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RESUMEN

Objetivo General: Comparar los reactantes de fase aguda y escala APACHE Il como
factor prondstico en neumonia nosocomial en pacientes ingresados en la unidad de
cuidado critico. Metodologia: estudio observacional, prospectivo, longitudinal y analitico,
mediante una boleta de recoleccion de datos. Resultados: participaron un universo 35
pacientes con diagndstico de neumonia nosocomial, 11 fueron de sexo femenino con un p
valor de 0.30 y 24 masculinos con un p valor de 0.20. De los pacientes de sexo femenino,
2 fallecieron (5.71%) y de los de sexo masculino 7 fallecieron (20%). Se compararon las
variables numéricas observando un valor de p de 0.02 y 0.04 para la variable edad y
APACHE Il respectivamente y 0.32, 0.10 y 0.52 para proteina C reactiva, velocidad de
sedimentacion globular y fibrindbgeno respectivamente. Conclusiones: Existe diferencia
entre el valor de APACHE Il y la morbimortalidad en pacientes con diagndstico de
neumonia nosocomial ingresados en la unidad de cuidado critico.

Palabras claves: neumonia nosocomial, velocidad de sedimentacion globular, proteina C

reactiva, fibrinogeno y APACHE II.



I INTRODUCCION

Las neumonias constituyen una de las principales patologias que requieren atencion
médica. Se calcula que 5-15 pacientes por cada 1.000 hospitalizados desarrollan una
neumonia que no estaba presente en el momento del ingreso. La probabilidad de
presentar esta complicacion es de 6 a 20 veces mayor si el ingreso es en unidad de
cuidado critico (UCI) y la mortalidad en estas neumonias nosocomiales supera de forma
importante a la de la neumonia adquirida en la comunidad (NAC).y Por lo que es
importante describir factores que ayuden a predecir y en algun momento disminuir la
morbimortalidad de neumonia nosocomial que afectan a gran parte de pacientes
ingresados a unidad de cuidado critico ya sea por enfermedades predisponentes que se
asocian, procedimientos a que son sometidos los pacientes y que violan las defensas

fisioldgicas de los mismos.

La infeccion actia como un potente estimulo para el aumento de los reactores de fase
aguda, y las infecciones bacterianas presentan estimulos mas fuertes que las parasitarias
o virales. Los reactantes de fase aguda son un grupo heterogéneo de proteinas que se
sintetizan en el higado y cuya cantidad en la circulacion aumenta rapidamente en

presencia de inflamacioén y de necrosis tisular, y en respuesta al estimulo de citocinas. ()

Los reactantes de fase aguda mas frecuentemente utilizados son la velocidad de
sedimentacion globular (VSG) y la proteina C reactiva (PCR). Los niveles de PCR reflejan
los cambios en la actividad inflamatoria de manera mas rapida que la VSG, por lo que
probablemente la PCR es una buena prueba para evaluar fases tempranas de
inflamacién. Sin embargo, la VSG toma solo una hora para efectuarse y es simple
técnicamente, mientras que la determinacion de PCR tiene mayor complejidad técnica.

El hecho que algunos reactantes de fase aguda se eleven en mayor proporcion en
algunas infecciones nos sirve de prondstico y evaluacion de la eficacia o no del

tratamiento utilizado aunque no nos dé informacién de la posible etiologia. (3.4)

Por otro lado, existe un sistema de valoracion pronostica de mortalidad conocida como
APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il), que consiste en detectar

las variables clinicas y fisiolégicas desde el primer dia de ingreso y los antecedentes del



paciente que atentan contra la vida del paciente, cuya puntuacién es un factor predictivo

de mortalidad.



Il ANTECEDENTES

2.1 NEUMONIA NOSOCOMIAL

La neumonia puede definirse como una lesion inflamatoria pulmonar en respuesta a la
llegada de microorganismos a la via aérea distal y parénquima. La histologia de la
neumonia depende del momento de evolucion, del agente causal y de ciertas condiciones
del huésped. (1) Una neumonia puede adquirirse en el habitat normal de las personas
(neumonias adquiridas en la comunidad o extrahospitalarias) o pueden darse en
pacientes ingresados en instituciones sanitarias (neumonias nosocomiales o

intrahospitalarias).2)

