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RESUMEN

“Mortalidad y uso de hidrocortisona en pacientes con diagnostico de choque

séptico en el servicio de urgencias del Hospital General de Zona 46”

Marco teérico: La sepsis y el choque séptico son una carga elevada en los costos
de la salud publica a nivel mundial La OMS (Organizacién Mundial de la Salud)
refiere que aproximadamente cada afio 31 millones de personas sufren un episodio
de sepsis. De los-cuales 6 millones fallecen.

Objetivo: Identificar Jayasociacion que existe entre la mortalidad y el uso de
hidrocortisona en pacientes con diagnoéstico de choque séptico en el servicio de
Urgencias del Hospital General de Zona No. 46.

Metodologia: Estudio, retrospectivo, de casos y controles de tipo transversal; en el
presente estudio la muestra”se~agrupo en dos: un grupo quienes recibieron
hidrocortisona y en otro grupo..quiénes no recibieron el tratamiento de
hidrocortisona, luego se procedid a_analizar si existe la asociacion entre el
tratamiento de hidrocortisona y jJa mortalidad.

Resultados: El grupo etario con=mayor porecentaje fue de 61 a 70 afios con un
24.3%, el sexo que predomino fue &l femenino/con un 58.6%, la comorbilidad con
mayor porcentaje fue la diabetes mellitus' con un 66.4%, el porcentaje mayor de
pacientes que fallecieron fueron los que recibieron.hidrocortisona con un 66.8%, la
posologia mas empleada del tratamiento con hidrocertisona es administracion en
infusion continua de 200 mg IV en 24 horas y por Ultimo existe una asociacion
positiva y significativa con el uso de hidrocortisona y la sobrévivencia del paciente.
Conclusion: Existe una asociacion entre el uso de hidrocortiSoha y supervivencia

de los pacientes.

Palabras clave: hidrocortisona, choque séptico, mortalidad.
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ABSTRACT
“Mortality and use of hydrocortisone in patients with a diagnosis of septic

shockin the emergency service of the General Hospital of Zone 46.”

Theoreticahframework: Sepsis and septic shock are a high-cost burden on public
health worldwide The World Health Organization reports that each year
approximately-3Lmillion people suffer an episode of sepsis. Of these, about 6 million
people die.

Objective: To identify the association between mortality and the use of
hydrocortisone in patients diagnosed with septic shock in the Emergency
Department of the GeneralHospital of Zone No. 46.

Methodology: Retrospective,“case-control, cross-sectional study; In the present
study, the present study, the sample was grouped into two: a group who received
hydrocortisone and another group”who did not receive hydrocortisone treatment,
then proceeded to analysed whether there is an association between hydrocortisone
treatment and mortality.

Results: The age group with the_highest-percentage was from 61 to 70 years with
24.3%, the predominant sex was female with 58.6%, the comorbidity with the highest
percentage was diabetes mellitus with' 66.4%thé highest percentage of patients.
who died were those who received hydrocortisoné with 66.8%, the most used dose
of treatment with hydrocortisone is administration in centinuous infusion of 200 mg
IV in 24 hours and finally there is a positive and significantyassociation with the use
of hydrocortisone and the survival of the patient. patient.

Conclusion: There is an association between the use of hydrogertisone and patient

survival.

Keywords: hydrocortisone, septic shock, mortality.
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1. INTRODUCCION

La sepsis y el choque séptico son una carga elevada en los costos de la salud
publicad@-nivel mundial. La OMS (Organizacion Mundial de la Salud) refiere que
aproximadamente cada afio 31 millones de personas sufren un episodio de sepsis.
De los cuales, 6'millones fallecen (1), en Estados Unidos en el 2018 se reportd que
estas patologiassrepresentan el 5.2% de los costos totales de hospitalizacion,
ademas de ser la numero una de las patologias mas costosas (2). Se cree que,
debido al incremento(de/las comorbilidades, de los afios de vida de la poblacién, de
la resistencia a los antimicrobianos, incremento en los procedimientos invasivos y
falta de diagndstico temprano ha causado un aumentado la incidencia de sepsis y
choque séptico, convirtiéndose en una de las principales patologias que encabeza
la mortalidad a nivel mundial (3)La incidencia mundial de la sepsis se ha calculado
en 18 millones de casos por afio (4).

A nivel latino américa, Colombia repOrta que la prevalencia de pacientes que
ingresan a la hospitalizacion de UC] con‘diagnostico de sepsis es del 12% (5): En
México se reporta de acuerdo con Sistemag¢Nacional de Informacién Estadistica

en Salud (SINAIS), al estudiar las altas hospitalarias en los pacientes que padecen
sepsis, informo que el 80% de los pacientes repoftaren, alta por defuncion poniendo
de manifiesto que esta enfermedad en el sistema dessalud de México tiene una alta
letalidad; en lo que respecta a la tasa de incidenciasde los pacientes que son
egresados por sepsis por cada 10 mil egresos se presenté un aumento significativo
pasando de 20.9 en el afio 2008 al 30.5 en el 2018 (6).

La Guia de practica clinica Diagnostico y Tratamiento de Sepsis Grave y Choque
Séptico en el Adulto (9), evidencia que “cualquier pacientestiene riesgo de
desarrollar sepsis, aunque este riesgo se incrementa en los extremaos/de la vida en
un aproximado en la edad de 60 afios, pacientes inmunocomprometidos con
laceraciones y traumatismos, pacientes con indice alto de consumo de’alcohol y
drogas, procedimientos invasivos Yy variabilidad genética. Las personas

hospitalizadas con una enfermedad grave tienen un mayor riesgo de sepsis: debido
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a’una enfermedad subyacente, uso previo de antibioticos, resistencia bacteriana
adquirida en el hospital y procedimientos invasivos. “(10).

De acuerdo con el Tercer Consenso Internacional para Sepsis y Shock Séptico del
2016, define sepsis” como un sindrome conformado por factores patdogenos y
factores delspaciente (p. ej., sexo, raza y otros determinantes genéticos, edad,
comorbilidades, medio ambiente) con caracteristicas que avanzan con el tiempo. La
diferencia entre Sepsis e infeccién es una respuesta aberrante o desregulada del
paciente y la presencia de una falla organica” (11).

En este mismo sentide la definicion del Consenso Internacional para Sepsis 'y Shock
Séptico del 2001 menciohague un shock séptico es como un subconjunto de sepsis
en el que las anomalias <irculatorias, celulares y metabdlicas subyacentes se
relacionan con un mayor riesgosde mortalidad que la sepsis por si sola. Los adultos
mayores con shock séptico se/ . identifican utilizando los criterios clinicos
preestablecido de hipotension’que requieren el uso de vasopresores para mantener
la presion arterial media de 65mm Hg oymas y que tienen un nivel de lactato sérico
superior a 2 mmol/L que persiste aun después de una correcta reanimacion con
liquidos “ (12, 13).

La sepsis es un problema creciente~de-salud publica en México, Vale la pena
desarrollar e implementar estrategias Y. politicas nacionales para fortalecer los
conocimientos y habilidades de los profesionales de_la salud para detectar y
responder oportunamente a esta patologia, enfocadndose.en reducir la incidencia de
esta patologia transinfecciosa. también es importante mejorar Crear un registro de
varios servicios de salud para comprender mejor la incidencia y prevalencia de

sepsis y shock séptico.(7, 8).
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2. MARCO TEORICO
Sepsis«y.choque séptico

La sepsis.€s una respuesta sistematica a la infeccién que pone en peligro la vida y
gue puede pravocar dafo tisular, insuficiencia organica y hasta la muerte. Esta
reaccion del cuerpo ocurre en presencia de microrganismos patégenos y es el
resultado del sistemasinmunologico.

