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ESTADO HEMODINAMICO DE PACIENTES PEDIATRICOS
CON CHOQUE SEPTICO CAUSADO POR ENFERMEDAD
INVASIVA POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE TIPO B

ANTECEDENTES:

Como se sabe Haermophilus Influenzae del tipo B (Hib) es una
bacteria no esporulada, no movil, de crecimiento aerdbico que coioniza la
nasofaringe de portadores asintomaticos hasta en un 0.4% en individuos
adultos, hata un 0.8% en ninos mayores de 5 anos, y hasta en un 3.2% en
menores de 5 afios, sin embargo en guarderias puede llegar a aumentar
hasta el 45% de portadores asintomaticos de Hib (1). Inclusive se describe
que 4 de 5 hermanos de un nifo que presente meningitis causada por Hib
pueden llegar a ser portadores (1).

La incidencia varia entre 20-30 casos por 100,000 habitantes por ano
en paises anglosajones, sin embargo en Estados Unidos se describen de
150 a 450 casos por 100,000 habitantes al afio (2), alcanzandoc una
mortalidad de hasta 7.7% en enfermedades invasivas causadas por este

germen (3.4).
Se describen 6 tipos de antigenos capsulares que clasifican al

Haermophilus influenzae (Hi), su nomenclatura se describe en letras, de la a-
f. cerca del 90% de las infecciones invasivas por H/ estan asociadas al

serotipo b (5).

En los primeros 3 meses de vida, el lactante es protegido contra la
infeccién por los anticuerpos maternos (anticapsulares). La adquisiciéon
natural de los anticuerpos anticapsulares se realiza a partir de los 2 aftos de
edad. Dentro de los mecanismos de defensa hacia la enfermedad invasiva
por Hib ademas de los anticuerpos anticapsulares, se incluye al sistema del
complemento y a ia fagocitosis.(1.2,5,6,7,8)

Los factores predisponentes para la afeccion por Hib se clasifican en
los del huésped, como o son una mayor morbilidad en menores de 1 afio, en
pacientes masculinos, en pacientes con inmunodeficiencias 6 desnutricion;

factores de! microorganismo ya que la patogenicidad del! gérmen esta en
relacidn directa a la configuracion antigénica de su capsula, y la
concentracién de proteina de ribosa ribitol fosfato (PRP) de principal

importancia en la virulencia (1,2,5,8).



Se ha descrito que esta patologia puede producir infeccién invasiva y
se considera como enfermedad sistemica a la epiglotitis, la neumonia,
meningitis, artritis, osteomielitis y celulitis, sin embargo la enfermedad
sistémica por Hib de aparicion temprana (menor a 6 meses) mas comun es
la afectacion a las meninges, siendo la celulitis la segunda forma descrita de
presentacion mas frecuente en pacientes pediatricos (3)

En el caso de la meningitis, la diseminacién es hematdégena a partir de
un foco infeccioso distante, por tanto, la bacteremia precede al
establecimiento de la meningitis.(1.2) También se describe como via de
infeccidon del sistema nervioso central a la via externa en el caso de
antecedente de traumatismo craneoencefalico o bien de realizacidon de
procedimientos neuroquirurgicos (5,8,9).

Después de colonizar el tracto respiratorio superior, el Hib elabora
componentes de pared celular como el lipopolisacarido (LPS), un
glicopéptido de bajo peso molecular que, entre otras funciones. destruye el
epitelio respiratorio. El paso del germen a partir del tejido de las vias aéreas
superiores hacia la sangre se realiza a través de células endoteliales por el
mecanismo de endocitosis y traslocacion (5.8,9). Una vez que el Hib ha
alcanzado el espacio intravascular se presenta bacteremia llegando a los
diferentes o6rganos incluyendo al sistermma nervioso central, que lo hace a
través de los plexos coroides (1,2) La bacteremia produce la liberacion de la
cascada inflamatoria tras el estimulo y activacion de mediadores, entre éstos
se encuentran el Factor de Necrosis Tumoral alfa (FNTalfa) vy los derivados
del acido araquidonico como lo es la prostaglandina E2 (PGE2)que, entre
otros, median la permeabilidad capilar vascular y a nivel encefalico afectan
directamente la barrera hematoencefalica, produciendo darfio endotelial, lo
que permite la migracidon de leucocitos polimorfonucleares (PMN) vy
mononucleares (MN) al liquido cefalorraquideo (LCR), generando un
exudado inflamatorio y finalmente a edema cerebral, que en casos extremos,
puede llegar a condicionar hipertension endocraneana
(11,12,13,14,15,16.17.18).