La neumonia nosocomial es aquella adquirida en el hospital, se considera que puede
aparecer a las 48 horas del ingreso hasta los 15 dias tras el alta. Aparece como
complicacién en un 0.5 - 1% de los casos hospitalizados; sin embargo, alcanza una
mortalidad que oscila entre un 30% y un 50%. (1) Esta elevada mortalidad se debe sobre
todo en las UCI a la gravedad de los pacientes. El factor de riesgo mas importante para la
neumonia nosocomial es la ventilacidn mecanica. La intubacion orotraqueal aumenta
entre un 6 y 21% el riesgo de neumonia. Se han identificado una serie de factores de
riesgo que podemos clasificar en prevenibles y no prevenibles. Entre los primeros
destacan la broncoaspiracion, la disminucion del nivel de conciencia, la utilizacion de
antagonistas H2 o terapia antiacida o la presencia de sonda nasogastrica. Como factores
no prevenibles la edad superior a 60 afos, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), la alteracion de la via aérea superior, la gravedad de la enfermedad de base, las
enfermedades neuroldgicas, los traumatismos o la cirugia.

Para que se produzca una neumonia nosocomial se requiere que se rompa el balance
entre las defensas del huésped y la capacidad del microorganismo patégeno para invadir
el tracto respiratorio bajo a favor de esta ultima. Esta ruptura se relaciona con el numero y
la virulencia de los microorganismos que accedan al tracto respiratorio bajo y las defensas
mecanicas (epitelio ciliado y moco), humorales (anticuerpos y complemento) y celulares
(polimorfonucleares, macréfagos y linfocitos y sus respectivas citocinas) del huésped.

Para que la infeccidén respiratoria se desarrolle, debe existir, al menos, una de las tres



condiciones siguientes: que un indculo suficientemente grande alcance las vias
respiratorias bajas y supere las defensas del huésped, que esté presente un
microorganismo de gran virulencia o que las defensas del huésped estén disminuidas.

En la practica, muchas veces existen simultdneamente mas de una de estas condiciones.
La primera ruta de infeccién de los pulmones es a través de la microaspiracion de
organismos que estan colonizando la orofaringe. Una serie de factores relacionados con
el huésped o con tratamientos previos facilita esta colonizacién, como la gravedad de las
comorbilidades, la cirugia previa, la exposicion a antibioéticos u otras medicaciones o la
ventilacion invasiva. El tracto gastrointestinal o los senos paranasales pueden ser
reservorios de patdogenos nosocomiales que contribuyan a la colonizacion de la
orofaringe. Aproximadamente el 45% de las personas sanas sufren aspiraciones durante
el suefo, e incluso una elevada proporciéon de enfermos aspiran de forma rutinaria. La
presencia de tubo orotraqueal permite la aspiracion de material orofaringeo o bacterias

de origen gastrointestinal.

Dependiendo del numero y virulencia de los microorganismos que alcanzan el pulmén y
de la capacidad de la fagocitosis y otras defensas del huésped, se producira la
proliferacion bacteriana, surgiendo entonces la neumonia. Menos frecuentemente, la
neumonia puede resultar de la inhalacion de aerosoles infecciosos o de bacteriemia
originada en un foco a distancia por diseminacion hematdgena (cateterizacion

venosa o urinaria), extensién desde un foco cercano o inoculacion directa a partir del
personal sanitario.

Esta claramente demostrado que a partir de los 5 dias de hospitalizacion puede haber un
cambio en la flora orofaringea y aparecer microorganismos propios de la flora hospitalaria.
La neumonia nosocomial pueden ser causadas por un amplio espectro de patdgenos
bacterianos, pueden ser de etiologia polimicrobiana, y es menos frecuente la etiologia
virica o fungica en pacientes inmunocompetentes. El hecho de encontrar flora orofaringea
(Streptococcus  viridans, Staphylococcus coagulasa-negativa, Neisseria y
Corynebacterium) en el arbol bronquial distal es dificil de interpretar, pero estos
organismos pueden producir infeccién en huéspedes inmunocomprometidos y en algunos
inmunocompetentes.