La sepsis es muy recdrrente y muchas veces llega hacer mortal; aproximadamente
una tercera parte , o hasta la mitad de los pacientes con sepsis mueren. La sepsis
conforma de un 60% hastarun 80% de las muertes en paises en desarrollo. El
resultado o diagnéstico de sepsis es a menudo complejo, ya que no cuenta con
sintomas, signos o exadmenes deaboratorio especificos.

La sepsis y el shock séptico son problemas de salud publica, que conllevan utilizar
altos recursos humanos y &eendomieos; por eso de la importancia de seguir
realizando estudios para esclarecer el fepébmeno (10, 12).

Los conceptos basicos necesarios/quesse gdeben de conocer son: El sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se mahifesta por la presencia al menos
dos de las siguientes caracteristicas: ‘temperatura, >38.3°C o <36°C, frecuencia
cardiaca (FC) >90 latidos por minuto, taquipnea 0"RPaC0O2 <32 mmHg, leucocitos
>12,000 o <4,000 o0 >10% bandas.

La sepsis se suscita cuando el sindrome es acompafiado” por un foco infeccioso,
ya sea por confimar o confirmado. La sepsis grave se define como sepsis mas
disfuncién organica, hipoperfusion o hipotensién (hiperlactatemia, oliguria,
alteraciones en el estado mental). No se trata la condicién subyacente que genera
la infeccion; esta se puede avanzar al estado de choque séptico, €l'cual se define
como hipotension secundaria a sepsis con presion arterial sistolica{TAS) <90
mmHg o disminucion de >40 mmHg en relacién con la presién arterial basal a pesar

de resucitacion hidrica.
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Fisiopatologia del choque séptico.

La fisiopatologia de los pacientes con sepsis grave o choque séptico, debido a que
depende.de la persona que lo padece, estos factores pueden ser la inmunidad
innata, las.alteraciones de la coagulacion, los mecanismos antiinflamatorios y de
inmunosupresion endégenos y por ultimo la diseminacién organica que finaliza en
la muerte, aunque-se, conocen parcialmente el curso clinico de los pacientes (14).
La respuesta deltuésped resulta complicada, la evidencia marca que esta
respuesta esta influenciada por polimorfismos genéticos. Debido a que el cuerpo
desea controlar la infeccion; se produce una respuesta inflamatoria significativa que
carece de especificidad, ‘esto puede determinar un deterioro no sélo al agente
causal, sino también a los-tejidos. Aunado a lo anterior existen mecanismos
regulatorios que reducen la respuesta inflamatoria, los cuales tienen la finalidad de
delimitar el dafio, una vez eliminado-el'agente causal; sin embargo, este mecanismo
antiinflamatorio endoégeno facilita’ la generacion de infecciones secundarias. Esta
respuesta del huésped esta en‘manos de variables, como la carga de patégenos,
la virulencia de este, en la salud del paciente al momento de la infeccién y del nivel
de propagacion de la infeccién en el organismo, que puede ser local, regional o
sistémica (14)

La inmunidad innata se presenta como un papel importante en la proteccién del
huésped y en la génesis de complicaciones subyacentes de la infeccion, esta se
activa en los primeros minutos u horas tras el dafio ‘infeccioso, teniendo como
objetivo Inical sistematizar una respuesta defensiva mediante“la interaccion de la
inmunidad humoral y celular (15-16).
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La figura 1 muestra la fisiopatologia del choque séptico
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Alteraciones celulares y maleculares™en la sepsis y el chogue séptico.

La respuesta inflamatoria a la infeccion Sg'inicia por el reconocimiento de moléculas
de origen patogeno (PAMPS) y huésped#(DAMP). El reconocimiento de estas
moléculas por parte de receptores especificos/(ILR) en la superficie de las células
presentadoras de antigenos (APC) inicia.una casCada transcripcional de sustancias
gue inducen hinchazoén, aumentan el metabolismo_eelular y activan la inmunidad
adaptativa. Las células del sistema monocito-macréfagos las células dendriticas, los
linfocitos B y cualquier célula de un organismo que exprese un epitopo asociado
con una proteina del complejo principal de histocompatibilidad en su membrana
actian como APC. Cuando la inflamacion es excesiva, puede.causar dafio tisular y
disfuncion organica secundaria. Ademas, en algunos pacientes, lasiperinflacion es
seguida por un estado de paralisis del sistema inmunitario caracterizado por el
desarrollo de infecciones nosocomiales, infecciones oportunistas y reactivacion viral
debido a la apoptosis de los tejidos inmunitarios y la incompetencia relativa.de las

células T.
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Uno de los inductores de la sepsis mejor conocidos es la endotoxina o polisacéaridos
(LPS)-de las bacterias Gram negativas, en este mismo sentido la LPS actiua en el
endotelio, vascular inhibiendo la accion de anticoagulantes enddgenos, induciendo
la sintesis.de radicales libres e incrementa la sintesis de la activacion de la via del
oxido nitricos

De igual manera, la endotoxina activa los macréfagos induciendo la sintesis de
citocinas y los neutréfilos causando lesién endotelial mediante la reproduccion de
aniones superéxidoyy enzimas proteoliticas. El sistema del monocito diagonal
macréfago es la principal diana de la accion del LPS. El suero humano y las
membranas celulares contienen proteinas y receptores que se unen de forma
especifica al LPS para regularla compleja respuesta inmunolégica del huésped a
esta toxina bacteriana. Ademasy'se ha caracterizado factores solubles que se unen
a la endotoxina y modulan sus efectos biol6gicos, la proteina de unién al LPS y la
proteina bactericida incrementandora de la permeabilidad (BPI). EI CD14, receptor
del LPS, tiene el papel de transferir la/sefial del LPS via TLR-4. También tiene
interés y aplicabilidad la presepsina, o segmento N-terminal del CD14, que se utiliza
como biomarcador de la sepsis./”Asimismg;~ durante la hemoabsorcion de
endotoxinas en los pacientes con sepsis,, se ha descrito extensos cambios de la
modulacion de la respuesta inflamatoria.

La union del PAMP a la DAMP a las CPA induce una activacion celular que lleva a
la traslocacion nuclear del factor NF-kB en las €glulas B activadas y, en
consecuencia, la expresion de citoquinas proinflamatorias (interleucina (IL1, IL-2,
IL-18) factores de necrosis tumoral alfa (TNFa) e interferon (IFN). De forma
secundaria, se produce la activacion de otras citocinas, del sisttma de complemento
y de la cascada de coagulacién, asi como la regulacion a la baja dé camponente del
sistema inmunitario adaptativo.

Ademas, los neutréfilos se liberan de la médula 6sea en forma inmadura, Tienen
capacidad fagocitica reducida cuando son activados por mediadores: Los
neutrofilos activados forman redes extracelulares en tejidos inflamados ‘que

inmovilizan patdgenos y estimulan otros agentes inflamatorios. Estos procesos
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inCluyen la activacion de la cascada de la coagulacion. De hecho, las redes tisulares

de neutrofilos aumentan en pacientes con sepsis con un curso clinico desfavorable.

Endotelio y coagulopatia de la sepsis.