Los cambios fisiopatolégicos de la sepsis producidos por Hib surgen,
al igual que los producidos por otros agentes tales como bacilos gram
negativos, gram positivos, agentes virales, etc., como resultado de la
respuesta inflamatoria de! huésped.(18) Las endotoxinas, fragmentos de
pared celular de algunos microorganismos, van a inducir la liberacién de
mediadores inflamatorios tales como FNTalfa, interleucina-1 (IL-1),
interleucina-6 (IL-6). metabolitos del acido araquidénica, etc., mismos que
afectan varios sistemas, entre éstos la funcion vascular al establecer una
interaccién con neutrofilos y células inflamatorias (7.5,12,13,16,18,19,20.21
23,24)



A nivel hemodinamico existe desajuste entre sustancias vasoactivas,
lo que conduce a disminucidn en la respuesta del musculo liso vascular a las
catecolaminas endogenas (18,11,25,26,27). También se presenta
obstruccion capilar asociada a activacién de plaquetas y leucocitos,
trombosis local y lesidn endotelial, estableciéndose asi el sindrome de fuga
capilar (11,18,19,28,29) lo que produce edema intersticial el cual altera la
perfusion tisular (18,23,30,31). En esta condicion se considera estado de
choque ya que fisiopatoldgicamente existe aumento en las demandas
tisulares de oxigeno (estado hipermetabdlico) (32); alteracién en el
transporte de oxigeno, ya sea por depresién miocardica y/o vasodilatacién; 6
bien extraccion tisular de oxigeno alterada lo que genera una dependencia
patolégica entre la disponibilidad y el consumo de oxigeno (DO,/VO;) con la
subsecuente elevacién del lactato (11,18,20,21,22,30.33,34,35,36,37,38,39,
40,41,42,43,44,45).

El término “choc” (francés) aparecid por primera vez en 1743 por
Ledran, para describir un cuadro clinico evolutivo hacia la muerte en
pacientes gravemente heridos por arma de fuego, éste término fue traducido
al inglés como "shock"” y, al castellano como "“choque"”, y se define como
insuficiencia aguda del sistema circulatorio para proporcionar adecuada
oxigenacion y nutricion tisular y que puede tener diferentes etiologias.(18)

En la actualidad no se ha reportado la incidencia de choque séptico
producido por Hib. Para bacilos gram negativos en Estados Unidos en 1987
se describe que se presenta en aproximadamente 176 casos por 100 000
habitantes, sin embargo en palses en vias de desarrollo como el nuestro, la
incidencia es mayor, posiblemente por contar con otro tipo de factores
predisponentes tales como desnutricion, alto indice de enfermedades
gastrointestinales y de vias respiratorias .(1,2,18,46)

En el choque séptico la vasodilatacién por caida de las resistencias
sistémicas vasculares favorece un incremento en el gasto cardiaco (GC)
(11,18,41), es decir la cantidad de sangre que bombea el corazén en cada
minuto, el cual es posible medir de manera invasiva mediante la colocacién
de cateter, aplicandose el método de termodilucion introducido por Fleger
desde 1954 considerado como meétodo simple, seguro y rapido basado en la
ley de conservacion de la energia térmica; al inyectar una medida conocida
de un liquido frio que se diluye y mezcla completamente con la sangre y el
cambio de temperatura inducido se detecta através de la temperatura basal
dando una diferencia de temperaturas estimando el gasto cardiaco siempre y
cuando no exista pérdida entre el sitio de inyeccion y el sitio de deteccion.
Esta medicidn sera de confiable siempre y cuando se mantenga una volemia
adecuada, puesto que sirve como fendmeno compensatorio ante las
demandas metabdlicas (11,14,15,18,40,41,42,43,45).



