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RESUMEN 

Correlación de niveles séricos de ácido úrico con..:1 índice de gra,•edad en nil1os 
con choque séptico. 

OBJ ET IV O: Determinar si hay diferencia de niveles séricos de ácido 
úrico y correlacionarlos con la severidad de niños con choque séptico. 

MATERIAL Y METODOS: Estudio prospectivo, observacional y 
longitudinal en dónde se incluyó a pacientes entre un mes y 18 años 
con choque séptico en HIES, deternúnándose niveles séricos de ácido 
unco y evaluación de escala PRlSJ\,1 (grupo l) y grupo control 
(grupoll) 

RESULTADOS: El ácido úrico en el grupo 1 fué elevado en un 63%. De 
estos pacientes hubo cinco defunciones, tres (15.75%) tuvieron niveles 
elevados de ácido úrico por arriba del doble y un PRISI\.1 alto y FOM 
En dos pacientes (10.5%) el .ácido úrico fué normal pero con FOJ\,1 y 
PRlSM alto. El 36.8% del grupo 1 con ácido úrico elevado los niveles de 
ácido úrico disminuyeron de manera proporcional con el PRISI\.1. 

CONCLUSIONES: Hay diferencia significativa entre niveles séricos de 
ácido úrico de niños con choque séptico en comparación con el 
control, por lo que puede ser una herramienta diagnóstica y 
pronóstica en niños eutróficos, ya que en pacientes desnutridos estos 
niveles son menores o normales. El ácido úrico en niños sin choque es 
menor al reportado en la literatura. 
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INTRODUCCION. 

Se produce en el organismo como producto de una agresión física 

quírrlica- obici1ógica. 

El SIRS también se ha definido como una reacción anormal de tipo 

inflamatorio, generalizada a órganos remotos al sitio de la agresión 

inicia[ 

Choque séptico, generalmente es la respuesta exagerada. del proceso 

inflamá~?rio ante una agresióg infecciosa, quirúrgica o traumática con 

alterad~-A~~ en la microcircula'ción que se rT!él.nifjesta por la falla 

hemodin~-~ic:i:.2~hiP,6~1:a--sf1'~f~~Ps#e~ic)l-A~;ª~K~tp()t~r~p~f;f~~i-~-;,,~s) ·· 

:,:d~::;t:!Jr 1~~~,J:~:~::!::!~r~~~:!!~:~q;:5~~1~,2~rJrtª:: d:: 
-··- - - .:;·.~~-;_-)<. -::.:·:-.,_;.:,"~:_;:~~~ ~.:'.~,~;~\~-{~)~_-'. '.:_·~\;:· . .___,:,~ ... -··-· .. ,. >-~~-·: :::· F~~:..·.:.·',·~ , .. ;~-~-~ :;-,.- ·--~-; .. 

de los siguier1tesicritéri2s e:n.~ac:!!i~!~~}ío); § ·:· ~ 7 ~;' ·: .. 
_ . - -~ .""°;-:;'--";;; ~--~~;~-~~:-:"·-~ 7--~~,:;,~~\t;~-::':~~-';<~~-,- :~~-~=~~~~-::-_:,,_"'-"'.:.~\'._~5;-,··:;_:-~;~Y .. · ·:\:':·~:r~-:. ·:,·~.-,:--;,<. :~:,· ·_: _ ---;-; ::_-~,.'-.r-.-/ )-~- ·: · .-

• Temperatufa''ma'yórder38;\''gradós- orñenori(:féf3G:' 
~· -~- • .~\ ~-:.-':~-~'.~~~:·::.--~~};{~2'.~'':~'-~J'/--'.::_,?:; ~ -, • ·-: "·>• 0 ,-_: '{--::~~~:- ' ~~~:,_·,::.~T.-

• Frecuend~---~~rciia_2á}T1ayoride.· gQ '.latidos ¡Jorrñinut6. 
: '· ~ -~· :~;~, -"; •/•;;"¿;-,';~-~.;:;,. ;,'-~- ~ ;- -~--.- .. ,o 

• taquipneá\::61{. f~eci:.i'encia r~sp~ratoria- mayor de 20 o una PC02 
" ' - ,.---- ..... -.. , .. -. •,. -·.·. . 

menos de'32mmHg; 
·. :~:: .. - ·, : ' --. - ~ 

• Leucocitos.· mayor de 12000 o menos de 4000 ó más de 10°/o de 

bandas. 



