros encontrados en la
medicion de la presion en cufa, las resistencias periféricas y gasto cardiaco variables, se
explican por la combinacion tanto de la enfermedad subyacente y la insuficiencia suprarrenal.

Se ha demostrado que los pacientes con choque séptico dependientes de vasopresores con
una duracién de minimo 2 h y maximo 72 h mejoran con la administracién continua de dosis
fisiolégicas de hidrocortisona (200-300 mg-dia) durante 5-7 dias, seguido de una reduccién
gradual durante 5-7 dias. 27.28,29

Evidentemente se necesitan mas estudios para determinar la utilidad de los esteroides en
pacientes en choque séptico para lograr el destete definitivo de los mismos. 30

6. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢ Los niveles de cortisol sirven como predictor de respuesta a la administracion de esteroide en
paciente con choque séptico?

7. JUSTIFICACION.

Practicamente como medida heroica la administracion de esteroides intravenosos ha venido a
cambiar la evolucion de manera favorable en el paciente con choque séptico, aunque aun
existe desconocimiento a que se debe que algunos pacientes sean respondedores o no a la
administracion de esteroides y con esto lograr reducir la dosis e incluso cesar la administracion
de vasopresores dentro de las siguientes 24 hrs después de haberse iniciado el esteroide.
Tenemos asi que la insuficiencia suprarenal es un factor importantisimo que se debe de
considerar en todos los pacientes con choque séptico que ingresan a la terapia intensiva, tomar
los niveles de cortisol como parte del protocolo de ingreso y con esto valorar la respuesta a
esteroides intravenosos. Diferentes estudios concluyen que la cifra de cortisol en pacientes



gravemente enfermos debe ser mayor de 25 mg-dL. La medicién del cortisol en pacientes
criticos puede hacerse en cualquier momento, ya que el ciclo circadiano de produccién de
cortisol se pierde con la presencia de una enfermedad grave.

La incidencia de falla suprarrenal es muy variable y depende en gran medida de la gravedad de
la enfermedad subyacente. La variabilidad de la poblacion estudiada y los diferentes criterios
diagnésticos explican en parte la variacion de los reportes encontrados en la literatura, sin
embargo en términos generales podemos cifrar la presencia de falla suprarrenal en pacientes
graves en 30%, que aumenta hasta 60% en pacientes sépticos. Sin embargo no hay estudios
que sostengan niveles de cortisol tomados al azar en pacientes con choque séptico como un
marcador de prediccién de respuesta a esteroides, por lo que quiero demostrar la utilidad de la
toma de cortisol sérico en pacientes con choque séptico como predictor de respuesta a la
administracion de esteroides intravenosos.

8. OBJETIVO.

8.1 Principal: Determinar si los niveles de cortisol sérico tomado al inicio de la administracion de
esteroide en pacientes con choque séptico sirven para predecir la respuesta a los mismos.

8.2 Secundario: Evaluar las dosis de esteroides, tipo, tiempo de inicio después del choque
séptico y su protocolo de administracion

9. HIPOTESIS.

9.1 Hipdtesis nula: El nivel de cortisol sérico tomado al azar en paciente con choque séptico no
sirve como predictor de respuesta a la administracién de esteroides

9.2 Hipdtesis alterna: El nivel de cortisol sérico tomado al azar sirve para predecir respuesta a
esteroides en pacientes con choque séptico

10. TIPO DE ESTUDIO

Observacional, retrolectivo y longitudinal
11. MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron pacientes con diagnéstico de sepsis y SOFA cardiovascular de mas de 3 puntos
(choque séptico) de la base de datos de la Unidad de Terapia Intensiva (BASUTI) del Hospital
Espafiol de México, de Marzo del 2012 a Octubre del 2017. Se seleccionaron pacientes que al
menos tuvieran una medicidon de cortisol previo a la administracion de esteroide. Se
consideraron respondedores a quienes se les retird el vasopresor en el transcurso de las 24 hrs
siguientes al inicio del esteroide.

12. CRITERIOS DE SELECCION

12.1 Inclusion: Adultos mayores de 18 afios afios, con diagndstico de choque séptico
hospitalizados en el unidad de Terapia Intensiva del Hospital Espafiol de México de julio de



2016 a julio del 2018

12.2 Exclusién: Paciente embarazada, paciente que no tenga administracion de esteroide
durante el tiempo que durd el choque séptico, paciente que haya muerto durante la



administracion de esteroide y pacientes que no tenga la informacion completa en el expediente.