Hay que tener en cuenta que ciertos factores contribuyen a modificar la flora colonizante,
como la antibioterapia previa, ciertas situaciones epidemiolégicas o factores relacionados
con el propio huésped. Asi, son mas frecuentes los bacilos gramnegativos,

enterobacterias y Haemofilous influenzae en pacientes con enfermedades crénicas



subyacentes. Pseudomonas aeruginosa si existe dafo estructural pulmonar,
bronquiectasias o0 EPOC avanzada. Las enterobacterias y Pseudomona aeruginosa
multirresistentes, en pacientes que proceden de una unidad de criticos, en los que
recibieron tratamiento previo prolongado con antibiéticos de amplio espectro y en los
casos de apariciéon tardia en un area de hospitalizacion general con aislados
multirresistentes. El Staphylococcus aureus en traumatismos craneoencefalicos, coma,
fallo renal crénico, diabetes mellitus o si el paciente sufri6 una infeccion respiratoria
reciente. La Legionella spp. (ademas de los brotes epidémicos por contaminacion de la
red sanitaria), P. aeruginosa y Aspergillus spp., se relacionan con el uso prolongado de
corticosteroides. Anaerobios en situaciones de boca séptica, disminucion del estado de
alerta o manipulacién sobre vias aéreas.
La frecuencia de la neumonia nosocomial debido a patégenos multirresistentes se ha
incrementado drasticamente en pacientes hospitalizados, especialmente en la UCI y
pacientes trasplantados. Los factores de riesgo para la colonizacion e infeccion con
patogenos multirresistentes son los siguientes:
e Terapia antimicrobiana en los ultimos 90 dias.
o Elevada tasa de resistencias a antibioticos en la comunidad o en el nhosocomio.
o Enfermedades y/o terapias inmunosupresoras.
e Presencia de factores de riesgo de neumonia en pacientes provenientes de centro
para atencion al adulto mayor o enfermedades crénicas:
— Hospitalizacion durante mas de dos dias en los ultimos 90 dias
— Vivir en una residencia de ancianos
— Terapia intravenosa domiciliaria (incluyendo antibioticos)
— Dialisis cronica en los ultimos 30 dias
— Cuidado domiciliario de heridas
— Miembros de la familia con patégenos multirresistentes

¢ Enfermedad y/o terapia inmunosupresora.

La evaluacion de la inflamacion sistémica mediante las pruebas de laboratorio mejora los
resultados obtenidos en el examen clinico. La respuesta de fase aguda es un reflejo de
tanto la inflamacion aguda como de la inflamacién crénica en curso y ocurre en una

amplia variedad de condiciones inflamatorias como infecciones. )



Los cambios de fase aguda se dividen en cambios en las concentraciones de proteinas
plasmaticas, conocidas como proteinas de fase aguda y cambios metabdlicos, fisiolégicos
y nutricionales que se presentan dentro de horas luego del estimulo inflamatorio. Las
proteinas de fase aguda son aquellas cuya concentracion plasmatica aumenta o
disminuye al menos un 25% durante la inflamacion y, no obstante su nombre, también se
asocian con procesos inflamatorios cronicos. Las que se incrementan se conocen como
proteinas de fase aguda positivas o “reactantes positivos” y son producidas por los
hepatocitos bajo el estimulo de citoquinas [interleuquina (IL) 13, IL-6, IL-18 el factor de
necrosis tumoral (TNF)] secretadas por monocitos activados, macrofagos o las células
endoteliales; estas citoquinas proinflamatorias son inductoras de una reaccion
multiorganica que involucra el higado, el sistema nervioso central, el sistema vascular, la

médula 6sea y el sistema inmune.s)

2.2 REACTANTES DE FASE AGUDA

Las principales proteinas de fase aguda son: PCR, algunos componentes del
complemento sérico, el fibrindgeno, la alfa 1 antitripsina, la ceruloplasmina y la
haptoglobina. Sélo unas horas después del estimulo inicial (4 a 6 horas), los niveles
séricos de PCR aumentan mas de 1000 veces en estados inflamatorios severos e
infecciones. Las concentraciones séricas de algunos componentes del complemento,
haptoglobina y fibrinbgeno aumentan 2 a 5 veces con la inflamacién, alcanzando un pico
luego de 10 a 20 horas. Las altas concentraciones plasmaticas de fibrinégeno dan lugar a
un aumento en la VSG. Actualmente, las pruebas mas utilizadas en la practica clinica

para la valoracion de la inflamacion son la PCR y la VSG.7.8)