La activacién de la cascada de poblacion en el paciente séptico se reconoce como
parte de upa@ respuesta inmunitaria adaptativa del huésped a la infeccién. sin
embargo, la coagulacion intravascular diseminada (CID), que pueda aparecer en
pacientes con sepsis, es el resultado de una activacion desmedida y deletérea de
la coagulacion. Se'trata un sindrome adquirido caracterizado por activacién de los
factores de la coagulageion originados a raiz de un dafio en el lecho microvascular
gue puede llegar a causar disfuncion orgénica dependiendo de su magnitud.
Alcanza una gran variedad‘de’entidades clinicas, con fendmenos hemorragicos en
etapas iniciales, alteraciones en’las pruebas de coagulacién o isquemia distal de las
extremidades por fendmenos trombosis. Son 3 los factores claves que contribuyen
en la CID: la activaciéon de la‘'cascada de coagulacion, la agregacion plaquetaria y
el dafio endotelial.

Agregacion plaquetaria.

La trombocitopenia en la sepsis essCausada por varios factores. Los mediadores
inflamatorios inhiben significativamente, la“ produccién de plaquetas. Otro
mecanismo es el aumento del consumo, ya que las plaquetas participan en la CID
al activar la trombina, el sistema del complemento y-€l factor de von Willebrand.
(FvW).

Alteraciones hemodinamicas macrovasculares y microvasculares en la
sepsis y el shock séptico.

Alteraciones macro circulatorias en la sepsis.

A nivel macro hemodinamico, se ha considerado histéricamente «quée el shock
séptico ocurre en diferentes fases. En la primera fase hay una hipovolemia.causada
principalmente por pérdidas relativas de volumen, debidas al aumente_en la
capacitancia venosa y la disminucion del volumen estresado que determina el

retorno venoso. También influyen en la hipovolemia las pérdidas absolutas+de
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volumen debidas a fiebre, disminucion de la ingesta, sangrado, perdidas
gastrointestinales, etc. La segunda fase es la hiperdinAmica de la sepsis y la
terceray disfuncion cardiaca que conduce a disfuncidon multiorganica, aunque la
cardiomiopatia asociada a sepsis se puede adelantar y estar presente desde el
inicio, principalmente de caracter distributivo. Las fases tempranas hiperdinamica
se caracteriza_por‘alto gasto cardiaco, bajas resistencias periféricas e hipovolemia
relativa. Después hay una fase tipo dinamica con bajo gasto, pobre perfusion distal
y difusién multiorganiea.

Alteraciones micro cirCulatorias en la sepsis.

La microcirculacion es el-area terminal del tejido vascular con un diametro de <100
um, arteriolas, venas poscapilares, capilares y vénulas, responsable del suministro
de oxigeno, regulacién del intercambio de solutos, suministro de hormonas y
suministro de nutrientes. Los cambios inducidos por la sepsis en este sistema
corresponden a una densidad capilar reducida y una perfusion microvascular
alterada. Participa en la degradacidn de'las células endoteliales, la comunicacion
celular y la adhesion célula-célula..

Inmunopardlisis.

La paralisis inmune es causada por un desequilibrio entre las respuestas innatas y
adaptativas. Estos procesos involucran células del/sistema monocito-macrofago,
sistema mayor de histocompatibilidad (HLA)-DR-IlAPC completos e incluso
linfocitos T. En pacientes con sepsis, la expresion de HLA-DR esta regulada a la
baja transcripcionalmente, especialmente en los monocitosg#lo que se correlaciona
con la gravedad del curso clinico de la sepsis, la disfuncion orgénica y el pronostico.
El factor principal en este ultimo es la susceptibilidad a infecciones,secundarias o
nosocomiales.

Diagnaostico.

De acuerdo con las directrices internacionales para el manejo de la Sepsis y el
choque séptico del afio 2016, recomiendan para el diagnéstico:

Cultivos microbianos de rutina que incluyan cultivos de sangre, antes de iniciarcon

la terapia antimicrobiana, en los pacientes que se sospecha de sepsis y el choque
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séptico, siempre y cuando esto no retrase de manera importante el inicio de
antimicrobianos. El aislamiento de uno o varios organismos infectantes permite
reducirla intensidad de la terapia antimicrobiana, primero en el punto de
identificacion y luego nuevamente cuando se obtienen las susceptibilidades. La
reduccion ~de- la terapia antimicrobiana es un pilar de los programas de
administracion.de antibidticos y se asocia con microorganismos menos resistentes,
menos efectos secundarios y costos mas bajos (17).

Evolucién de la severidad.

La disfuncion organica.se puede atribuir a una variedad de insultos metabdlicos en
los que la oxigenacion tistlar alterada o la hipoxia secundaria a la reducciéon del
suministro de oxigeno juegan-un papel central. Con base en lo anterior, cualquier
situacion que altere el suministro'de oxigeno contribuye a la hipoxia. Las principales
causas en pacientes con sepsis grave y shock séptico son la hipotension arterial, la
deformabilidad reducida de.10s glébulos rojos y la trombosis microvascular. La
hipoxia a nivel tisular conduce~a_la produccion de radicales libres, que provocan
dafo mitocondrial y la posterior fiberacion de sefiales, que activan los neutrofilos y
provocan mas inflamacion. (14).

La disfuncidon organica aguda afecta“prncipalmente a los sistemas respiratorio y
cardiovascular. La afeccion respiratoria Se distingue por el sindrome de dificultad
respiratoria aguda, definido como hipoxemia con”infiltrados bilaterales que no
pueden ser atribuibles a insuficiencia cardiaca. El dafio®Cardiovascular se manifiesta
inicialmente por hipotension o elevadas concentraciones'séricas de lactato arterial.
La afectacidon del sistema nervioso central se evidencia por“obnubilacion o delirio
(14)

La afectacion multiorganica por sepsis grave o shock séptico es mas grave con
respecto al sistema respiratorio, cardiovascular y nervioso central,7asi.como a la
funcidén renal; sin embargo, la participacién de otros dispositivos y sistemas\da lugar
a manifestaciones muy diferentes. Estas manifestaciones son: obstruccion

intestinal, coagulacion intravascular diseminada, trombocitopenia,
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hipertransaminasemia, hiperglucemia, disfuncion suprarrenal, sindrome eutiroideo,
etc.(44).

Para el reconocimiento de la sepsis y afeccidon organica se tienen escalas de
valoracién.que ayudan a determinar la gravedad de la enfermedad y del fallo
organico. Entre ella se encuentra la SOFA, que basan parametros relacionados con
la patologia ‘concreta y variables fisiolégicas para determinar su condicion y
pronéstico (17).

Evaluacion Secuencial de Falla Organica (SOFA)

Este es un instrumento que.mide la puntuacién y califica la anormalidad por sistema
de 6rganos; Una puntuacion SOEA mas alta se asocia con una mayor probabilidad
de mortalidad (18).

Figura 2. Evaluacion de Secuencia de falla Organica (SOFA)

SCORE
Sistema = = = =

Respiracion

P20 [Fi0_** (mmHg) 2 400 <400 oF e e
Coagulacion

Plaquetas (z03/pl) =150 <150 <400 <50 <20
Higado

Bilirrubinas (mg/dl) <1,2 1,2—-1,9 2,0—-549 6,0—11,9 >12,0
Cardiovascular

D mina < D min - D mina >
PAM o su manejo PAM 370 PAM :‘70 Q gggutariinsa o e%’??\efrir?ass’t,iso epﬁg:frinaax:i?)
Mg UL (cualquier dosis)% morepinefrina <o,1* norepinefrina >0,2*

Sistema Nervioso Central

Escala de coma de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal

Creatinina (mg/dL) 1,2 1,2—-1,9 2,0—3,4 3,5 4,9 >5,0

Gasto urinario (mL/dia) <500 < 200

Nota: PAM: Presion arterial media, SNC: Sistema nervioso central, SaO: Saturacion_arterial de oxigeno periférico. La
PaO2/FIO2 relacion utilizada preferentemente. Si no es disponible, la SaO2/FIO2 es usada; bmedicamentos vasoactivos

administrados por al menos 1 hora (dopamina y norepinefrina ug/kg/min).

