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RESUMEN

Introduccion: La procalcitonina (PCT) se ha utilizado
como un marcador de infeccion en la Unidad de Tera-
pia Intensiva.

Objetivo: Identificacion temprana de pacientes con
SIRS infectados mediante la determinacion de procal-
citonina plasmatica.

Disefio: Estudio prospectivo.

Lugar: UCI de un hospital privado de tercer nivel de
atencion de la ciudad de México.

Pacientes: Treinta pacientes divididos en dos grupos:
A) 16 pacientes con SIRS (edad media 60.4 + 21.2
afos) y B) 14 pacientes con sepsis (edad media 68.6 +
14.8 afios) que ingresaron a la UCI durante un periodo
de seis meses.

Mediciones y resultados importantes: Se determina-
ron las concentraciones plasmaticas de procalcitonina
al ingreso y a las 24, 48, 72 horas posteriormente cada
48 horas (un total de seis determinaciones). El nivel de
PCT al ingreso fue de 0.46 ugedL en los pacientes con
SIRS y de 1.9 ugedL en los pacientes con sepsis (p =
0.03). La determinacion de APACHE Il fue 10.6 + 6.3 vs
14.1 £ 7 puntos (p = NS), los dias de estancia 14.5 + 15
vs 10.3 + 5.8 dias (p = NS) y la mortalidad de 6.3% vs
21.4%, respectivamente.

Conclusion: La procalcitonina es un marcador Util para
discriminar SIRS y sepsis en pacientes criticos.
Palabras clave: Procalcitonina, marcador, sepsis, SIRS,
discriminacién, diagndstico temprano, pacientes graves.

La procalcitonina (PCT) es una prohormona de ori-
gen proteico, conformada por una cadena de 116
aminoacidos, parecida a la calcitonina, esta ultima
con 32 aminoécidos (figura 1).

* Departamento de Medicina Critica “Dr. Mario Shapiro”,
Centro Médico ABC.

SUMMARY

Introduction: Procalcitonin (PCT) has been used as a
marker of infection in the intensive care unit.

Objective: Early identification of SIRS patients with infection
by determination of circulating plasma concentrations of
procalcitonin.

Design: Prospective study.

Setting: ICU of a private tertiary care hospital of Mexico City.
Patients: Thirty patients divided in two groups: A) 16
SIRS patients (mean age 60.4 + 21.2 yrs) and B) 14
sepsis patients (mean age 68.6 + 14.8 yrs) admitted to
ICU during a six-month period.

Measurements and main results: Circulating plasma
concentrations of procalcitonin were determined at
admission and at 24, 48, 72 hours and thereafter every
48 hours (a total of six determinations). Level of PCT at
admission was 0.46 ugedL in SIRS patients and 1.9
ugedL in sepsis patients (p = 0.03). APACHE Il Scale
was 10.6 + 6.3 vs 14.1 + 7 points (p = NS), ICU stay
14.5 + 15 vs 10.3 £ 5.8 days (p = NS) and mortality rate
6.3% vs 21.4%, respectively.

Conclusion: Procalcitonin is a useful marker to
discriminate SIRS and sepsis in critically ill patients.
Key words: Procalcitonin, marker, sepsis, SIRS,
discrimination, early diagnosis, critically ill patients.

En condiciones normales la calcitonina es pro-
ducida y secretada por las células C en la glandu-
la tiroidea, a través de un proceso proteolitico de
la prohormona procalcitonina. Los niveles séricos
normales de PCT en humanos sanos son menores
a 0.1 ng/mL.* En procesos infecciosos bacterianos
es posible encontrar procalcitonina en la sangre y
su produccién se atribuye a un origen extratiroideo
(macréfagos, monocitos, células neuroendocrinas
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del higado, pulmones e intestino y otros tejidos). 000005 ¢00099000005¢000000,