2.2.1 PROTEINA C REACTIVA

La PCR, fue la primera proteina de fase aguda que se describié y su nombre deriva de su
capacidad para precipitar al polisacarido somatico C del Streptococcus pneumoniae. La
respuesta de fase aguda es un fendmeno “fisiopatoldgico de emergencia" que aparece al
desequilibrarse ciertos mecanismos homeostaticos (destinados a mantener en equilibrio
las condiciones fisiologicas) que mantienen funcional al organismo ante diversos retos. La
PCR forma parte de la inmunidad innata y su interés es inducido como respuesta al dano

tisular, infecciones, procesos inflamatorios y neoplasias. Es producida principalmente por



los hepatocitos y su expresion esta regulada por proteinas producidas por las distintas
poblaciones celulares del sistema inmune denominadas citocinas, como las pro-
inflamatorias interleucina 1 (IL-1) e IL-6 y el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a). La
PCR pertenece a una familia de proteinas ciclicas pentaméricas llamadas pentraxinas. A
pesar de ser moléculas altamente conservadas en el proceso evolutivo, entre las PCRs de
las diversas especies, existen diferencias estructurales derivadas por ejemplo de su
glucosilacion diferencial y funcionales, como la capacidad del organismo de regular la
sintesis basal y de fase aguda de la proteina o de esta de activar al complemento. En
individuos donadores sanos, la concentracion media de PCR es de 0.8 mg/L mientras que
durante un estimulo de fase aguda, estos niveles pueden incrementar hasta mas de
10,000 veces su valor normal, con la sintesis de nuevo en higado. En estas condiciones,
las concentraciones séricas comienzan a elevarse a las 6 horas (momento en el cual
pueden detectarse concentraciones de hasta 5 mg/L), alcanzando sus niveles maximos
aproximadamente 48 horas después del estimulo inicial. La vida media en plasma de la
proteina C reactiva es relativamente corta (aproximadamente de 20 horas) pero su
concentraciéon plasmatica es constante bajo cualquier condicion y no es afectada por la
ingestion de alimentos ni presenta variacion circadiana; en contraste con las proteinas de
coagulacion y demas proteinas de fase aguda. Es decir, su indice de producciéon es lo
unico que determina los niveles circulantes de PCR, por lo tanto estos reflejan
directamente la intensidad de los procesos patologicos que estimulan su sintesis. Una vez
que el estimulo que promovido su produccion cesa por completo, la concentracién en
circulacion de la PCR disminuye rapidamente hasta alcanzar sus niveles basales. Se ha
observado que los niveles séricos de PCR tienden a incrementar con la edad
probablemente como reflejo de algun incremento en la incidencia de procesos
inflamatorios subclinicos o el incremento de fendmenos apoptéticos (muerte celular no
necrotica por digestion del material genético). Por otro lado, se conoce desde hace varios
afos que las mujeres por lo general presentan niveles mas elevados en circulacién que

los varones. (8,9)
2.2.2 VELOCIDAD DE SEDIMENTACION
La VSG ha sido utilizada como el método que refleja la respuesta de fase aguda. Se

define como la velocidad, expresada en milimetros, con la que los eritrocitos se precipitan

en una hora en una muestra de sangre no coagulada. Es una medida indirecta de la



concentracién de proteinas de fase aguda; se modifica por variables como la viscosidad
plasmatica, el tamafo, forma y numero de eritrocitos y las fuerzas de repulsion entre ellos,
determinadas por el acido sidlico en su superficie, cuya carga negativa actua repeliendo
las otras células rojas. Se eleva 48 horas luego de iniciarse el proceso inflamatorio y se
normaliza 10 dias después de haberse terminado. También aumenta con la edad y en
mayores de 50 afios, el valor normal se obtiene dividiendo la edad en afios por dos. (7)

En la actualidad, por su bajo costo y facil determinacién, es la prueba mas utilizada. Tiene
una alta sensibilidad detectar inflamacion sistémica a expensas de una baja

especificidad.s)

2.2.3 FIBRINOGENO

El fibrindégeno, otro reactante de fase aguda, es una glucoprote ina de elevado peso
molecular, compuesta por tres pares de cadenas polipeptidicas. Se sintetiza en el higado
y tiene una vida media de unas 100 horas durante las cuales se degrada lentamente en
dimeros, perdiendo peso molecular y potencial aterogénico. Se presenta en forma soluble
y por acci 6n de la trombina se transforma en fibrina insoluble, siendo esta transformacién
el principal rol del fibrindgeno en el proceso de la coagulaci 6n. El nivel plasm atico en la

poblacion se ubica entre 150 y 450 mg/dl.