Lo que respecta a la precision del SOFA para medir una mayor probabilidad de
mortalidad, se conoce que Raith et al. en el afio 2017 (19), realizé tun-estudio que
lleva como titulo precisiéon pronédstica de la puntuacion SOFA, los criterios.SIRS y la
puntuacion gSOFA para la mortalidad hospitalaria entre adultos con sospecha de
infeccion ingresados en la unidad de cuidados intensivos, el cual tuvo como objetivo

validar y evaluar externamente las capacidades discriminatorias de un aumento_en
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la” puntuacion SOFA de 2 o mas puntos, el disefio del estudio fue de cohorte
retrospectivo con una muestra de 184 875 pacientes con un diagnéstico de inicio
relaciomado con una infeccion en 182 unidades de cuidados intensivos (UCI) de
Australia’ y-Nueva Zelanda desde 2000 hasta 2015. los resultados expusieron que
un aumento.€en la puntuaciéon SOFA de 2 o méas dentro de las 24 horas posteriores
al ingreso en laUCI demuestran una precision prondstica superior para la mortalidad
hospitalaria y el(resultado compuesto de mortalidad hospitalaria o duracion de la
UCI de estancia de 3 dias 0 mas entre los pacientes con sospecha de infeccion

ingresados en las UCl,.de Australia y Nueva Zelanda.

Tratamiento.

El tratamiento temprano aumenta la supervivencia de manera exponencial. El
tratamiento mas efectivo debe ser.dindmico. Las intervenciones potenciales que
dependen del tiempo de ‘intervencidnshan sido bien estudiadas: tratamiento
antimicrobiano, resucitacion dirigida a metas, ventilacion mecanica invasiva y
control de la glucemia. El tratamientq de_soporte debe incluir siempre que se
requiera: apoyo ventilatorio, profilaxis antitrombgética, profilaxis para prevenir ulceras
gastricas por estrés, nutricion, control glucémico_y sedacién (20, 21)

Los corticoesteroides representan un rol importante’en el tratamiento de pacientes
con sepsis y choque séptico que ha sido controversial durante décadas. Los datos
apoyan a efectos benéficos en pacientes con choque ‘séptico sobre la presion
arterial sistémica. Los disefios experimentales con basados en bajas dosis
mencionada como dosis fisioldgicas de esteroides los cuales, generan dudas en
cuales pacientes deben ser tratados y que tanto esteroide debe administrarse, asi
como el tiempo de éste. El manejo de choque séptico y el papel principal de los
corticoesteroides que desempefia en las vias moleculares proinflamatoria sugiere
una posibilidad terapéutica para los esteroides. El juego que desempefa estos
esteroides en el eje hipotalamico-hipofisiario-adrenal sigue siendo debatido y
controversial. Investigaciones previas por Minneci, administrando dosis bajasS de

esteroides para el tratamiento de choque séptico, muestran que deben ser

34



Universidad Juarez Auténoma de Tabasco
Divisiéon Académica de Ciencias de la Salud
Coordinacion de Posgrado

considerados para todos los pacientes con choque séptico dependientes de
vasopresor, habiendo demostrado una interaccion entre la severidad de la
enfermedad y la respuesta a los esteroides. Las interrogantes que siguen siendo
tema de debate y controversia, son si el paciente se beneficia de manejo con
corticoesteroites, si debe ser administrados en infusién o bolo, deben retirarse
abruptamente_o _des escalamiento de dosis y que tanto se debe prolongar el
tratamiento. La fiSiopatologia de la sepsis es compleja, y en choque séptico se pone
de manifiesto la impertancia de los érganos endocrinos en los que tiene mayor
impacto, generando“.alteraciones tiroideas, pancreéticas, y adrenales. El eje
hipotalamo-hipofisis-adrenal, esta compuesto de sefializaciones positivas y de
retroalimentacion negativas que-regulan la sintesis y liberacion de hormonas. La
hormona liberadora de ‘certicotropina inicia la sintesis de hormona
adrenocorticotropa (ACTH) de la hipdfisis anterior, la cual estimula a la glandula
adrenal a producir cortisol. La‘producciéon de niveles suficientes de cortisol inhibe
asi misma la produccion mediante_mecanismo de retroalimentacion negativo. La
gran mayoria de cortisol circula unido a proteinas, el 70% a la globulina fijadora de
corticoesteroides, 20% a la albuminagpero la parte libre circulante es la forma activa.
En el enfermo critico, como en la sepsis,se aseCia con disminucion de la albumina
y la proteina fijadora de corticoesteroides que resultaen disminucion de cortisol total
medido, pero con incremento relativo de los niveles de_cortisol libre. La incidencia
de disfuncion adrenal durante la sepsis y choque séptic0.se estima en hasta el 50%.
Las interacciones moleculares del cortisol, que se pueden clasificar como vias
genomicas y no genémicas que contribuyen a la respuesta del_cortisol ante el dafio.
La via genomica puede afectar la interaccion con los receptores de glucocorticoides
los cuales juegan un rol integral facilitando la actividad de los glucocorticoides y la
afinidad a estos receptores se ha demostrado que esta alterado en sepsis y choque
séptico. Los efectos no gendmicos afectan la interaccion con glucocorticoides con
las membranas vasculares, uniones celulares y vias de sefalizacion!entre
mediadores celulares. En los estudios realizados por Annane se demostrd_los

efectos sobre la disminucién de sintesis cortisol mediante la inhibicion reversible’de
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la’enzima 11-beta hidroxilasa la cual es necesaria para el proceso final de la sintesis
de corttisol (20, 21).

MARCOREFERENCIAL

El uso inicialde los esteroides se apoya en algunos estudios, Orhan Y. et al. en el
afio 2002, realizo.,un estudio con el objetivo de evaluar las concentraciones basales
de cortisol y la fespuesta del cortisol a la estimulacién con ACTH, asi como su
importancia prondstica, y también determinar los efectos de la terapia con
esteroides en dosis fisioldgicas sobre la mortalidad en pacientes con sepsis; el
estudio conto con una muéstra que estuvo compuesta por un grupo (20 pacientes)
recibi6 terapia estandar para la.sepsis y terapia con esteroides en dosis fisiol6gicas
durante 10 dias; el otro grupo(20 pacientes) recibio solo terapia estandar para la
sepsis. El nivel de cortisol basal se'midio el dia 14 en pacientes que se recuperaron.
Se comparo el resultado deda sepsis. El estudio se realiz6 en el Department of
Medical Intensive Care Unit and the Department of Infectious Diseases of Erciyes
University Medical School, durante el periodo, de dos afios, los resultados muestran
gue se encontré relacion con la_mortalidad -la puntuacion de la Evaluacion
Secuencial de Fallos Orgéanicos (SOFA), independiente de otros factores en el
analisis multivariado. No se encontraron diferencias significativas entre los cambios
en el porcentaje de puntajes SOFA del grupo de terapia con esteroides y el grupo
de terapia estandar en los sobrevivientes, ni entre los grupos en los niveles basales
y maximos de cortisol, la respuesta del cortisol a la prueba.de corticotropina y la
mortalidad. Las tasas de mortalidad entre los pacienteS..con insuficiencias
suprarrenales ocultas fueron del 40 % en el grupo de tratamiento con esteroides y
del 55.6 % en el grupo de tratamiento estandar (22).