. . . 1 ( ]
Recientemente se ha considerado que el tejido pa- 'y

renquimatoso se vuelve una fabrica de produccion
de PCT al estimulo bacteriano en el organismo (fi-
gura 2).12

Los procesos infecciosos elevan los niveles séri- 00000 &OOOOOQ)
cos y plasmaticos de PCT; sin embargo, en la infec- 60 OOéDO OOQ %
cién debido a bacterias la elevacion es mayor que si 91
se tratara de un proceso viral o infeccién locales don- ®=N-PCT 116
de el nivel sérico cominmente no sobrepasa de 1.5
ng/mL. Se menciona que el principal estimulo de la
liberacion de la procalcitonina es por las endotoxinas
bacterianas, principalmente lipopolisacaridos (LPS).
Existen otros procesos no infecciosos que elevan a Figura 1. Estructura molecular de la procalcitonina.
la PCT en menos cuantia como son las enfermeda-
des autoinmunes y neoplasicos, en recién nacidos y
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Figura 2. El precursor de la PCT y calcitonina, surgen del gen de la calcitonina | (CALC-I) que se encuentra en el
cromosoma 11. La produccion endocrina de la calcitonina madura (lado izquierdo) es producida en gran parte en las
células C neuroendocrinas de la glandula tiroidea. De forma normal la transcripcién extratiroidea del gen CALC-I es
suprimida y su expresion es limitada selectivamente en las células neuroendocrinas encontradas principalmente en la
glandula tiroides y en el pulmén. En estas células neuroendocrinas, la hormona madura es procesada y almacenada
en granulos secretorios en el citoplasma a diferencia cuando su produccién es estimulada en tejidos parenquimatosos
(causas infecciosas bacterianas) donde no son almacenadas en granulos secretorios en el citoplasma. Las bacterias
inducen la “upregulation” del gen CALC-I por lo que inicia la sintesis y liberacién de precursores de calcitonina en
todos los tejidos parenquimatosos, es decir, éste se transforma en una glandula productora de estas prohormona-
hormona. Otros mecanismos provocan “upregulation” del gen CALC-I, a través de IL-18, FNT-« al disminuir la
protedlisis de la PCT, resultando que grandes cantidades de éste se liberen a la circulacion. En procesos infecciosos
virales, fungicos, parasitarios y por otras causas, su estimulacion es limitada, y con ellos no ocurre un aumento en la
sintesis de precursores de la procalcitonina.

RE = reticulo endoplasmico, IL = interleucina, FNT-o = factor de necrosis tumoral alfa, E = estimulacion.
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politraumatismo, reportandose en los dos primeros
niveles séricos no mayor de 1.5 ng/mL y en los dos
ultimos casos el nivel sérico raramente excede de 5
ng/mL, ocurriendo un descenso a niveles normales
entre las 24 a 48 horas si no se agrega un proceso
infeccioso bacteriano.*®

La vida media de la PCT es de 20 a 24 horas con
alta estabilidad sérica, por lo que es ideal para su
monitorizacién cada 24 horas en pacientes sépticos
y en aquéllos con riesgo de desarrollo de infeccién
(trasplantados, pancreatitis necrética, etc.).

La indicacion mas importante de la medicion de
PCT es como marcador diagndstico de infeccién
bacteriana cuando esta presente un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, ya que diferencia
el SIRS de origen infeccioso bacteriano y ademas
su elevacion correlaciona bien con el curso de la
sepsis, desde sepsis grave hasta disfuncion organi-
ca multiple.! Su limitacién es la escasa elevacion
en infeccién bacteriana localizada o encapsulada.
Por otra parte se ha documentado que en los pa-
cientes con inmunosupresion o neutropenia no se ve
afectada la elevacion de la PCT secundaria a pro-
cesos infecciosos bacterianos.®

La ruta de la eliminacién de la PCT adn no se ha
aclarado aunque probablemente se degrade por pro-
tedlisis y en donde la excrecion renal tiene un papel
menor.