Si la volemia es sostenida en forma adecuada el estado
hemodinamico predominante en el choque séptico sera el encontrar las
resistencias sistémicas disminuidas y un indice cardiaco incrementado, asi
como la diferencia de contenidos arterial y venoso (Da-vO;) y el indice de
extraccion de oxigeno (IEO;) acortados, lo que definimos como estado de
hiperdinamia (11,18,24,32,41) Si el estado de choque persiste o fué de tal
magnitud que la lesion endotelial y la depresion miocardica fueron muy
acentuadas, o bien no se logro establecer una volemia aceptable, el paciente
evoluciona a un estado de hipodinamia que se caracteriza por presentar
disminucién en el indice cardiaco con aumento en las resistencias
sistémicas, la Da-vO, y el IEO,; estaran alargados; esta condicién que muy
frecuentemente se asocia a depresion miocardica grave ("cardiogenizacién”
del choque séptico), casi siempre es de muy mal prondstico.(11,18.22,24,31
41,42,43,45).

En cuanto a la realizacion del diagnodstico de enfermedad invasiva por
HiB se debe considerar este agente como primera causa de infeccion en
pacientes pediatricos menores de 5 afdos. El contar con una prueba de
coaglutinacion positiva especifica para Hib no es concluyente, sin embargo
se describe una sensibilidad de hasta un 85% para Hib. Con una tincion de
gram con presencia de cocobacilos gram negativos cerca del 70-95% se
asociaron con cultivos positivos con HiB (1,2,5,9,). El examen ideal para
realizar el diagndstico es el cultivo (18)

Los objetivos del manejo del choque séptico son basicamente ia
estabilizacion hemodinamica, medidas de sostén para prevencion y
tratamiento de complicaciones (respiratorias, metabdlicas, renailes,
hematoldgicas, nutricias, neurolégicas, etc) y, el control estricto de el proceso
infeccioso (11,15,18,41,47).

Para llevar a cabo la estabilizacion hemodinamica se inicia con la
aplicacion de mantener una via aérea permeable, asegurar ventilacién y
oxigenacion y la asistencia a la funcién cardiovascular (A,B,C), se procede a
intentar eliminar los factores inotropicos negativos existentes, restituir
llquidos y valorar apoyo inotropico y/o vasopresor, ajustando el manejo de
acuerdo a las condiciones del paciente individualizando cada caso (11,16,18
28,38,47,48,49,50,51,52,53).



JUSTIFICACION:

E! estado hemodinamico caracteristico de la sepsis causada por
gérmenes bacterianos gram negativos y gram positivos se distingue por
presentar gastos cardiacos elevados asi como resistencias arteriales
sistémicas disminuidas, esto se traduce como hiperdinamia, sin embargo se
ha observado que en algunos pacientes con sepsis no se presenta esta
condicion.

PROBLEMA GENERAL:

Dado que el abordaje diagnostico y de tratamiento es diferente, es
necesario conocer si existe alguna diferencia en el estado hemodinamico
entre los pacientes con choque séptico causado por Hib y los pacientes con
choque séptico causado por otro germen.

PROBLEMA ESPECIFICO:

Debido a que no existe una descripcidn de la epidemiologia de
pacientes con enfermedad sistémica producida por Hib que ingresan a
unidades de cuidados intensivos en estado de choque, es necesario conocer
los casos de los pacientes ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica del Hospital Infantil de México con choque séptico producido por
Hib.

OBJETIVO GENERAL.:

Conocer el estado hemodinamico caracteristico de los pacientes con
choque séptico causado por enfermedad sistémica por Hib

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Describir la epidemiologia de los pacientes con enfermedad invasiva
por Hib que ingresan en estado de choque a una Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica de un hospital de tercer nivel, asi como el sitio mas
frecuente de afectacion.



HIPOTESIS GENERAL:

El patrén hemodinamico caracteristico de pacientes con enfermedad
invasiva en estado de choque producido por Hib que ingresan a la Unidad
se caracteriza por presentar un indice cardiaco bajo, lo que denota bajo
gasto cardiaco, es decir hipodinamia.

HIPOTESIS ESPECIFICAS:

E! numero de pacientes que ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica con enfermedad invasiva por Hib en estado de choque es el 5%
con respecto a toda la poblacion que ingresa por infeccién producida por el
mismo germen a un hospital de tercer nivel. La edad de presentacién mas
frecuente de enfermedad invasiva por Hib en estado de chogque que
ingresan a la Unidad es en pacientes menores de 5 arfos principalmente del
sexo masculino, siendo el sistema nervioso central el sitio mas frecuente de

infeccion.



MATERIAL Y METODOS:

Observacional, de casos y controles, transversal, retrolectivo.