Paul et al. realizaron un estudio en el afio 2017, llevaron a cabo ungestudio con el
objetivo de comparar el resultado y el curso clinico de pacientes™sépticos
consecutivos tratados con vitamina C, hidrocortisona y tiamina por via intravenosa
durante un periodo de 7 meses, este conto con una muestra 47 pacientes.en.los

grupos de tratamiento y 47 pacientes en el grupo control. Se realizé en el Sentara
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Norfolk General Hospital el cual esta afiliado a la Escuela de Medicina de Virginia
Oriental; el periodo de estudiado fue entre enero de 2016 y julio de 2016, en
pacienteés ingresados en el servicio de Medicina de Cuidados Criticos con un
diagnostico-primario de sepsis grave o shock séptico, los resultados muestran que
el 8.5% de’les-pacientes que fueron tratados con el protocolo con base de vitamina
C e hidrocortisonafallecieron, en contraste al 40.4% de los pacientes que no fueron
tratados con el protecolo establecido. En conclusion, el uso temprano de vitamina
C intravenosa, junto eon corticosteroides y tiamina, son efectivos en la prevencion
de la disfuncién organica progresiva, incluida la lesion renal aguda, y en la reduccién
de la mortalidad de pacientes con sepsis grave y shock séptico (23).

Venkates et al. Realizaronun-estudio con el objetivo de probar la hipétesis de que
la hidrocortisona resulta en unasmortalidad mas baja que el placebo entre pacientes
con choque séptico, la muestra.del, estudio fue recabada desde marzo de 2013
hasta abril de 2017, un total_de 3800 pacientes fueron aleatorizados. Se comprobo
el estado de salud con respecto_al resultado primario en 3658 pacientes (1832 de
los cuales habian sido asignades al gruporde hidrocortisona y 1826 al grupo de
placebo). El estudio fue realizado® en” Australia;~el Reino Unido, Nueva Zelanda,
Arabia Saudita y Dinamarca, los resultades mestraron que, en los 90 dias, habian
muerto 511 pacientes (27.9 %) en el grupo de hidrocortisona y 526 (28.8 %) en el
grupo de placebo (OR =0.95 IC del 95 %[ 0.82 -1.10], p.= 0.50). Los pacientes que
habian sido asignados para recibir hidrocortisona tuvieron-una resolucion del shock
mas rapida que los asignados al grupo de placebo (duracion.media de 3 dias). Los
pacientes del grupo de hidrocortisona tuvieron una duraciénsmas corta del episodio
inicial de ventilacion mecanica que los del grupo de placebo (mediana de 6 dias),
pero teniendo en cuenta los episodios de recurrencia de la ventilacion, no hubo
diferencias significativas en el numero de dias con vida y sin ventilagion.mecéanica.
No hubo diferencias significativas entre los grupos para la mortalidad a’les\28 dias,
la tasa de recurrencia del shock, la supervivencia y los dias fuera de la UCI, asi

como los dias con vida y fuera del hospital. (24).
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Montenegro et al. llevaron a cabo un estudio con el fin de determinar la efectividad
del_uSe de un protocolo de vitamina c, tiamina e hidrocortisona en shock séptico a
la dosis'fueron vitamina C 1.5 g cada 6 horas durante 4 dias, tiamina 200 mg cada
12 horas dutante cuatro dias e hidrocortisona 50mg cada 6 hora via intravenosa, el
estudio tuvosin enfoque tipo retrospectivo, con una muestra de 91 pacientes de los
cuales 44 son.de grupo control (GC) y 47 grupo de tratamiento (GT). Los resultados
mostraron se eéncoentraron diferencias estadisticamente significativas en la
supervivencia a l0s.24 ni a los 28 dias ni en la duracién de estancia hospitalariaEl
cambio en el valor de'creatinina en los dias 1 y 4 fue -0,04 (RIC -0,24; 0,8) en GC y
-0,3 (RIC -0,079; -0,03) e GT. p<0,05. Los valores de procalcitonina disminuyeron
en el 27,3% de los pacientes GE frente al 91,5% de los pacientes GT (p<0,05). El
93% de GC y el 76,6% de GT requirieron norepinefrina para soporte vasoactivo en
el mismo dia dos; 75% GC contra el 55.3% GT en el dia tres 50% GC contra el
27.7% GT en el dia 4 (p<0.05)/(25):

Chryssopoulos, llevo a cabo up“estudio\retrospectivo, observacional con el objetivo
de evaluar la epidemiologia, diagngstico.temprano manejo y prondéstico de choque
séptico en el hospital Rafael Angel Galderén-de-Costa Rica con una muestra total
de 43 expedientes clinicos. Los resultades maostraron que el uso de hidrocortisona
fue aplicado en el 83.3% de los pacient€s, el retraso en el suministro rondé las 10
horas posterior al diagnéstico de shock séptico, en“lo_gue respecta a la poblacion
de estudio se observéd que aproximadamente el 33% de.los pacientes fallecieron a
causa de la infeccion (26).

Annane et al., realizaron una revision sistematica acercasde-los efectos de los
corticosteroides sobre la muerte en nifios y adultos con sepsis, la muestra estuvo
compuesta por 61 ensayos, los resultados mostraron que en comparacion con el
placebo o la atencion habitual, los corticosteroides probablemente reducen
levemente la mortalidad a los 28 dias (riesgo relativo [RR] 0.91; ‘intervalo de
confianza [IC] del 95%: 0.84 a 0.99; 11 233 participantes; 50 estudios; evidencia de
certeza moderada). Los corticosteroides pueden dar lugar a poca o ninguna
diferencia en la mortalidad a largo plazo (RR 0.97, IC del 95 %: 0.91 a 1.03); 6236
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participantes; 7 estudios; evidencia de certeza baja y probablemente reduzcan
levemente la mortalidad hospitalaria (RR 0,90, IC del 95%: 0.82 a 0.99).; 8183
partiClpantes; 26 ensayos;(evidencia de certeza moderada). Los corticosteroides
redujeron la.duracion de la estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI) para
todos los participantes (diferencia media [DM] -1.07 dias, IC del 95%: -1.95 a -0.19);
7612 participantes; 21 estudios; (evidencia de certeza alta) y dieron como resultado
una gran reduccion® en duracion de la estancia hospitalaria para todos los
participantes (DM =163 dias, IC del 95%: -2.93 a -0.33; 8795 participantes; 22
estudios; evidencia desCerteza alta). Los corticosteroides aumentan el riesgo de
debilidad muscular (RRtX21; IC del 95%: 1.01 a 1.44); 6145 participantes; seis
estudios; evidencia de certeza alta). Los corticosteroides probablemente no
aumentan el riesgo de superinfeccion (RR 1.06; IC del 95%: 0.95 a 1.19); 5356
participantes; 25 estudios; (evideneia de certeza moderada). Los corticosteroides

aumentan el riesgo de hipernatremia (evidencia de certeza alta) y probablemente
aumentan el riesgo de hiperglucemia (evidencia de certeza moderada). La evidencia
de certeza moderada muestra que probablemente hay poca o ninguna diferencia en
la hemorragia gastroduodenal, els/accidente~cerebrovascular o los eventos
cardiacos, y la evidencia de certeza‘baja indica gue los corticosteroides pueden

provocar poca o ninguna diferencia en I0S eventos neuropsiquiatricos. (27).
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se creegue. los pacientes con shock séptico pueden tener insuficiencia suprarrenal
relativa (respuesta inadecuada al estrés) y, por lo tanto, mediciones poco confiables
de cortisol y ‘/ACTH. En tales casos, el grupo puede beneficiarse del uso de dosis

prescritas de estéeroides.