Son mudltiples las indicaciones para el uso de la
PCT, las siguientes son algunas:

a) Diagnostico de infeccidn bacteriana en SIRS.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

Sepsis

Medio ambiente PCT, PCR SIRS
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Endotoxinas, etc.
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endotelial
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Sepsis severa

Choque séptico

Signos y sintomas floridos

Signos y signos tempranos
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b) Monitorizacion de la terapia con antibiéticos y
evolucion de la infeccion bacteriana.

c) Diagnéstico diferencial de enfermedades inflama-
torias y fiebre de origen desconocido.

Debido a la complejidad del estudio y tratamiento
de la sepsis, se ha propuesto una nueva clasifica-
cion por John Marshall, que se ha denominado:
“PIRO” (P = predisposition, | = infection, R = res-
ponse y O = organ dysfunction), para mejorar la ho-
mogeneidad de los estudios, tratamientos y pronos-
tico de este problema, en parte semejante a la
clasificacion de Tumor/Nédulo/Metéstasis (TNM)
del cancer.®*® En este contexto, la PCT tendria un
lugar muy importante en la respuesta a la infeccion
bacteriana (R), donde serviria como un indicador ba-
sico de la respuesta inflamatoria secundaria a infec-
cion, como ha sido apoyado en multiples estudios
reportados en el mundo. La PCT, la proteina C
reactiva (PCR), la interleucina 6 (IL-6), entre otros,
se han propuesto como marcadores de la respuesta
del organismo (R) a un proceso séptico, habiéndose
relacionado claramente su elevacion persistente
con mal prondstico para la vida.

En las unidades de terapia intensiva donde un
ndmero importante de pacientes cursa con respues-
ta metabdlica al trauma y con criterios de SIRS, es
dificil diferenciar cuando ademas cursa con un pro-
ceso infeccioso activo bacteriano o es la adapta-
cién a metabdlica al trauma al estar ambas sobre el
umbral del horizonte clinico (figura 3).

Figura 3. La sepsis al igual que
una condicibn no infecciosa
(dolor, respuesta metabdlica al
trauma, etc.) desencadena SIRS.
En el contexto de un paciente
en estado critico es dificil
diferenciarlas, ya que ambas,
estan por arriba del horizonte
clinico (provocan signos y
sintomas). La infeccion una vez
que sobrepasa el horizonte
clinico, es también en muchas
ocasiones considerada como

Secuelas, invalidez

Muerte.

Respuesta metabdlica
al trauma vs infeccion

Horizonte clinico

Agente  Huésped

Lesiones bioquimicas

Susceptibilidad a la infeccion

P. prepatogénico

Agente Huésped
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una respuesta metabdlica al
trauma en pacientes criticamente
enfermos, en donde de manera
oculta, podria retrasar el diagnés-
tico de sepsis y evolucionar a
una fase méas severa, como
mostramos en esta figura (sepsis,
sepsis severa, FOM o muerte).
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La sepsis sigue siendo una de las principales
causas de ingreso a las unidades de terapia intensi-
va (UTI), representando entre 30 a 40%." Por lo an-
terior, consideramos que es necesario e importante
poder medir la repuesta inflamatoria a la infeccién
con PCT, ya que se diagnosticaria en forma tem-
prana e incluso se evaluaria el tratamiento de ma-
nera indirecta.3®

La justificacion de este estudio es identificar tem-
pranamente a pacientes con SIRS de origen infec-
cioso bacteriano y el comportamiento de la curva
de la PCT a través de la obtencion de niveles séri-
cos antes que éste evolucione hacia una forma
mas severa (sepsis grave, choque séptico, etc.), ya
que el retraso en el diagnéstico y tratamiento au-
menta la mortalidad e impacta los costos de aten-
cion médica.