Para los casos se tomaran a todos los pacientes ingresados a la
Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospita! Infantii de México que
cuenten con enfermedad invasiva por Hib corroborado por cultivo y/o
coaglutinacidn positiva para el mismo germen y que cuenten con valoracién
hemodinamica determinada por catéter de termodilucion (Swan-Ganz). Para
los controles se incluirAn a pacientes con sepsis con cualquier germen
aistado diferente a Hib, en estado de choque séptico, ingresados a la Unidad
de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Infantii de México y que cuenten
con valoracion hemodinamica determinada por catéter de termodilucion
(Swan-Ganz). Se tomaran aproximadamente dos controles por cada caso.

Pacientes con diagnostico de choque séptico causado por Hib
corroborado por cultivo y/o coaglutinacion especifica para Hib

« Pacientes menores de dieciocho afios

+ Ambos sexos

Que hayan ingresado a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del
Hospital Infantil de México en un periodo comprendido entre abril de 1993
hasta noviembre de 1996.

Pacientes que por su evolucién y de acuerdo al criterio meédico requirieron
para el manejo la vigilancia hemodinamica con un catéter de

termodilucion (Swan-Ganz) para medicién de gasto cardiaco y otras
variables hemodinamicas

No se incluiran en el estudio a todos los pacientes con patologia de base

que por si misma presenta un estado hipodinamico como
hipotiroidismo.

« Malformaciones congénitas que afecten corazén.

Pacientes que hayan recibido medicamentos depresores del miocardio
como lo son antraciclinas y ciclofosfamida

lo son

e Se eliminaran del estudio los pacientes que cuenten con expedientes
incompletos



Pacientes con diagnostico de choque séptico causado por cualquier
germen diferente a Hib y corroborado por cultivo
Pacientes menores de dieciocho anios

Ambos sexos
Que hayan ingresado a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del

Hospital Infantil de México en un periodo comprendido entre abril de 1993

hasta noviembre de 1996.
Pacientes que por su evolucion y de acuerdo al criterio médico requirieron

para el manejo de vigilancia hemodinamica un catéter de termodilucion
(Swan-Ganz) para medicion de gasto cardiaco y otras variables

hemodinamicas

Se excluiran del estudio todos los pacientes con patologia de base que
por si misma presenta un estado hipodinamico como o son

hipotiroidismo.
Malformaciones congénitas que afecten corazén.

Pacientes con enfermedades que semejen un patrén hemodinamico
similar a la sepsis sin presentaria como son hepatitis y pancreatitis.
Pacientes que hayan recibido medicamentos depresores del miocardio
como lo son antraciclinas y ciclofosfamida

.Se eliminaran del estudio los pacientes que cuenten con expedientes
incompletos

Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital infantil de México.

Periodo comprendido entre abril de 1993 a noviembre de 1996.

VARIABLES:

DEPENDIENTE
Estado hemodinamico



INDEPENDIENTES

Edad

Sexo

Sitio de infeccion

Estado de choque

Presién en cufa de la arteria pulmonar
Lactato

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES:
ESTADO HEMODINAMICO:

Se conoce a traves de ia medicion directa del indice cardiaco, el cual
se define como el volumen de sangre que es eyectado por el ventriculo
izquierdo en una unidad de tiempo, adaptado a la superficie corporal de los
pacientes. Se define un estado de hiperdinamia cuando se tiene un indice
cardiaco mayor de 5.5 L/min/m*SC. Se define un estado de hipodinamia
cuando se tiene un indice cardiaco menor de 3.5 L/min/m?SC. Se define al
estado de normodinamia a la presencia de un indice cardiaco de 3.5-5.5
L/min/m?SC. Escala de medicion: Ordinal (valores absolutos).

EDAD:

Se define a la edad pediatrica todos los pacientes comprendidos entre
un mes de edad hasta los 215 meses (17 afios y 11 meses). Escala de
medicion: de Intervalo (edad en meses).

SEXO:
Considerado deacuerdo al fenotipo de cada paciente. Escala de
medicion: Nominal Dicotémica (femenino ¢ masculino).

SITIO DE INFECCION:

Se considerara como infeccidén invasiva por Hib al sitio primario de
infeccidn, que puede ser meningeo, epiglotis, éseo, articulacién, déseo-
articulacion, partes blandas y puimon. Escala de medicion: Ordinal (lugar de
infeccion).