Factores asociados al aumento de fibrindgeno:
e Edad, alrededor de 10 mg por cada década.
e Tabaquismo
e Nivel de colesterol
e Hipertensién arterial
o Diabetes mellitus tipo Il

e Menopausia

e Estrés
e Frio
e Obesidad

e Infecciones (por ejemplo, neumonia, abscesos etc) ()

Existen varios estudios realizados donde se evaluaron los reactantes de fase aguda en

pacientes con diagnéstico de NAC, obteniendo como resultado que la medicion de los



mismos puede ser util en la predicciéon de complicaciones pleurales secundarias al

proceso infeccioso pulmonar. (10)

2.3 ESCALA DE APACHE Il

Las escalas de valor prondstico son instrumentos que nos permiten comparar variables y
formar un criterio de diagnostico, de manejo o como su nombre lo indica de pronostico;
por ejemplo, nos permite comparar grupos de pacientes y su gravedad, pero ademas
predecir su comportamiento clinico. Estas medidas o los resultados de ellas se utilizan
para apoyar la toma de decisiones clinicas, para normalizar la investigacion e incluso se
pueden utilizar para comparar la calidad de la atencién entre diferentes terapias
intensivas. Son muchos los sistemas de escalas de puntuacion médica que se utilizan

dentro de las terapias intensivas, de ellas podemos mencionar la de APACHE.

La escala de APACHE Il introducida por Knaus y colaboradores en 1985, es la mas
universalmente utilizada, fue designado para medir la gravedad de una enfermedad por
pacientes adultos admitidos a la UCI. Un limite aceptable es usar APACHE Il solamente
para pacientes mayores de 15 afos, edad en la cual los valores usados en los calculos

son similares a los de un adulto.

Este sistema de puntuacién es usado de muchas maneras:

e Algunos procedimientos y algunas medicinas solamente son dados a pacientes
con un cierto score de Apache II.

o El score APACHE Il puede ser usado para describir la morbilidad de un paciente
cuando se comparan los resultados con otros pacientes.

o Las mortalidades predichas son promediadas para grupos de pacientes a fin de

obtener la morbilidad del grupo.

Identifica variables clinicas y fisiologicas desde el primer dia de ingreso y los
antecedentes del paciente, y de acuerdo al puntaje asignado predice una probabilidad de

muerte. (11,12)

El puntaje del score es calculado con 12 mediciones fisiolégicas de rutina como son:
presion sanguinea, temperatura del cuerpo, pulsaciones cardiacas, etc. El puntaje

resultante deberia siempre ser interpretado en relacién a la enfermedad del paciente.

9



Existen varios estudios donde demuestran la utilidad de esta escala como predictor
pronostico en pacientes ingresados en sus unidades de cuidados intensivos. En el 2005
varios estudios realizados en el viejo continente (Italia, Espafa, India) investigaron la
utilidad del sistema APACHE Il como predictor de mortalidad en pacientes ventilados,
demostrando que este sistema constituye una herramienta eficaz para predecir
pronésticos en el paciente critico. Paises del nuevo continente también han investigado

sobre el APACHE Il como escala predictiva arribando a similar conclusion. ()

10



I OBJETIVOS

3.1 General
3.1.1 Comparar los reactantes de fase aguda como factor prondstico de
morbimortalidad de neumonia nosocomial en pacientes ingresados en la
unidad de cuidado critico.

3.2 Especificos

3.2.1 Comparar la velocidad de sedimentacion globular como factor prondstico de

morbimortalidad en neumonia nosocomial.

3.2.2 Comparar la proteina C reactiva como factor pronéstico de morbimortalidad en

neumonia nosocomial.

3.2.3 Comparar el fibrinbgeno como factor pronéstico de morbimortalidad en

neumonia nosocomial.

3.2.4 Comparar el valor de APACHE Il como factor prondstico de morbimortalidad en

neumonia nosocomial.

11



IV MATERIAL Y METODOS

4.1 Tipo de estudio: Observacional, prospectivo, longitudinal y analitico.

4.2 Poblacién: Pacientes ingresados en la UCI del Hospital General de Enfermedades del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS) con diagndstico de neumonia

nosocomial.