PACIENTES Y METODOS

Posterior a la autorizacién por el Comité de Investi-
gacion de este centro hospitalario se inicié un estu-
dio ciego, prospectivo y longitudinal. Los criterios
de inclusién fueron adultos > 18 afos, pacientes
gue cumplieron por lo menos 2 criterios de SIRS de
causa no evidente. Se excluyeron a pacientes con
SIRS de etiologia evidente (infecciosa o no infec-
ciosa), pacientes con insuficiencia renal aguda o
cronica en hemodialisis y pacientes con cualquier
tipo de neoplasias. Se eliminaron a tres pacientes
por imposibilidad para dar seguimiento y aclarar si
tenian infeccion o no.

Se incluyeron a 30 pacientes que cumplieron con
los criterios de inclusién y exclusion al ingresar a la
UTI de mayo de 2004 a noviembre de 2004 y se
realizé de la siguiente forma: autorizacion de ingre-
sar al estudio, toma de datos demogréficos, tiempo
de estancia en la UTI, uso de antibi6ticos en las pri-
meras 24 horas después de ingresar al estudio,
mortalidad hospitalaria, medicion de la escala de
APACHE Il y leucocitos.

Se obtuvo la muestra de sangre por un catéter
0 una vena periférica en cantidad de 2 mL, trans-
portandose al laboratorio central, donde se proce-
sO para obtener el plasma congelandose poste-
riormente a -20°C y al final de la recoleccion del
total de las muestras hacer la medicion de la PCT
plasmatica. La medicion de procalcitonina se rea-
liz6 mediante la prueba inmunoluminométrica
PCT LIA (marca Brahms, Berlin, Alemania) y el
equipo de luminémetro marca Berthold, modelo
Lumat LB 9507 (Berthold Technologies GmbH &

Co. KG, Bad Wildbad, Alemania). Teniendo un li-
mite de deteccién de 0.01 ng/mL y en el caso de
los valores elevados, se realiz6 una dilucién auto-
matizada. El nivel de PCT en este estudio rela-
cionada a sepsis bacteriana fue considerado >
0.5 ng/mL.

La medicién de la PCT y de los leucocitos se
realizé al ingreso a la unidad, a las 24, 48 y 72
horas, posteriormente cada 48 horas hasta com-
pletar 6 muestras. Si la estancia del paciente lo
permitia. Todos los pacientes fueron examinados
intencionadamente en busca de signos y sinto-
mas de infeccion bacteriana a su ingreso y poste-
riormente diariamente por dos médicos intensivis-
tas independientes al estudio. De acuerdo a los
hallazgos clinicos, fueron colectadas muestras
para cultivos (sangre y fluidos corporales), asi
como estudios de gabinete considerados necesa-
rios para el diagnéstico de SIRS/sepsis de origen
bacteriano (radiografias, USG, etc.).

El estandar diagnéstico actual fue proporcionado
por dos médicos que de manera ajena al estudio
con el apoyo bibliografico, el clinico, los laborato-
rios y los gabinetes, determinaron el diagnéstico de
SIRS/sepsis bacteriana sin el conocimiento de los
niveles de PCT®** quedando divididos de la siguien-
te manera:

Grupo A = Pacientes diagnosticados como SIRS.

Grupo B = Pacientes diagnosticados como por-

tadores de sepsis bacterianas.

Diagndstico temprano de sepsis fue definido en
este estudio como el SIRS que a través de la ex-
ploracién fisica, de laboratorios y de gabinetes al in-
gresar al estudio no era clara su etiologia.

ANALISIS ESTADISTICO

Se analizaron medidas de tendencia central como
media, mediana y medidas de dispersion, desvia-
cién estandar y rango.

En los grupos Ay B se analizaron y compararon
las diferencias de la procalcitonina mediante la
prueba de t de Student. Las variables nominales se
evaluaron mediante Chi cuadrada. Se tomé como
intervalo de confianza (IC) 95%.