CHOQUE SEPTICO:

Condicion clinica manifestada por insuficiencia circulatoria con datos
clinicos de hipoperfusion tisular consecuente a la extraccion y utilizacion
inefectiva de oxigeno tisular en relacion a las demandas metabdlicas
incrementadas en presencia de sepsis. Se define sepsis como una respuesta
sistémica inespecifica en presencia de un foco infeccioso que se caracteriza
por la presencia de cualquiera de las siguientes variables: taquicardia
(frecuencia cardiaca mayor a percentila 80 para la edad), potipnea



(frecuencia respiratoria mayor a la percentila 90 para la edad del paciente &
bien la presencia de hipocapnea), distermias (temperatura corporal centrail
por arriba de 38°C 6 bien menor a 35.9%) y la presencia de leucocitosis (mas
de 12000 leucocitos totales) ¢ leucopenia (menos de 4000 leucocitos
totales). El estado de choque séptico se define como sepsis acompanada de
la caida de la tensidon arterial sistdlica del paciente por debajo de su
percentila 50% siempre y cuando no haya respondido al manejo
convencional de volumen. (18,51) Escala de medicion: Nominal dicotdmica

(Si, No).

LACTATO:
Acido lactico medido en sangre arterial y/o de la mezcla venosa,que

se considera como el producto final del metabolismo anaerdbico por lo que
su incremento en sangre es un indicador de disoxia (cantidad insuficiente de
oxigeno para realizar un metabolismo aerédbico),de gran utilidad en el
monitoreo de oxigenacion tisular. Se considera normal un valor en sangre
arterial menor a 1.5 mmol/L, y se describe que cifras mayores a 3 mmol/L
practicamente son diagndsticas de choque. Escala de medicion: Intervailo (en

mmol/L).

PRESION EN CUNA DE LA ARTERIA PULMONAR:

La presion en cuina de la arteria pulmonar se define como la presién
telediastdlica del ventriculo izquierdo, lo que traduce la volemia manejada
por el corazén izquierdo en el momento inmediato antes de su expulsién.
Escala de medicién: de Intervalo (valor absoluto en mmHg)

DESCRIPCION DEL ESTUDIO;

Se revisaron los expedientes clinicos de todos los pacientes en edad
pediatrica que por sus condiciones cardiovasculares requirieron de ingreso a
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil de México en el tiempo
comprendido de abril de 1993 a noviembre de 1996, con diagndstico de
estado de choque séptico, habiéndose corroborado como germen causal
Haemophilus influenzae tipo 8. ya sea por cultivo o bien por coaglutinacién
especifica para dicho gérmen y documentandose infeccidon invasiva por este
agente (Grupo A). Igualmente se revisaron expedientes de pacientes que
ingresaron a la misma unidad con diagndstico de choque séptico aislandose
por cultivo un germen diferente a Hib, con estancia en el mismo lapso de
tiempo, los que conformaran el grupo control incluyéndose dos pacientes por
cada caso (Grupo B). Los datos obtenidos de los expedientes quedaran
asentados en una hoja de coleccion disefiada para ello, en donde se
incluyeron registro, edad, sexo, estado nutricional, sitio de infeccién y motivo
de egreso, asi como la valoracién hemodinamica del paciente (ver anexo).



Para la valoracion hemodinamica de ambos grupos se utilizaron
catéteres de termodilucion, medidas 4 Fr (Arrow No cat AL-07044) 6 5 Fr
(Arrow No Cat AL-07165 & Viggo-Spectramed No Cat SP5105H), colocado
por venopuncioén con técnica de Seldinger por cualquier via acostumbrada en
la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital infantil de México
(subclavia supraclavicular, subclavia infraclavicular, yugular interna o
femoral). Se determiné el indice cardiaco en un monitor con equipo de
cdmputo para gasto cardiaco (Hewlett-Packard M1165A) realizado bajo la
constante correspondiente al catéter y a la temperatura empleada. Se valordo
la presidén en cufia de la arteria pulmonar en cada ocasién que se realizd la
medicién del indice cardiaco a través del catéter de (Swan-Ganz).
Simultaneamente se determind el valor del lactato arterial en cada una de las
mediciones del! indice cardiaco, através de la determinacion de gases y
jactato en sangre arterial (Gasdmetro Nova Stat Profile 7).

Una vez realizada la valoracion del estado cardiovascular bajo la
medicion del indice cardiaco se catalogé la dinamia del paciente como
normodinamia, hiperdinamia o hipodinamia. Se incluyeron todas las
mediciones realizadas a cada uno de los pacientes.