4.3 Seleccién y tamafio de la muestra: Se obtuvo 35 pacientes que corresponde al
universo de la muestra que ingresaron a UCI con diagndéstico de neumonia
nosocomial, a quienes al ingreso y 48 horas posterior al mismo, se midid la
concentracién de PCR, VSG, fibrinégeno y se calculé el APACHE Il, comparando los

mismos como factor prondstico de morbimortalidad asociada a esta patologia.

4.4 Criterios de inclusion:
e Pacientes con diagnéstico de neumonia nosocomial ingresados en el
Hospital General de Enfermedades en la UCI.
e Pacientes afiliados al IGSS.
e Sexo masculino y femenino.

e Mayores de 18 afios.

4.5 Criterios de exclusion:
e Pacientes hospitalizados a cargo de Cirugia.
o Pacientes no afiliados al IGSS.

e Pacientes trasladados a Centro Médico Militar.
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4.6 Definicion y operacionalizacion de variables:

VARIABLE DEFINICION DEFICICION TIPO ESCALA DE
TEORICA OPERACIONAL VARIABLE MEDICION
Lesion
inflamatoria
pulmonar Fiebre prolongada
adquirida en el | por mas de tres dias,
Neumonia hospital, que taquipnea, uso de Categorica Nominal
nosocomial puede aparecer musculos
alas 48 horas accesorios, aleteo
del ingreso hasta | nasal, tos productiva.
los 15 dias tras
el alta.
Proteina
plasmatica Valor normal
Proteina C circulante <1mg/L, aumenta Numeérica De razon
reactiva sensible a la ligeramente con la
inflamacion y vejez.
dafio tisular.
Valores normales de
0 a 15 mm/hora en
hombres y de 0 a 20
Velocidad mm/hora en mujeres,
Velocidad de expresada en se eleva 48 horas
sedimentacion milimetros, con luego de iniciarse el Numeérica De razoén

la que los
eritrocitos se

precipitan,

proceso inflamatorio,
se normaliza 10 dias
después de haberse
terminado el proceso
aumenta con la
edad.
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Proteina

precursor de la

Valor normal de 200
a 400 mg/dL,

fibrina responsable de la Numérica De razén
Fibrinogeno responsable de formacion de
la formacion de | coagulos de sangre.
coagulos.
Sistema de
valoracién
pronostica de
mortalidad, que
consiste en Edad, 12 parametros
APACHE I detectar los fisiologicos, Numeérica De razén
trastornos comorbilidades, tipo
fisiolégicos de procedimiento
agudos que quirargico.
atentan contra la
vida del paciente
Numero
proporcional de Numero de muertes
Mortalidad defunciones en a causa de Numeérica De razén
poblacion o neumonia
tiempo nosocomial.
determinado.
4.7 Procedimiento para la recoleccion de datos: se identifican clinica y

radiograficamente a los pacientes con neumonia nosocomial ingresados en la UCI del

Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, se

realiza medicion de PCR, VSG, fibrinégeno y se calcula la escala de APACHE Il al

ingreso a la unidad y 48 horas posterior al mismo, todo ello mediante una hoja de

recoleccion de datos.

4.8 Procedimiento de analisis de la informacion: el p valor para las variables

categodricas fue calculado por medio del estadistico prueba Chi? y t de Student para

variables numéricas, la normalidad de la muestra se calculé por medio Kolmogorov-
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Smirnov y homegeneidad por medio la prueba de Levene. Se compararon las
variables numéricas por medio del andlisis de varianza (ANOVA) de un factor, todo

calculado en el programa estadistico PSPP 0.7.8

4.9 Alcances:

e El presente estudio compara los reactantes de fase aguda como factor
prondstico de morbimortalidad de neumonia nosocomial en pacientes
ingresados en la unidad de cuidado critico.

o EIl estudio investiga unicamente los siguientes reactantes de fase aguda:

fibrindgeno, velocidad de sedimentacion y proteina C reactiva.

410 Limitaciones:

o Existieron diversos pacientes con diagnostico de neumonia nosocomial que
ingresaron a unidad de cuidado critico a quienes al ingreso se tomo
muestra para medir los reactantes de fase aguda; sin embargo, por la
gravedad del cuadro no se pudieron medir a las 48 horas ya que el
paciente fallecia, lo que hizo tener una muestra unicamente de 35
pacientes.

o Dentro de los reactantes de fase aguda Unicamente se contaba recurso

para medir fibrindbgeno, velocidad de sedimentacion y proteina C reactiva.