Se analiz6: sensibilidad, especificidad, valor pre-
dictivo positivo (VPP), valor predictivo negativo
(VPN) en el diagnéstico temprano de infeccion bac-
teriana y se compard con otros parametros diagnés-
ticos como: la clinica, las radiografias y los labora-
torios como: leucocitosis y cultivos (hemocultivos,
urocultivos, etc.).
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RESULTADOS

El grupo A con SIRS n = 16 y grupo B con sepsis
n =14, edad (afios) 60.4 + 21.2 vs 68.6 + 14.8 (p =
NS), APACHE Il (puntos) 10.6 + 6.3 vs 14.1 + 7.0
(p = NS), tiempo de estancia en la UCI/UTI (dias)
145 + 15 vs 10.3 £ 5.8 (p = NS). La mortalidad
6.3% vs 21.4% con p = NS, prescripcién de anti-
bidticos 15 vs 14 pacientes (p = NS) (cuadro I). Los
leucocitos basales (mm®) 11,393 + 3,428 vs 11,735
+ 7,241 con p = NS, las mediciones a las 24, 48, 72
y al dia 7 no presentaron significancia estadistica
entre ambos grupos (figura 4).

El comportamiento de los niveles de PCT en el
grupo A y B: se muestra en la figura 5 durante las
diferentes muestras realizadas y los niveles cuanti-
tativos de PCT en el cuadro 1.

Curvas de leucocitos

. 14 - + p=0.02
1S
§12
510 1
€ g
[%]
2 6
S 44 ——Grupo A
3 —o0— Grupo B
-4 24
0

Ingreso 24 h 48 h 72h 5°dia 7°dia
Muestras
" Valores expresados en medias

Figura 4. Muestra el comportamiento de los leucocitos
en el grupo A (SIRS) y grupo B (sepsis bacteriana).

Curvas de la procalcitonina
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Figura 5. Se muestra la curva de la PCT de los grupos
Ay B en la que se observa diferencia estadisticamente
significativa en las primeras dos muestras.
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La sensibilidad encontrada fue: 93% (IC 95%
0.69-0.99), especificidad 63% (IC 95% 0.38-0.81) de
ingreso, VPP 68% (IC 95% 0.46-0.84), VPN 91%
(IC 95% 0.62-0.99), razén de probabilidad + (LR +)
2.51C 95% 1.29-4.73), prevalencia 46.6% de sep-
sis bacteriana (cuadro Il1).

DISCUSION

El estandar diagnostico actual de la sepsis tiene
sus limitaciones y los criterios méas especificos no
existen a pesar de la busqueda por los investigado-
res del tema. Ante la duda de la presencia de sep-
sis en el paciente criticamente enfermo, decidimos
incluir aquéllos con SIRS de etiologia desconocida,
donde los criterios diagndsticos (clinicos, de labora-
torios y gabinete) al ingreso del estudio no eran su-
ficientes para diferenciar claramente SIRS de origen
infeccioso.

Cuadro . Datos demogréficos, tiempo de estancia,
mortalidad, uso de antibiéticos, leucocitos de ingreso
en ambos grupos.

Grupo A* GrupoB*  Valordep=
Pacientes (n =) 16 14
Edad (afios) 60.4 +21.2 68.6 + 14.8 NS
Sexo (F/IM) 79 7
APACHE Il (puntos) 10.6 + 6.3 141+£7.0 NS
T. estancia (dias) 145+ 15 10.3+£5.8 NS
Mortalidad (n =) 6.3% (1) 21.4% (3) NS
Antibiéticos (Pac.) 15 14

Leucocitos (mm?®) 11,393+ 3,428 11,735+ 7,241 NS

* Expresado en media y desviacion estandar, Pac = Pacientes, T = Tiempo

Cuadro Il. Niveles de PCT, al ingreso, 24, 48, 72 horas,
dias5y 7.