ANALISIS ESTADISTICO:

Se utilizé medidas de tendencia central para las variables de intervalo
asi como medidas de resumen como proporciones para variables nominales
y comparacién. de dos proporciones. Se utilizé prueba t de Student para
comparacion de dos grupos atraves de sus medias.



RESULTADOS:

En el Hospital Infantii de Meéxico ingresaron 63 pacientes con
enfermedad invasiva producida por Hib, siendo la meningitis el principal foco
infeccioso (92%), siguido por neumonias (5%) y el resto incluye artritis,
osteomielitis, osteoartritis, celulitis y epiglotitis (3%). En todos los casos el
diagnoéstico se realizd con cultivo y/o coaglutinacion.

En el estudio se incluyeron unicamente seis casos para el grupo de
pacientes gque ingresaron a la unidad de terapia intensiva pediatrica con
enfermedad invasiva por Hib en estado critico con choque séptico, en cuatro
de ellos el diagnéstico de infeccidon se confirmd por cultivo, en uno por
coaglutinacién y otro mas conté con cultivo y coaglutinacién positiva para
hacer el diagnéstico (Grupo A); el grupo control lo constituyeron catorce
pacientes que igualmente ingresaron en estado critico con choque séptico
producido por un germen diferente a Hib (Grupo B). Se excluyeron del
estudio dos casos debido a que no contaron con cultivo y/o coaglutinacion
para HiB sino Unicamente tincidn de gram con cocobacilos gram negativos.

La madia de la edad del grupo A fué de 7.17 meses (con una
desviacion estandar {DE} de + 5.12) (con un recorrido de 1 a 12 meses),
mientras que la media de la edad para los controles fué de 58.6 meses (DEx
48.51) (recorrido 2 a 144 meses). En el grupo de pacientes con Hib cuatro
casos fueron fameninos (67%), mientras que el grupo B fué constituido en el
50% por pacientes femeninos (ver tabla). La mitad de los pacientes de los
casos presentaron un estado nutricional normal, 33% presentaron
desnutricion de primer grado segtin la clasificacién de Gémez, mientras que
el 17% restante se clasifico como de segundo grado (ver graficas 1y 2). De
los controles iguaimente el 50% fueron eutréficos, el 21% presentaron primer
grado de desnutricion, 15% de segundo grado, mientras que 7 % presentd
tercer grado de desnutricién segun la misma clasificaciéon; el 7 % restante se
clasificd como obesidad de primer grado. El 100% de los pacientes de

ambos grupos ingresaron con choque séptico, siendo éste un criterio de
inclusion.

El principal diagnoéstico infeccioso observado en los pacientes
ingresados a la unidad en estado de choque con enfermedad invasiva por
Hib fué meningitis que se presentd en 4 casos (66%), un caso de celulitis

(17%) y en un caso se diagnosticd meningitis y neumonia a la vez (17%){ver
grafica 3)



La media de la presion en cufia de la arteria pulmonar fué de 9.57
mmHg (DEx2.87) (recorrido de 4-19) para el grupo de los casos, mientras
que para el grupo B la presidon en cufa de la arteria pulmonar presentd una
media de 9.48 (DEx+3.47) (recorrido de 2 a 22), (p=0.817)(ver grafica 4)

Se incluyeron todas las mediciones hemodinamicas de los pacientes
ingresados en ambos grupos, resultando 124 mediciones para el grupo A y
198 determinaciones para el grupo B. Al realizar la valoracién hemodinamica
de los pacientes incluidos en el primer grupo, el indice cardiaco mostré una
media de 4.65 L/min/m2SC (DE+1.30) '(un recorrido de 1.51 a 9.23), a
diferencia del grupo B en el que la media del indice cardiaco fué de 5.55
L/min/m?SC (DE+1.73) (recorrido de 2.00 a 12.44) (p<0.005)(ver grafica 5).

igualmente se incluyeron todas las determinaciones de acido lactico
de los pacientes incluidos en ambos grupos que se realizaron al momento de
medir el indice cardiaco. En el grupo A se encontrd que la media fué de 2.03
mmol/L (DEx1.33) (recorrido de 0.30 a 9.30), mientras que el grupo B reporté
una media de 2.13 mmol/L (DEx1.24) (recorrido de 0.30 a 6.10)
(p=0.503)(ver grafica 6).

Del total de pacientes incluidos en el grupo A, unicamente un paciente
fallecid (16%), el resto fueron egresados a sala algunos de elios con
secuelas neurologicas (ver grafica 7).