411 Aspectos éticos: este estudio de investigacion fue socializado con todos los
médicos residentes del Hospital General de Enfermedades que rotan o realizan turnos
en la unidad de cuidado critico, quienes se encargaron de recibir a los pacientes
desde su ingreso, hacer el diagnostico de neumonia nosocomial y solicitar los
reactantes de fase aguda (velocidad de sedimentacion, fibrinbgeno y proteina C
reactiva) al momento de ingreso y 48 horas después del mismo, asi como de realiza el
calculo de APACHE II.

No se realizé consentimiento informado ya que la mayoria de las veces se trata de
pacientes en estado de choque, muchas veces con alteracién del estado de
conciencia o bajo efectos de sedacién, ademas que al momento de tomar la muestra
de los reactantes de fase aguda fue en el mismo momento donde se tomaron las

demas muestras que sirven para monitorizar el estado del paciente.
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V RESULTADOS

Tabla No. 1
Caracteristicas demograficas y clinicas en pacientes estudiados con diagndstico

de neumonia nosocomial

Caracteristica No fallecidos Fallecidos P valor

Sexo f (%)

Femenino 9 (25.72) 2 (5.71) 0.30

Masculino 17 (48.57) 7 (20) 0.20
Edad X (DE) 26 (15.10) 9 (13.40) 0.02
VSG 26 (25.86) 9 (21.02) 0.32
PCR 26 (34) 9 (55.49) 0.10
Fibrinégeno 26 (34.02) 9 (29.33) 0.52
APACHE Il 26 (6.87) 9 (6.56) 0.04

f = frecuencia, X = media, DE = desviaciéon estandar, VSG = velocidad de sedimentacion globular, PCR =
proteina C reactiva, APACHE Il = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.
Fuente: boleta de recoleccién de datos.

Tabla No. 2
ANOVA de un factor
Caracteristica Medias cuadréticas F P valor

VSG ingreso 612.65 0.99 0.32
VSG a las 48hrs 617.58 1.10 0.30
PCR ingreso 4413.20 2.72 0.10
PCR a las 48hrs 1787.33 2.01 0.16
Fibrinogeno de ingreso 460.01 0.42 0.52
Fibrinégeno a las 48hrs 2314.69 1.65 0.20
APACHE I 202.24 4.37 0.04

F = cociente entre dos estimadores diferentes de la varianza poblacional, VSG = velocidad de sedimentacion
globular, PCR = proteina C reactiva, APACHE Il = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.
Fuente: boleta de recoleccién de datos.

16



Gréafica No. 1

Distribucion grafica del comportamiento de los resultados de los reactantes de fase aguda
(velocidad de sedimentacion, fibrindgeno y proteina C reactiva) y valor de APACHE Il en
relacién a la mortalidad del paciente con diagndstico de neumonia nosocomial en unidad

de cuidado critico.
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Fuentes: boleta de recoleccion de datos.
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VI ANALISIS Y DISCUSION

Las neumonias constituyen una de las principales patologias que requieren atencion
médica. Se calcula que 5-15 pacientes por cada 1.000 hospitalizados desarrollan una
neumonia que no estaba presente en el momento del ingreso. La probabilidad de
presentar esta complicacion es de 6 a 20 veces mayor si el ingreso es en unidad de
cuidado critico (UCI) y la mortalidad en estas neumonias nosocomiales supera de forma

importante a la de la neumonia adquirida en la comunidad (NAC).q)

Se estudioé un universo de 35 pacientes, 11 fueron de sexo femenino con un valor de p
0.30 y 24 masculinos con un valor de p de 0.20, ambas no significativas, lo cual podria
estar condicionada por el tamafno de la muestra. De los 11 pacientes de sexo femenino, 2
fallecieron (5.71%) y de los de sexo masculino 7 fallecieron (20%) a causa del mismo
choque séptico pulmonar; sin embargo, es importante resaltar que en este estudio no se
tomo en cuenta diversas comorbilidades que los pacientes presentaban que los coloca en
un estado de inmunosupresion y por lo tanto pobre respuesta fisioldgica al agente

infeccioso, tales como Diabetes Mellitus, enfermedad renal crénica en su mayoria.(12, 14)

Se compararon las variables numéricas observando un valor de p de 0.02 y 0.04 para la
variable edad y APACHE Il respectivamente y 0.32, 0.10 y 0.52 para proteina C reactiva,

velocidad de sedimentacion globular y fibrindgeno respectivamente. Tabla 1.