Durante mucho tiempo _.se han realizado ensayos clinicos sobre el uso de
hidrocortisona en pacientesscon choque séptico y el uso de ellos se ha extendido,
aunque todavia no se esclarece si este es una practica que beneficia o perjudica la
paciente. Sin embargo, no existe evidencia cuantitativa en los médicos de urgencias

o0 UCI que ponga de manifiesto cual es su postura ante esta practica.

Es importante establecer .dn protocolo local como anteriormente se habia
establecido, para poder actuar’ de.manera adecuada y sistematica en todos los
pacientes que tenga choque séptico, siempre. con el Unico objetivo de brindarle al
paciente el mejor manejo ante una sittacion gue-es mortal si no se trata de manera

adecuada.

Con base a la probleméatica expuesta se plantea la‘prégunta de investigacion:

¢, Cudl es la asociacién entre mortalidad y uso de hideocortisona en pacientes

con diagnostico de choque séptico en el servicio de‘urgencias?
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4. JUSTIFICACION

El choque_séptico es un problema de salud que afecta a todos los paises a nivel
mundial, siend0ylos paises en etapa de desarrollo los mas afectados en la tasa de
mortalidad de eSta-patologia.

Existe un protocolo.establecido para el tratamiento de choque séptico que han sido
bien delimitadas en‘las'guias de practicas clinicas a nivel mundial y nacional, sin
embargo, existen algunos tratamientos que no se ha establecido por completo si su
uso tiene un efecto positivo osnegativo en el tratamiento del choque séptico.

El uso de esteroide, y en asociacion con choque séptico representa una clave
importante en el tratamiento y reversion del choque de los pacientes, limitando
posiblemente el grado de disfuncign-organica, dias de choque y mortalidad.
Actualmente, aunque el use-de la-~hidrocortisona es comun en las areas de
urgencias y UCI, aln concurre resistencia’para su utilizacion por algunos médicos,
siendo una discusion el beneficio 0/no.del uso de la hidrocortisona.

En el servicio de urgencias del HGZ 46 a los'cuales el médico prescribe corticoides
como medicacion coadyuvate y de aquelles en les.que los médicos no consideran
la utilizacion de estos.

Los resultados del estudio aportaran sustento cientifico para precisar de manera
local en el HGZ 46, un protocolo de manejo que incluya 0-no el uso de hidrocortisona
como adyuvante en el tratamiento de pacientes que presenten’ choque séptico en
los servicios de hospitalizacion, terapia intensiva y urgencias en este tipo de
pacientes.

Este estudio es factible puesto que se cuentas con los recursos_humanos,

materiales y financieros.
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5. OBJETIVOS

5.1 Objetivo general.

e I|dentificarl la-“asociacion que existe entre la mortalidad y el uso de
hidrocortisonaen pacientes con diagnostico de choque séptico en el servicio

de Urgencias del'Hospital General de Zona No. 46.

5.2 Objetivos especificos.

e Describir las caracteristicas saciedemograficas de la muestra de estudio.

e Determinar la mortalidad(de’los paeientes con choque séptico que recibieron
hidrocortisona en el Hospital General«de Zona No. 46.

¢ Identificar la posologia de hidrgcortisona’ mas frecuentemente utilizada en el

Hospital General de Zona No. 46.
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6. HIPOTESIS

H,: El uso de hidroecortisona en choque séptico se encuentra asociado a la
disminucion de la mortalidad en los pacientes del HGZ No 46, IMSS, Villahermosa

Tabasco, México.

H,: El uso de hidrocortisona en\choque séptico no se encuentra asociado a la
disminucion de la mortalidad en los pacientes_del HGZ No 46, IMSS, Villahermosa

Tabasco, México.
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7. MATERIAL Y METODOS

7.1 Tipo de estudio.

El presente estudio’es retrospectivo, observacional de tipo transversal

7.2 Poblacion, lugar ytiempo de estudio.

Para este estudio se analizaran todos los expedientes clinicos de pacientes con
diagndsticos de choque séptico.de ambos sexos, mayores de 18 afios, ingresados
en el area de urgencias del Hospital General de Zona No. 46 del Instituto Mexicano
del Seguro Social en el periode comprendido del 12 junio de 2021 al 12 de junio de
2022.

7.4 Tipo de muestra y tamafo de lamuestras

Se trabajo con los expedientes fisicos y-€lectroniecos de la poblacion total
hospitalizada en los meses de junio del 2021 al junio de 2022,

diagnosticados con choque séptico.

Se calculé una muestra representativa para un estudio de tipe transversal

con un error del 5%, se aplico la siguiente formula:

Za\/(1 + %) (P - Qn) + ZBJ(Pl Q) + (—PO éQO)

N =
(p1 — Po)?
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hidrocertisona y 70 no recibieron el tratamiento.

z, = Valor. de Z para dos colas (1.96)

zg = Valor de Z para una cola (0.84)

Cc =

Numero, de controles pareados para el disefio (3)

P, = Prevalencia.de exposicion de controles (0.25)

Q, =
P, =
Q, =
Pn =
Qn =

1 - PO
PoR
1+Py(R—1)
1L-n
P1+Cp0
1+c

1_pn

0.25x 0.75

1-96 1
N = j<1 + 5) (0.3%.0:.7) + 0.84\/(0.45 x 0.55) + 3

(0.45°— 025)2

7.5 Criterios de inclusién y exclusion.

7.5.1 Criterios de inclusion

Expedientes de pacientes de ambos sexos.

Expedientes de pacientes mayores de 18 afios.

Tamafo de la muestra. =140, de los cuales 70 recibieron el tratamiento con

Expedientes de los pacientes que fueron diagnosticados con choque séptico.

Expedientes de pacientes que fueron tratados con hidrocortisona.

Expedientes de pacientes que no fueron tratados con hidrocortisena.

7.5.2 Exclusion

Expedientes incompletos.
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" Pacientes menores de 18 afos.

o _~Pacientes que no completaron el esquema de esteroide indicado por el

medico tratante

7.6. ldentificacion de variables.

Tabla de operacionalizacion de variables

Definicién Definicién Tipo de Fuente Andlisis
conceptual operacional variable estadistico
Edad zee;ggglde e |I '>:~os cumolidos Cuantitativa expediente | Estadistica
nacimiento é: P Numérica clinico descriptiva
Conjunto de
Genero pﬁ?ggﬁ:noucﬁ::s Masculino Cualitativa Historia Estadistica
garacterl’sticas Femenino Nominal clinica descriptiva
comunes
C,A. - y o
Describir dos o D!abetes t_lpo 2
mas trastornos o Hlpe_rtensmn o s .
Comorbilidad enfermedades arterl_al : Cuall_tatlva H[st_orla Estad_lst_lca
que ocurren en la Cardigpatia Nominal clinica descriptiva
misma persona. Nefropatia
Otras
Cantidad de 7,
personas que . O
mueren en un
lugar y en un . L . .
. . . Si Cualita expediente | Estadistica
iorialiee Sgcla??noinizggrgﬁo No Nominal clinico descriptiva
relacion con el @
total de la
poblacién. ?
Uso de ﬁ%l:giglr%ggfa Si Cualitativa expediente | Estadistica
hidrocortisona como tratamiento No Nominal clinico descriptiva
Instrumento que 'O
mide la
Puntaje de Eglri]ftiz:ﬁ;m Y Del 0 al 28 Cuantitativa expediente istica
SOFA anormalidad por Numeérica clinico de iva
sistema de O
érganos 7\
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7Z~Descripcion del manejo de la informacion.