La variedad de SIRS más estudiada y mejor comprendida es la 

consecutiva a sepsis debido a que en procesos infecciosos los términos 

sepsis y SIRS son sinónimos. La sepsis se considera la causa principal 

de mortalidad en las Unidades de Cuidados Intensivos, tanto médicas 

como quirúrgicas en los EUA según el Cenéro para la prevención y el 

conérol de enrermedades ocupa el tercer lugar, como causa de muerte 

infecciosa. 

La sepsis y sus secuelas representan estados progresivos. de la misma 
: ; ~- , :~· .. '· ', "-., . :~ / ' .. 

enfermedad -una resplleSt~·.sistema a un proceso infeccioso .mediado 
-- -- - • ¡ 

por la liberación c:le ¿ito~Í~~i;·i:Je~ivadas de macrófagbs 
' .. ,· .· -· .. . -.··--:;>,.,·. 

que inte~aé±Úan. ¿~n r~~~¡:lt:6~es de órganos blanco.·~·.·. 
El términ6>i'';~(1~º;~¡~t~A1a ~ecuencial" fué. propuesto. inicialmente por 

aorta a q~;~~;;es se les hizo ~~¡Jél~J~·g;¿;~·é~·2i;¿;~i~~< 
. -~-.:_·::: :-;:,.; ·>- ,· , --_::.>.~ 

forma secuendal di~uñci6nesórg~hlc~~ tju~,l~~;Ílevaron a la muerte. 

en 

El investigador d~nominó a este cuadrci: ·insuficiencia secuencial de 

sistemas. 
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Posteriormente Eiseman en 1977, lo llamó síndro111e de ralla orgánica 

rnúléiple (SFOM) y Marshall en 1992 le dió el nombre de Sí"ndro111e de 

disruricí6n orgánica 111úléiple (16). 

La falla orgánica múltiple, es la mejor forma de describir la serie de 

carnbios'que ocurren en un órgano o sistema después de una lesión de 
.- -_ ,:-:-~·- ~ 

importancia; la disfunción puede incluir la falla completa de un órgano 

o una fálla bioquímica que puede o no detectarse clínica~ente. Para 

entender el origen de dichos cambios fisiopatológicos, se han 

estudiado una serie de . sustancias llamadas citoquinas; las cuales 

caráhérístiC:'a;:(d'J:i\\brindar ·. protección si su actividad tienen la es 
,/'.::-::,<\':..'-"·-~<·¡·,~'/.'.-'::. ,,, ':','>~.-:';",':"-'.:;','.··· . -.~'.:~~-->--

localizada,·. pero,!'si"su;:aéC:ión~'es generalizada llevan a los 'cambios de 
:_._ ·- .. - ~·--;-'.~-' ,.-¡:,~,--. ·:~· '- ._,. -·;..,_-;;.'~ ·>'_._::_):--:, _,, -

disfunción orgánica' híi.J1i:i¡:>le:'> ' ·. 
--~-:·: ~.- --_é_·-~.¿ :·_-t-· .i:'.!-R~---:.::L,.'°-«~:~:.,-~"-·-~~::" - --- ·":/ , -·-:_-. 

Bone póstu1if;.;e1•desarrol1a~·:C!e tres etapas durante el. síndrome de 
·- · - .--·--_ -~ 'o_:_:_:::Y~ :,º:.' ,·:-.'=o~~:.'.~i~j~>=:: ~=-~ ~::}~=-~~-" :~:;_q-:-~;-.::::-~=~-· -_,_~~- -. :-==·'"' -

sepsis: L:.a'pHm'era t:araderizada por una producción local de citoquinas 
'·-----·-~;-: - -.:,-,:~...: _ _,:<; ~ ;:;._--'.'7"'.,-

en respue5ta;=~~;e?~~i-::1,~;ió.5 o infección; la segunda por la liberación 

protectClra ci~' :Gna': pequeña cantidad de citoquinas a la circulación . - ,• .. - ·. -~-- , 
. . ···-- ' 

sistema y f~ · terc~ra, manifestada por una reacción masiva 

generalizada dÓnc:l~Jas citoquinas se vuelven destructoras por alterar. 