Se compararon las variables numéricas observando un valor de p de 0.02, 0.04 0.32,
0.10 y 0.52 para la variable edad, APACHE, proteina C reactiva, velocidad de

sedimentacion globular y fibrindégeno respectivamente. Tabla No. 2. Grafica No. 1.

Se obtuvo una la normalidad de la muestra con un p valor de 0.98 y una homegeneidad

de la muestra con un valor de p >0.05 para todas la variables en estudio.

Posterior a identificar a los pacientes con infeccion pulmonar adquirida intrahospita-
lariamente (neumonia nosocomial), se realiza una medicion de reactantes de fase aguda
entre ellos VSG, PCR, fibrinégeno y se calcula el APACHE II, todo lo anterior al ingreso a

la unidad y a las 48 horas de haber ingresado a la misma, con el fin de comparar las
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concentraciones de los mismos y el puntaje del APACHE Il como factores prondéstico de
morbi-mortalidad en esta patologia. Obteniendo como resultado que existe Unicamente
una relacion pronostica en la medicion de la escala de APACHE II, presentando los
pacientes mayor valor del mismo en relacién a mayor mortalidad, como se observa en la
Grafica No. 1, esto confirmandolo con un valor de p de 0.04. Todo lo anterior, confirmando
como se menciond con anterioridad los resultados de varios estudios, donde mencionan
que esta escala constituye una herramienta util en cuanto a factor prondéstico se refiere en

morbi-mortalidad en este caso con diagndstico de neumonia nosocomial. (s,6)

Cabe mencionar que existen estudios donde evaluan los reactantes de fase aguda como
predictores prondstico de morbi-mortalidad donde concluyeron que si se relacionaban con
complicaciones pleurales de infecciones pulmonares; sin embargo, estos estudios que se
mencionaron con anterioridad fueron realizados en neumonia adquirida en la comunidad,
donde los agentes etiologicos son distintos de a los causantes de neumonias

nosocomiales. (10, 11)
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1 CONCLUSIONES

No existe diferencia de los reactantes de fase aguda como factor pronéstico de

morbimortalidad de neumonia nosocomial.

No existe diferencia entre la concentracién de la velocidad de sedimentacion
globular como factor pronésticos de morbimortalidad de los pacientes con

diagndstico de neumonia nosocomial, p 0.32.

No existe diferencia entre las concentraciones de proteina C reactiva como factor
4prondsticos en la morbimortalidad de los pacientes con diagndstico de neumonia

nosocomial, p 0.10.

No existe diferencia entre las concentraciones de fibrinbgeno como factor
pronésticos en la morbimortalidad de los pacientes con diagnéstico de neumonia

nosocomial, p0.52.

Existe diferencia del APACHE Il como factor prondsticos de morbimortalidad en

neumonia nosocomial, p 0.04.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Utilizar la escala de APACHE Il en todo paciente que ingresa a la unidad de cuidado
intensivo con diagnostico de neumonia nosocomial como predictor prondéstico de

morbimortalidad.
6.2.2 Deben realizarse mas estudios que incluyan muestras mas grandes de pacientes

con diagnostico de neumonia nosocomial que incluyan comorbilidades asociadas de

cada uno de ellos.
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VIII ANEXO

8.1 Anexo No. 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No.

REACTANTES DE FASE AGUDA Y MORBI-MORTALIDAD
EN NEUMONIA NOSOCOMIAL

Nombre:
Sexo: Edad: anos Afiliacion:
Ingreso:

VIS PCR Fibrinégeno
APACHE:

Control a las 48 hrs:

VIS PCR Fibrindgeno
APACHE:
Fallecido:
SI NO

26




PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la
tesis titulada “REACTANTES DE FASE AGUDA Y MORBIMORTALIDAD EN NEUMONIA
NOSOCOMIAL” para proposito de consulta académica. Sin embargo, quedan reservados
los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea cualquier otro motivo diferente al

que se sefiala lo que conduzca a su reproduccion o comercializacién total o parcial.