7.7.%Etapa | recoleccion de la informacion.

Se utilizo~unecinstrumento para la recoleccion de los datos de los expedientes

seleccionados porsmedio de los criterios de inclusion.

7.7.2 Etapa Il captyrade informacion.

Se utilizé el instrumentogpara la captura de datos, luego se procedié a realizar una

base de datos en el paguete“estadistico SPSS de Windows version 24.0

7.7.3 Etapa lll de analisis de la infermacion.

Las variables categdricas s€_expresaron mediante el valor de frecuencia y el
porcentaje. Para comparar variables catégoricas utilizo la prueba de chi cuadrada.
El procesamiento de la informacionsse realizé. con el paquete estadistico para

ciencias sociales, SPSS de Windows'version 2440,

7.8 Descripcion del instrumento.

7.8.1 Instrumento:

El instrument6 consta de dos apartes la primera parte” describe los datos
sociodemogréficos de la poblacidén del estudio, como lo son nimero de seguridad
social, edad, sexo y si el paciente presenta alguna de las comorbilidades mas
comunes de la poblacién.

La segunda parte se refiere a la morbilidad, el uso de hidrocortisona y el puntaje de

SOFA, todas estas variables son las que se utilizaron en la presente tesis;
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7.9.€onsideraciones éticas.

Este“estudio se inscribid acorde al Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia‘de’Investigacion para la Salud (Diario Oficial de la Federacion [DOF], 2014).
Segun el ‘eapitulo | Articulo 13 sefiala que en toda investigacion en la que el ser
humano seasujeto de estudio, corresponderan establecer el criterio de respeto a
su dignidad y la proteccion de sus derechos y bienestar. Con relacion alo que sefala
el Articulo 14 Fraccion VIl y VIII se menciona que se debe contar con el dictamen
favorable de los Comités de investigacion, de Etica en investigacion y de
Bioseguridad para llevar_a_.cabo el estudio, refiriendo con la autorizacién de la
institucion.

Los articulos 16 y 17 mencionan.que en las investigaciones en seres humanos se
resguardard la intimidad del individuo sujeto de investigacion, identificandolo sélo
cuando los resultados lo requieran‘y este lo autorice y se considera como riesgo de
la investigacion a la probabilidad‘de que el sujeto de investigacion sufra algan dafio
como consecuencia inmediata o.tardia dél estudio.

Los articulos 21y 22 establecen que elrconsentimiento informado debera expresar
por escrito y para que el consentimiento informado se considere existente, el
sujeto de investigacion o, en su caso,*su representante legal debera recibir una
explicacion claray completa, de tal forma que pueda‘Comprenderla El en articulo 21
Fraccion VIl declara que el colaborador tiene la libertad<de.retirar su consentimiento
en cualquier instante y dejar de participar en el estudiofsin que por ello se creen
prejuicios.

Se remiti6 al comité local de investigacién en salud del tMSS, 3103 para su
aprobacion, El presente estudio se ajustdé a las normas éticas internacionales
adoptada por la 182 Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia;junio 1964., y
enmendada por la 292 Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japdn, octubré 1975, 352
Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, octubre 1983, 412 Asamblea(Médica
Mundial, Hong Kong, septiembre 1989, 482 Asamblea General Somerset West,

Sudafrica, octubre 1996, 522 Asamblea General, Edimburgo, Escocia, octubre 2000,
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Nota“de Clarificacion, agregada por la Asamblea General de la AMM, Washington
2002,/Nota de Clarificacion, agregada por la Asamblea General de la AMM, Tokio
2004, 592 Asamblea General, Seul, Corea, octubre 2008, 642 Asamblea General,
Fortaleza; Brasil, octubre 2013. La declaracion de Helsinki la cual, explica que la
investigacion, médica en seres humanos debe tener supremacia sobre los intereses
de la ciencia y de_la sociedad y cuyo intencion debe ser el optimar el procedimiento
preventivo, diagnéstico y terapéutico dando asi la proteccion a la vida bajo
conocimientos cientffic0s;y sus modificaciones de Tokio en 1975 ( nunca se debe
aceptar la tortura, nunca proporcionar las facilidades herramientas para ayudar a
esay nunca estar presenté en estudios bajo martirio), Venecia en 1983, Hong Kong
en 1989 y Escocia en el 2000.
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8. RESULTADOS

Parasresponder el objetivo uno que indica describir las caracteristicas
sociodemeograficas de la muestra de estudio se visualiza la tabla 1, donde el grupo
etario conumayor porcentaje fue de 61 a 70 afios con un 24.3%, seguido del grupo
etario de 51-60Q afios 22.9% y por ultimo el grupo etario de 71-80 con un 19.3%. en
lo que respecta_ah sexo el de mayor porcentaje fue el femenino con un 58.6%
mientras que el sexdymasculino represento el 41.4%; en lo que concierne a las
comorbilidades que presentan los pacientes, la diabetes estuvo presente en un
66.4%, la dislipidemia en.un‘0.7%, la enfermedad renal cronica con un 25% y cirrosis

hepatica en un 3.6% de la.muestra de estudio.

Tabla 1. caracteristicas sociodemaograficas de la muestra de estudio

Caracteristicas f %
Edad
21 -30 5 3.6
31-40 11 7.9
41 -50 22 15.7
51-60 32 22.9
61-70 34 24.3
71-80 27 19.3
81-91 9 6.4
Sexo
Femenino 82 58.6
Masculino 58 41.4
Diabetes
Si 93 66.4
No 47 33.6
Hipertension
Si 83 59.3
No 57 40.7
Dislipidemia
Si 1 0.7
No 139 99.3

Nota. f = Frecuencias; % = Porcentaje.
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Tabla 1. caracteristicas sociodemograficas de la muestra de estudio
(continuacion)

Caracteristicas f %

Enfermedad renal
croénica

Si 35 25.0

No 105

Cirrosis hepatica

Si 5 3.6

No 135 96.4

Nota. f = Frecuencias, % = Porcentaje.

Para dar respuesta el segundo objetivo que menciona determinar la mortalidad de
los pacientes con choque ‘séptico que recibieron hidrocortisona en el Hospital
General de Zona No. 46, se visualiza la tabla 2 muestra que el 68.8% de los
pacientes que si utilizaron hidrocertisona fallecieron, mientras que el 44.4% no
fallecieron, de los pacienteS que,no _utilizaron hidrocortisona el 55.6% no fallecié

mientras que el 31.3% si fallecid:

Tabla 2. mortalidad de los pacientes ‘con_ choque séptico que recibieron
hidrocortisona en el Hospital General'deZona No. 46.

Mortalidad
Si No
f % f %
Uso de hidrocortisona Si 29 68.8 48 44.4
No 10 313 60 55.6

Nota. f = Frecuencias; % = Porcentaje.

Para dar respuesta al objetivo tres identificar la posologia de hidrecortisona mas
frecuentemente utilizada en el Hospital General de Zona No. 46 se desetibe la tabla
3, donde los resultados muestran que el 38.6% de los pacientes que®sé\aplico
hidrocortisona fue por infusion continua de 200 mg durante 24 horas, seguido de

aplicacién en bolo de 200 mg con un 35.7 %y por ultimo la aplicacion cada 12 heras
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hasta completar los 200mg en un 25.7%.

Tabla B8. Posologia de la hidrocortisona mas frecuentemente utilizada en el
Hospital General de Zona No. 46
Posologia de

0,
hidrocortisona f &
En bolq de_?OO mg una o5 35.7
sola aplicacion 1V.