-----·------··· -



DEFINICIONES.- La bacteriemia se define como la presencia de 

fiebre sin un foco de infección obvio y un cultivo positivo en el niño. 

Sepsis, se define como una bacteriemia con evidencia de infección 

invasiva sistémica. Los pacientes sépticos pueden tener apariencia 

tóxica y pueden tener estado mental alterado. 

Síndrome de respuesta inflamatoria abarca los diferentes estadías de 

un proceso infeccioso desde la etapa inicial de sepsis has~a el choque 

séptico refractario y eventualmente a la falla orgánica múltiple y la 

muerte del paciente. 

Saenz Llorens y Me Craken, proponen en un artículo realizado en 1993 

las siguientes definiciones c11>: 

Sepsis. Sospecha clínica de infección y.evidencia eje respuesta sistema 
- . . - .· .-· ··.·--,.;" .. , ' ' - . 

a la misma (taquicardia taquipnea, hipertermia;hipÓtermia,~hemograma). 
- • - - . _.:. •. c .. -,, - - - ::> - • ____ ..;__'-'o-··----,,~-·-- - ---:- - -· - .•.. - ,, ~- '"' - -- . ~ 

1. Taquicardia: . ~ s:~'.~:~~.:-~e~ci~:;t~~~~12~~~:~~¿~2!iJrE::~~ ~~~t:· 
2. En lactantes.~fr~_;ü~A·c~~~r~~sp;ratória. rTiáyOi:' a· 6Ó~X:_'íTI¡'1utO~ 
3. Hipertermia:· 

4. Hipotermia: 

·lll~yo~a 38 grados rectal. 

ll'l~.:i6r de 36 grados rectal. 

S. Biometría · hemática: 

Leucocitos mayor a 12000 ó menos de 4000 ó más de 10º/o de 

las bandas. 
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• Síndrome de sepsis. Sepsis más alteración en la percusión de al 

menos algún órgano o sistema, oliguria (1 ml/kg/hrs) elevación de 

lactato serio, hipoxemia en ausencia de compromiso pulmonar. 

• Choque sépt:ico t:ernprano. Síndrome de sepsis con hipotensión 

arterial que responde a la infusión de líquidos IV o a la intervención 

farmacología al menos, por una hora. 

• Choque sépt:ico refractario. Síndrome de sepsis con hipotensión 

que dura más de una hora y que no responde a la administración 

de líquidos IV o a la intervención farmacología y que por lo tanto 

amerita vasopresores a infusión contínua. 

• Falla orgánica rnúlt:iple. Presencia de hipoperfusión a órganos o 

sistemas dada por cualqt.Í~~~.- '~¿¡·~~n~~i~~, , ,~; ., coagulación 
,.,. ',- :;'"', : :.~ ':·:·4. <::-.. ~~ 

i ntravascu 1 ar diseminada~ sír;drome:; d~ .di.Stré.S' respiratorio del 
' .. ,, -~~ ·.-'.-='"---:· ·~="~ """- . 
. --- -..... 

adulto, insuficiencia renal· agÚda, falla hepatobiliar y disfunción 

neurológica. 

6 



ETIOLOGÍA.- Históricamente los patógenos más frecuentes que 

causan bacteremia oculta en pacientes inmunizados, incluyen los 

siguientes: 

• Estreptococos pneumonie (aproximadamente en un 98°/o) 

• H. Influenzae Tipo B (bajo de 2°/o) 

• N meningitidis, especies de salmonella (bajo de 1°/o). 

En neo natos,· la E. coli, Estrepéococo Grupo B, S. pneurnon~e, y Liséeriá, 

son las causase más frecuentes de sepsis. En niños mayores de tres 

meses: l.~Á~i~~nie, Influenzae, N rneninigitidis, ,séf7aphi/ococcus 
;. - .- c.;,o·,, • ,; ~";'.·,_ 

aureus, esJ(J/pt///::'óco hemolítico del grupo A y Gra)ñ FlefJ~tivos, son los 
. : - '; 

patógeno~ ~~~ I~ integridad de los capilares y la ~r:;r-f~sión final de los 

órganos (16). 

7 



FACTORES DE RIESGO.- El riesgo de infecciones bacterianas 

serias, bacteremia y sepsis, es más alta en neonatos que en infantes. 