Comportamiento de la PCT en pacientes con SIRS y sepsis

Variables (ng/mL)  Grupo A* Grupo B* p=2
PCT basal 046 (0.17-2.02) 1.90 (0.19-21.40) 0.03
PCT 24 horas 044 (0.23-3.50) 136 (0.21-6.27) 0.02
PCT48horas  0.38 (0.10-0.67) 1.29 (0.42-18.86) NS
PCT 72horas  0.32 (0.08-1.02) 0.66 (0.31-58.85) NS
PCT 5 dia 0.25 (0.18-1.04) 0.76 (0.43-39.83) NS
PCT 7 dia 0.27 (0.15-0.53) 0.67 (0.23-22.78) NS

* Mediana (minimo y maximo),® t Student para muestras independien-
tes, 'Estadisticamente significativa
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Cuadro llI. Diferentes variables operativas de PCT con
corte de > 0.5 ng/mL para considerar sepsis.

Valor de corte de la PCT > 0.5 ng/mL

Estimacion IC (95%)
Sensibilidad 93% 0.69-0.99
Especificidad 63% 0.38-0.81
VPP 68% 0.46-0.84
VPN 91% 0.62-0.99
LR + 25 1.29-4.73
LR - 011 0.01-0.78
Prevalencia 46.6%
Pre-test-odds 0.87
Post-test-odds 22
Probabilidad post-test 68.4%

VPP = valor predictivo positivo, VPN = valor predictivo negativo, LR + =
razén de probabilidad positivo, LR - = razén de probabilidad negativo

El SIRS se consider6 presente cuando los pa-
cientes tenian dos o mas de los siguientes hallaz-
gos clinicos: temperatura corporal > 38°C 0 < 36°C,
frecuencia cardiaca > 90 por minuto, hiperventila-
cién evidenciada a través de una frecuencia respira-
toria > 20 respiraciones por minuto o PaCO, < 32
mmHg, y cuenta de leucocitos > 12,000 células/
mm?3 o < 4,000 células/mm3.%

El diagnéstico de sepsis bacteriana fue realizado
por la presencia de SIRS mas un foco de infeccién
documentado a través de la clinica, gabinete o por
cultivos; por consiguiente, la sepsis pudo ser sélo
fuertemente sospechada sin ser confirmada micro-
biol6gicamente. Esta decision fue tomada por dos
médicos ajenos al estudio que concluyeron el diag-
néstico de sepsis y finalmente se dividioé en dos gru-
pos: A (SIRS) y B (sepsis de origen bacteriano).

La infeccién fue definida como un proceso pato-
I6gico causado por la invasién de microorganismos
patégenos o potencialmente patdégenos que pudie-
ron ser o no aislados a través de los estudios mi-
crobiologicos en un tejido, en un liquido o en una
cavidad corporal normalmente estéril.**

Como notamos, los criterios actuales sobre el
diagnéstico de sepsis realmente no son especifi-
cos, tanto los clinicos como los microbioldgicos, ya
gue incluso, el desarrollo de un agente infeccioso en
un tejido, cavidad o liquido corporal, no necesaria-
mente es patologico, por lo que hemos decidido
usar el término de “estandar diagnostico actual”,
gue en este estudio fue proporcionado por la colabo-
racion de 2 médicos, quienes basaron sus diagnos-

ticos de SIRS y sepsis segun la Conferencia de
Definicion de Sepsis Internacional de 2001.*

Los criterios de exclusion, fueron para pacientes
con SIRS de etiologia evidente ya sea secundaria a
infeccidn confirmada o a una condicion no infeccio-
sa (dolor, ansiedad, etc.), a pacientes en tratamien-
to con hemodialisis, ya que la PCT se elimina por
esta via, a pacientes con neoplasia, porque puede
existir elevacion de la PCT relacionado a un proceso
oncolégico, como en los de tumores tiroideos y pul-
monares.