DISCUSION

£l motivo primordial para la realizacion de este estudio fué determinar
el comportamiento hemodinamico de los paciente son enfermedad invasiva
por Hib, dado que se ha observado diferencia de dicho patrén en relacion
con pacientes con choque séptico originado por otro agente bacteriano. Asi

mismo es de gran interés conocer la epidemiologia de este grupo de
pacientes que ingresan a nuestra unidad.

En un lapso de cuatro afos ingresaron a nuestra instutuciion un total
de 63 pacientes considerados con enfermedad invasiva por Hib, de los
cuales el 9.5% de ellos ingrearon a la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos por encontrarse en estado de choque y requerir otro tipo de
atencién.

La edad de presentacion fué de 7.17 meses, lo que es similar
completamente a lo descrito en la literatura, alcanzando una morbilidad mas
alta en pacientes menores a un afio de edad (5,7.9). En cuanto al sexo se
describe que se presenta principaimente en pacientes masculinos, sin
embargo en nuestra poblacién de pacientes con estado de choque que
ingresaron a la unidad encontramos que un 67% de los casos fueron
pacientes femeninos, contrario a lo esperado (1.2,5,9).

En series de paises anglosajones se describe una incidencia de 20 a
30 casos por 100,000 habitantes por afno. En Estados Unidos se describe de
150 a 450 casos por 100,000 habitantes al afio (1,2). En la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos de nuestra Institucién encontramos una
incidencia de 4.1 casos de pacientes con enfermedad invasiva por Hib en
estado de choque séptico por cada 1000 egresos de la unidad.

Esta descrito que existen factores predisponentes del huésped para la
infeccion invasiva por Hib, tales como inmunodeficiencias y desnutricion; sin
embargo en nuestro estudio encontramos que el 50% de la poblacién
resultaron eutroficos, mientras que el 50% presentaron algun tipo de
desnutricibn (33% de primer grado y 17% de segundo), por 1o que en un

momento dado el estado nutricional si es un factor importante para la
presentacion de la enfermedad.

Encontramos que el principal sitio de afectacion de la enfermedad
invasiva por Hib fué a meninges, puesto que el 92% de los pacientes que
ingresaron al hospital en un lapso de 4 afos presentaron meningitis,
mientras que unicamente elo 5% de |la poblacion que ingresa a este hospital
considerado de tercer nivel de atencion se internd por neumonia y el 3% por
afectacion a otro sitio como partes blandas, articulaciones, & epiglotis. En lo
referente a

los pacientes en estado de choque, iguaimente el 66%



presentaron meningitis, en un caso se diagnostico meningitis acompafiado
de neumonia (17%). mientras que el 17% restante se diagnodstico celulitis.
Ambos grupos coinciden con lo reportado en otros estudios en relacion al
principal foco infeccioso, tal es el caso de la serie realizada por Murphy vy
colaboradores en donde encontrd que tanto en una poblacién infantil de
Minesota como de Dallas, Estados Unidos, la meningitis fué el principal
diagnéstico de infeccion invasiva por este germen, colocando como segundo
sitio la celulitis (3).

Los cambios fisiopatologicos de la sepsis por Hib a igual que por
cualquier otro patdgeno surge como resultado de la efectividad de la
respuesta infltamatoria del huésped estableciéndose como se describe por
Bresolw, Astiz y Thijs un estado hipermetabdlico que al encontrar un
desbalance de oxigeno conduce a la condicidon conocida como choque,
desencadenando los principales mecanismos de defensa tales como

anticuerpos anticapsulares, el sistema de compiemento y la fagocitosis
{1.2,5.7.9.11,18,21,24,26,29,32,40,41).

Esta bien descrito el comportamiento hemodinamico caracteristico de
la sepsis causada por gérmenes bacterianos sin existir diferencias tanto en
gram negativos como gram positivos, presentando comunmente
hiperdinamia; es decir con indice cardiaco elevado y resistencias sistémicas
bajas, sin embargo hemos observado que existen casos donde la
presentacién hemodinamica de sepsis no es la habitual, tal es el caso de la
enfermedad invasiva por Hib que conduce a choque. Observamos que los
pacientes incluidos en el Grupo A, es decir aquellos pacientes ingresados a
nuestra unidad con Hib _y en estado de choque presentaron un indice
cardiaco de 4.65 Umin/m?SC (x1.30), mientras que los pacientes del Grupo
B8 (conformado por los controles que igualmente ingresaron en estado de
choque pero con otro germen diferente a Hib ) obtuvieron un indice cardiaco
incrementado (5. 55U/min/m?SC £ 1.73), resultando en una diferencia
estadistica significativa. Si bien es cierto no se encontrd un patréon de
hipodinamia como 1o contemplabamos, si se observo diferencia en relacidn
con el grupo control en el que si se presentd un estado hemodinamico
caracteristico de sepsis, hiperdinamia. La determinacion de las presiones en
cufia de la arteria pulmonar resultaron similares en ambos grupos (Grupo A