Infusibn  continda,’) de

200mg durante 24 horas 27 38.6
V.

Cada 12 horas IV hasta 18 o5 7

completar los 200mg
Nota. f = Frecuencias, % ='Porcentaje, IV = Intravenoso, mg = miligramo.

Para dar respuesta al objetivo general que indica Identificar la asociacion que existe
entre la mortalidad y el usosde hidrocortisona en pacientes con diagndstico de
choque séptico en el servicio de‘Urgencias del Hospital General de Zona No. 46, se
muestra la tabla 4 donde la prueba de ehi cuadrada muestra que existe una

asociacion entre el uso de hidrocortisena y‘supervivencia de los pacientes.

Tabla 4. Asociacion entre la mortalidad y el use de hidrocortisona en pacientes
con diagnéstico de choque séptico

Mortalidad X2 p
Si No
U_so _ de f % f %
hidrocortisona 5.833 .026
Si 22 68.8 48 44 .4
No 10 31.3 60 55.6

Nota. f = Frecuencias, % = Porcentaje, X2 = Chi cuadrada, p = Significancia.

52



Universidad Juarez Auténoma de Tabasco
Divisién Académica de Ciencias de la Salud
Coordinacion de Posgrado

9. DISCUSION

En lo-que‘respecta a las caracteristicas sociodemogréficas coincide con lo reportado
por un estudio realizado en Colombia (25), donde el grupo etario donde se presentd
fu el de 65.a 74 afios, esto puede se debe a lo mencionado por la Guia de practica
clinica Diagnostico y Tratamiento de Sepsis Grave y Choque Séptico en el Adulto
(9), que especificarque los extremos de la vida son los mas propensos a desarrollar
sepsis. En lo que respecta al sexo el femenino fue el que presento mayor porcentaje
de incidencia de sepsis esto difiere con lo reportado por algunos estudios (25, 26),
esto puede ser explicado debido a que uno de los puntos de infeccion frecuente por
sepsis es de origen del tracte’ urinario donde las mujeres son las mas propensas a
presentar este tipo de patologia debido a las caracteristicas anatomicas (27).

En lo que respecta a las comgrhilidades mas presentes en los pacientes que
conformaron la muestra la diabetes mellitus fue la que tuvo el mayor porcentaje ese
resultado difiere con lo reportado”por-un estudio realizado en Paraguay (26) donde
la diabetes es la segunda, esto puede ser‘explicado debido a que en México la tasa
de prevalencia de diabetes mellitus es de 10.32 % de los adultos, mientras que en
Paraguay es del 9.7%.

La siguiente comorbilidad que estuvo presente en.los pacientes de la muestra fue
es la hipertension este resultado coincide por lo repertado en un estudio realizado
en México (27), pero difiere con lo reportado en un estudio internacional (26), esto
puede ser explicado debido a que como ya se menciono antes las cargas de
prevalencia de los diferentes paises.

En lo que respecta a la mortalidad y el uso de la hidrocortisona los pacientes que
integraron la muestra presentaron mayor porcentaje de muerte los ‘que utilizaron
hidrocortisona, esto difiere por lo reportado por Paul et al. (23), que _refiere que los
pacientes que utilizaron el, protocolo con hidrocortisona presentaron menos
porcentajes de muerte, esto puede ser explicado debido a que el protocaloque fue
aplicado en ese estudio incluia el uso de la vitamina C y tiamina; este protocolo ha

sido reportado de acuerdo con un metaanalisis como un protocolo que aumentasel
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pron6stico de sobrevivir a una sepsis y ademas disminuye los dias de uso de
vasopresores (29).

En lo gue_respecta al objetivo tres acerca de la posologia utilizada con mayor
frecuencia en el uso de la hidrocortisona fue por infusién continua durante 24 horas,
esto difiere conylo reportado por Park et al. (30), donde el protocolo de uso de
hidrocortisona {ue. de 300mg/dia con un inicio de las primeras seis horas del
diagnostico de sepsis,y la presencia de hipotension; es importante mencionar que
cada institucion de saltid norma sus propios protocolos.

En lo que respecta al objetivo general se encontré que existe una asociacion entre
el uso de la hidrocortisona y la supervivencia de los pacientes con sepsis, esto
coincide con lo reportado por_diferentes autores Park et al (30), Tagami et al (31),
Marik et al (32), quienes refirieron-que el uso de hidrocortisona mostro una reduccion
en la mortalidad hospitalaria de hastaun 13% en los pacientes con sepsis.

Sin embargo, este resultado difiere con-lo reportado por Pévoa et al (33) donde no
existi6 una diferencia significativa entreslos pacientes que fueron tratados con

hidrocortisona y los que no.
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10. CONCLUSIONES

El ‘grupo etario que presento mayor riesgo de enfermar por Sepsis es el de

6l-a 70 anos.

La comorbilidad mas frecuente que presentaron los pacientes que se

enferman por sepsis es la diabetes mellitus seguido por la hipertension.

El sexo que presentosmayor riesgo de presentar sepsis es el sexo femenino.

Loa pacientes que fueren tratados por hidrocortisona presentaron el mayor

porcentaje de fallecimiento;

La posologia que es mas-frecuente en el uso de hidrocortisona fue por

infusion continua de 200 mg.durante 24 horas.

Se presento una asociacion entre ‘el uso de hidrocortisona y supervivencia

de los pacientes.
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11. RECOMENDACIONES

e Repetir el estudio para verificar los datos obtenidos en el presente estudio.

e Dar a conoeerjlos resultados para normar protocolos de actuacion en los

pacientes consepsis.

e Realizar un estudio (descriptivo de las caracteristicas que presenta los
pacientes con sepsis que ineluyan el foco probable de infeccidn y el patdgeno

aislado que produjo la sepsis.

e Realizar un estudio enfogado enselsprotocolo sugerido por otros autores que

incluya el uso de vitamina C; tiamina.y vasopresores.
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13. ANEXOS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL DE ZONA No 46 DR BARTOLOME REYNES
BEREZALUCE
COORDINACION CLINICA DE EDUCACION E INVESTIGACION EN SALUD

TITULO DEL PROYECTO
MORTALIBDAD.Y USO DE HIDROCORTISONA EN PACIENTES CON

DIAGNOSTICO DE €HOQUE SEPTICO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL
HOSPITAL GENERAL DE ZONA 46”

1.0 Criterios de SRIS

Criterios de SRIS

FRECUENCIA CARDIACA >90 LPM

TEMPERATURA >38 O <36

FRECUENCIA RESPIRATORIA >20 RPM O pco2 <32 mmhg

LEUCOCITOS >12 000 o <4000

2.0 gSOFA

PARAMETROS A EVALUAR

Alteracién estado de conciencia ECG <13

Tensién arterial sistolica <100 MMHG

Frecuencia respiratoria >22 RPM
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Instituto Mexicano del Seguro Social
Hospital General de Zona 46
Hoja de Recoleccién de Datos

l.- ASPECTOS*SOCIODEMOGRAFICOS

1) Numero de seguridad social:

2) Edad (afios):

3) Sexo:

1. Masculine |:| 2. Femenino |:|

4) Comorbilidades:

a) Diabetes 0. No 1. Si
b) Hipertensioh 0... No 1. Si
c) Cardiopatia 0.»No 1. Si
d) Nefropatia 0. No 1. Si
e) Otras: 0. No 1. Si

5) Mortalidad
0. No 1. Si

6) Uso de Hidrocortisona
0. No 1. Si

7) Puntaje SOFA:
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