En nuestra serie mostramos que ambos grupos
fueron similares en edad, APACHE I, tiempo de es-
tancia, mortalidad y tratamiento con antibiotico. La
cuantificacién de leucocitos no fue estadisticamen-
te significativa para detectar diferencia entre ambos
grupos, siendo sélo la muestra del dia 5to significa-
tiva; sin embargo, el comportamiento de la curva de
PCT pudo diferenciar tempranamente (al ingreso y a
las 24 h) a ambos grupos en las primeras 2 mues-
tras (grupo A vs grupo B; PCT basal 0.46 (0.17-
2.02) vs 1.90 (0.19-21.40) ng/mL, p = 0.03; PCT a
las 24 horas 0.44 (0.23-3.50) vs 1.36 (0.21-6.27) ng/
mL, p = 0.018 mediana y rango respectivamente),
por lo que podemos concluir que son suficientes 2
muestras de PCT con diferencia de 24 horas para
apoyar con mayor certeza la existencia de un pro-
ceso infeccioso bacteriano en aquellos pacientes
con SIRS de etiologia dudosa.

Ugarte y cols. estudiaron un grupo de 186 pa-
cientes en una UTI médica-quirGrgica, comparando
la utilidad de la PCT y de la proteina C reactiva
(PCR) encontrando su mejor punto de corte para
PCT a los 0.6 ng/mL. Los niveles de PCT mostra-
ron menor sensibilidad y especificidad que los valo-
res de PCR (sensibilidad 67% vs 71.8% y especifi-
cidad de 61% vs 66.6% para PCT y PCR
respectivamente). La combinacién de ambos resul-
tados mostraron mejor discriminacion de infeccion
bacteriana (especificidad 82.2%), concluyendo que
la PCT no es un mejor marcador de infeccion bac-
teriana que la PCR.22

Ruokonen et al*® valoré a neopterin y PCT, con el
mejor corte de la PCT a un nivel de 0.8 ng/mL, con
sensibilidad de 68% y especificidad 48% para la
PCT y el neopterin con un corte de 18 pg/L, con
sensibilidad de 63% y especificidad de 78%, con-
cluyendo que ambas fueron efectivas, pero no muy
exactas para diferenciar entre infeccion bacteriana y
SIRS en el paciente critico. Otros estudios como el
de Selberg,** Harbarthm,* Tugrul*® y Balci'” mues-
tran una mejor sensibilidad y especificidad de la
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PCT para el diagnéstico de sepsis bacteriana en la
UTI (cuadro 1V).

En nuestro estudio se encontré una sensibilidad
de 93% y una especificidad de 63%, con un valor
predictivo negativo de 91%. La razén de probabili-
dad positiva (LH +) fue de 2.5 (Cl 95%, 1.3-4.7) y la
prevalencia de sepsis bacteriana de 47%.

Nuestros resultados en la sensibilidad y especifici-
dad varian en la interpretacién estadistica presenta-
dos en los estudios mundiales (cuadro 1V) y ésta se
debe muy probablemente al tipo de poblacion, al ni-
vel de corte de la PCT usados y al tipo de reactivo.

La sepsis de origen respiratorio represento 57%
(n = 8), la del tubo digestivo 14% (n = 2), los tejidos
blandos y las vias urinarias 14% (n = 2), mientras
que la no localizada se reporté en 14% (n = 2),
siendo el sistema respiratorio el primer lugar del ori-
gen de la sepsis como lo marca la literatura.*®

En el grupo A, los cultivos positivos a hongos se
reportaron en 19% (n = 3), considerando a estos pa-
cientes como colonizacion en 12.5% (n = 2), 6%
(n = 1) como sepsis fungica (no considerada sepsis
bacteriana) y cultivos sin desarrollo en 81% (n = 13)
restante; recibiendo antibiotico 94% (n = 15) de
nuestra poblacién en las primeras 24 h de ingreso al
estudio.