13. DEFINICION DE VARIABLES
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14. DESCRPCION DEL PROCEDIMIENTO

El estudio se hara en fases. La primera fase consistira en recoleccién de datos en la base de
datos de la terapia intensiva del Hospital Espafiol de México (BASUTI), recabando el numero
de expediente de aquellos pacientes con SOFA mayor de 3 puntos (vasopresor mayor de
0.1mcg/kg/min) y que hayan cursado con diagnostico de choque séptico, desde julio del 2016
hasta julio del 2018. La segunda fase consistira en acudir al archivo con previa autorizacion por

administro esteroide intravenoso y se les tomo niveles de cortisol al azar. En una tercera fase
se evaluara la respuesta a la administracion de esteroides en las primeras 24 hrs de haberse
iniciado éstos y se hard un punto de corte de niveles de cortisol donde se tomaran dos

medicamento. Una cuarta fase consistira en realizar el andlisis estadistico se realizara a través
dela capacidad discriminativa del area bajo la curva ROC y determinando el mejor punto de
corte a través del indice de Youden y finalmente una quinta fase se hara la redaccién de los
resultados, impresion y entrega de tesis. La plataforma donde se procesara la informacion sera
por medio del programa SPSSS3.



15. DIAGRAMA DE FLUJO
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16. HOJA DE CAPTURA DE DATOS
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17. RESULTADOS

Reunimos un total de 46 pacientes que cumplian con todos los criterios, de los cuales 23
respondieron y 23 no respondieron. Hubo una diferencia estadisticamente significativa del nivel
de cortisol entre no respondedores y respondedores: 44.90 (RIC: 36 a 87), 17.10 (RIC: 11 a 22)
respectivamente, p< 0.0001 (Grafico 1).

La capacidad discriminativa fue evaluada a través del area por debajo de la curva ROC: 0.85,
(IC 95% 0.73 — 0.96), p<0.01 (Grafico 2). )

El mejor punto de corte determinado por el Indice de Youden fue de 24.36 mcg/dl, con una
sensibilidad de 79.2, Especificidad de 81.8, VPP de 82.6, VPN de 78.3.
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Grafico 1. Diferencia de los niveles de cortisol entre los que responden y no responden
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Grafico 2. Curva ROC. Capacidad discriminativa.

18. CONCLUSIONES
El nivel de cortisol sérico basal es un buen predictor de respuesta a esteroide para el retiro de

vasopresor en pacientes con choque séptico. Es necesario la elaboracion de estudios
prospectivos para superar las limitantes de un estudio retrospectivo como éste.

19. CONSIDERACIONES ETICAS

Se garantiza la confidencialidad de los pacientes al omitir sus nombres completos, solo
llevando el control en base a su humero de expediente.
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TABLAS

Tabla 1. Criterios diagnésticos de Sepsis



Infeccion documentada o sospechada y uno de los siguientes parametros:
Parametros generales
Fiebre (temperatura > 38,3 °C)
Hipotermia (Temperatura < 36 °C)
Frecuendia cardiaca > go latidos/minuto o 2 DS por encima del valor normal para la edad
Taquipnea > 30 respiraciones/minuto
Alteracion del estado mental
Edema significativo o balance de fluidos positivo (> 20 mLJkg en 24 horas)
Hiperglicemia (glucosa plasmatica > 110 mg/dL) en ausencia de diabetes
Parametros inflamatorios
Leucocitosis (recuento de globulos blancos > 12000/pL)
Leucopenia (recuento de globulos blancos < 4000/uL)
Recuento de globulos blancos normal con mas del 10% de formas inmaduras
Proteina C reactiva en plasma> 2 DS sobre el valor normal
Procalcitonina en plasma > 2 DS sobre el valor normal
Parametros hemodinamicos
Hipotension arterial (PAS < go mmHg, PAM < 70 mmHg o disminucion PAS > 40 mHg en adultos o < 2 DS debajo de lo normal
para la edad)
Saturacion venosa mixta de oxigeno > 70%
indice cardiaco > 3,5 Limin/m*
Parametros de disfuncion organica
Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 < 300)
Oliguria aguda (gasto urinario < 0,5 mifkg/h o 45 mm/L por lo menos 2 horas)
Incremento de la creatinina 2 0,5 mg/dL
Anormalidades de la coagulacion: INR > 1,5 o TTP activado > 60 sequndos)
lleo (ausencia de ruidos hidroaéreos)
Trombocitopenia (Recuento de plaquetas < 200000/pL)
Hiperbilirrubinemia (Bilirrubina total en plasma > £ mg/dL)
Parametros de perfusion tisular
Hiperlactatemia (> 3 mmol/L)
Disminucion del llenado capilar o moteado

Tabla 2. Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

Tabla 3. Criterios de quick SOFA



Quick SOFA (qSOFA)

" Frecuencia respiratoria = 22 resp /min
P

co: Alteracion del sensorio

Pl

Hig Presion arterial sistélica < 2100 mmHg

<100 con soporte
respiratorio

<20

Bilirrubinas (mg/dT) <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9

Cardiovascular
Dopamina <
PAM o su manejo P:m:;o P:‘m:‘;o 0 dgbytamiqsa
(cualquier dosis)*

Sistema Nervioso Central

Escala de coma de Glasgow 15 13-14 10-12
Renal

Creatinina (mg/dL) 1,2 1,2-1,9 2,0-3,4

Gasto vrinario (mL/dia)

6,0-11,9

Dopamina g,1-15
o epinefrina<o,10
norepinefrina <o,1*

>12,0

Dopamina >150
epinefrina >0,10
norepinefrina >0,1*

6-9 <6
3,5-49 >50

<500 <200
L ——

R —
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