9.57 £ 2.87 y Grupo B 9.48 x 3.47), por lo que no podemos considerar que la
volemia haya influido en la determinacion del IC

Dado que la volemia no jugd un papel determinante y los pacientes se
encontraban con apoyo inotrépico y presor por igual consideramos que si
existe diferencia entre un grupo y otro en cuanto a la dinamia, por lo que es
conveniente considerar esta condicion al momento de instalar el manejo,
cuando se haya corroborado que el agente causal sea Hib, y esperar que
estos pacientes no presenten el patron de dinamia habitual



Al momento de correlacionar los valores de lactato no encontramos
diferencia significativa debido a que éste se encontréo elevado en ambos
grupos siendo mayor en el grupo B, pero con un valor de p=0.503.

Desconocemos la causa de esta diferencia, sin embargo podria estar
relacionada a la respuesta del huésped ante la antigenicidad del germen,
puesto que si es esto lo que distingue al Hib del resto de serotipos, bien
podria también distinguirlo con el resto de las bacterias.

Se describe una mortalidad general de hasta un 7.7% en pacientes
con enfermedad invasiva por Hib. En este estudio encontramos una
mortalidad mayor, alcanzando hasta un 16% en pacientes con choque
septico por HIb aislado por cultivo o coaglutinacion, sin embargo no existen
referencias de mortalidad en pacientes con estado de choque por esta
bacteria (1,2,3).




CONCLUSIONES

Los pacientes con enfermedad invasiva por Hib que ingresan en estado de
choque presentan un patrén hemodinamico diferente a los pacientes que
presentan igualmente estado de choque causado por otro germen
bacteriano.

La edad de presentacion de la enfermedad invasiva en pacientes en estado
de choque en nuestra unidad es similar a la descrita en la literatura

El 9.56% de los pacientes con enfermedad invasiva por Hib ingresan a una
unidad de cuidados intensivos por presentar estado de choque.

Es sitio de afectacion mas frecuente en pacientes con enfermedad invasiva
por Hib en estado de choque es meningitis.




ANEXO |

HOJA DE COLECCION DE DATOS

ESTADO HEMODINAMICO DE PACIENTES PEDIATRICOS
CON CHOQUE SEPTICO CAUSADO POR ENFERMEDAD
INVASIVA POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE TIPO B

CONTROL
Nombre: Registro:
Edad : meses Fecha Ing:
Sexo: 1 Masculino 2 Femenino

Estado Nutricional: 1 Eutrofico 2 DNT 1er Grado
° 3 DNT 20 Grado 4 DNT 3er Grado

Estado de choque: 181 2 No
Presién en Cufa de la Arteria Pulmonar: mmHg
Sitio de infeccion: " 1 SNC 2 Pulmdn

3 Osteoartritis 4 Artritis

5 Osteomielitis 6 Celulitis

7 Epiglotitis 8 Enteral
Diagnéstico: 1 Coaglutinacion 2 Cultivo

Dinamia:
ic:

Lact:

Causa de alta:

1 Hiperdinamico 2 Normodinamico 3 Hipodinamico

L/M2sc/min

mmol/L

1 Faltecimiento 2 Mejoria

Elaboro:




TABLA 1

PACIENTES CON
ENFERMEDAD
INVASIVA POR

Hemophilus influenzae

tipo B
Grupo A Grupo B

n 6 14
Edad (meses) (DE™) 7.17 (£5.12) 58.6 (+48.5)
Sexo

Femenino 4 7

Masculino 2 7
Estado de choque 6 14

e Desviacion Estandar
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GRAFICA 2

ESTADO NUTRICIONAL
GRUPO B

Eutroficos
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GRAFICA 3

" FOCO DE INFECCION
GRUPO A

= Meningitis
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