Solamente 43% (n = 6) de los pacientes del gru-
po B fueron diagnosticados de tener un proceso de
origen bacteriano aislado microbiolégicamente. Hay
gue considerar que en este grupo 100% de los pa-
cientes recibieron antibiéticos, por lo que en 43%
(n = 6) no se reportd desarrollo en los cultivos. Fi-
nalmente 14% (n = 2) de los cultivos en este grupo
fue positivo para hongos; sin embargo, el reporte
microbiolégico positivo fue considerado colonizacion.
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Aclaramos que en el grupo B fueron incluidos
s6lo pacientes que los médicos ajenos al estudio
consideraron cursaron con sepsis de origen bacte-
riano de acuerdo a los criterios internacionales.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio, se valor6 a pacientes critica-
mente enfermos en diferentes fases de SIRS por
condicién no infecciosa e infecciosa bacteriana.
Ambos grupos presentaban sospecha de sepsis; la
edad, el APACHE I, el tiempo de estancia y la mor-
talidad, fueron similares entre ambos grupos (p =
NS); los leucocitos no ayudaron a diferenciar al
SIRS relacionado con sepsis bacteriana a su ingre-
S0, como tampoco contribuy6 para ello la curva rea-
lizada en los dias siguientes, como mostramos en
el cuadro | y figura 4. Para un corte de PCT > 0.5
ng/mL, encontramos una sensibilidad de 93%, con
valor predictivo negativo de 91%, por lo que una
prueba negativa descarta sepsis.

El comportamiento de la curva de PCT en el gru-
po A, permanecid por debajo del nivel de corte 0.5
ng/mL, en el grupo B (sepsis) permanecio6 arriba de
éste, encontrando significancia estadistica en la
PCT basal y de las 24 horas, por lo que podemos
concluir gue son suficientes dos determinaciones de
PCT en la UTI para apoyar con mejor certeza el
diagnéstico de sepsis en caso de SIRS de origen
desconocido.

La PCT es un marcador que requiere de una
muestra pequefia de sangre, aproximadamente 20
minutos son suficientes para procesarla, siendo
ademas una prueba barata. Por su sensibilidad es
un marcador que puede ser usado dentro del arse-

Cuadro IV. Algunos estudios realizados en las unidades de terapia intensiva de adultos con diferentes tipos de reactivos
de PCT, distintos momentos de las tomas de las muestras, diferentes medias para SIRS donde se muestran los diferentes
cortes de PCT, asi como su sensibilidad y especificidad.

Descripcion de estudios individuales

Momento de inclusion

Nivel PCT ng/mL* Mejor corte de PCT Sensibilidad Especificidad

Estudios Afio/N° de pacientes  Lugar
Selberg O, et al 2000/33 UTI-A
Ugarte H, et al 1999/186 UTI-A
Harbarth S, et al 2001/78 UTI-A
Tugrul S, etal 2001/85 UTI-A
Ruokonen E, et al 2002/208 UTI-A
Balci C, et al 2003/33 UTI-A

Alingreso a UTI
Alingreso a UTI
Alingresara UTl o
sospecha de sepsis
Alingreso
Al sospechar infeccion
durante su estancia
Durante la estancia

3(0.7-29)  -------- 86 54
05 0.6 ng/mL 67 61

0.6 (0.53) 1.1 ng/mL 97 78
0.73+1.37" 1.3 ng/mL 73 83
1.1(0.4-3.6) 0.8 ng/mL 68 49
-------- 2.4 ng/mL 84 9

* Corte de PCT para considerar no sepsis, expresados en mediana y rango, UTI-A Unidad de terapia intensiva adultos, "Media y desviacién estandar



Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2006;20(2):57-64

64

nal diagnéstico médico de sepsis, aunque tampoco
debera dejarse exclusivamente este criterio para di-
ferenciar SIRS de sepsis bacteriana, es necesario
por lo tanto, contar con la participacion de la clinica
y los criterios universales para el diagnéstico defini-
tivo de la sepsis bacteriana.

La limitacion de este estudio es el nimero pe-
guefio de pacientes analizados, con criterios de in-
clusidén y exclusién muy especificos, pero creemos
gue represente nuestra realidad, pudiendo probable-
mente generalizarse a la poblacion mexicana.
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