Los factores que contribuyen a incrementar el riesgo, incluyen los 

siguientes: 

• Escherichia col, Listeria monocyt"ogenes y Estreptococo del grupo 

B,· son los patógenos más frecuentes que causan infección 

bacteriana severa en esta edad neonatal. 

• La respuesta de paciente al antipirético no hace la diferencia entre 

patogénesis viral o bacteriana. 

• Una historia de prematurez, no inmunizaciones , o estados de 

inmunocompetencia, ocasionan uri alfo riesgo desepsis. 

• una historia de cont~ctos reci~ntes, ~cirni~ÍSt:racicSn de antibióticos 
' - ... ·.· ,,,,--. ·'· .... ,, ' ·;·-' ·.- .. . ' 

reciente .. o enfermedad. recurrente, es•. una.información útil para el 
,_:, .. .::'_~~_'.:: ;_; i~; :" '.-.' ;-. : . .f-_·. ~ e·• . - .• 

• Historia de del .·estado mental (ej. letargo, 
~- -~ : ~:::: . 

somnolencia, disrriinución de actividad) puede indicar una 

enfermedad bacteriana seria. 
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• Una historia de estado de inmunocompetencia (uso de esteroides, 

leucemia), es crucial pues estos pacientes tienen riesgo de sepsis. 

(16). 

FIS:IOPATOLOGÍA.- Actualmente, se sabe que cuando las 

bacterias o sus toxinas rompen las barreras iniciales mucosas y 

cutáneas llegan al torrente circulatorio o bien se desarrolla infección en 

un órgano que se pone en contacto con el sistema de defensa del 

organismo, especialmente las células fagocíticas a través de las 

moléculas opsónicas (fibronectinaC3 del sistema del complemento, 
.. :,- -. - . 

selectinas) sbb~~pasarib6fel ::C:C>nfirtaínientó• de la infección local y la 
-· - -:··.,. ·:.~->)-~':·.~· ·-· --~-_,:,~ /~)~;> ,-_~:-.i~=-::.~-~- -~_,·: ;:.:<'·::"' "'. 

respuesta:inriaii:iatoria-queflabían;élespertadqen:ese·.órgano.afectado, 
- -~--."' • '"''-;._-.:~:~;;:~:r::~·:,.,'.;o.:o~- '.~"f::· .. }~;_,'.:.i(\: ~-~;Cs:,'"' :~:j >;• '.---!~·-·_:c. -~A·::~=-.:,__:.;:;·;·.,: <~·:-o; _,; ~:-· •,• 

se amplifi(:~,~5~-~~:§~\~i~E~rp~<~•·~~-•_•yf_._·.-.-_-•. ~.-----r.·a·~-•'. ___ -_:_d_.:.• __ :_::l~·au_._'.c_._=-• .• : .. _e_:l;e;_,_-_~_ss~_\_e,._·ol_~n·_-_i_-.l. __ ._·_.· .. s_•.-_.•.-.·~-·-··---··_•_._-_-_.-_:hc.~1-:aj_._~---·--•,-.·-~_-_-_;s·~--~,._•_·_'.d·_•-.•._-_:o._·) __ ._._-_-._-_._._-_·_._ .. a·-_:.m·_,_:::_-;.P,_·_._·1··,··a·_::_•-m\.;e····n._ .te 
La resplié~tiii';cfí'o?fil~t~f!~fil='fé~·\t . _ . .·· · . 

descrita•·e-7i~·¿m~~~--b~r,-~.;~~;-~1{ci~--- ~~-~"bf6='.·:~~~~ibt~~~gffi~~~~~~s''.:~~~j;~~ ·de 
·: ··: <':::.'.-.. :~-:~> .. ~k· '-~ ;·- ~- '/:·.::/ -, =.1;~~::·',~/'.~~- <·:~· ,_,~ ~~-/-:·,·-··.Y~·(··}~,~~::~~\~,:·:':~>.'.!\~:-;~~>:~ .···-:-~~:-··:::_::/~:::_:,_< 

los_ que destacan,.ún.-,aumento'.-en.:,la frecuencia· cardíaca, ;'en· la 

contractiliá'~a~;"~l~~-~~~'.~~~J~ª~~i.:~{,~:§~s:~mo. -~e oxígeno. ~~:~espuesta 
neuroendócrina~~ inclÚye alimento en la liberación de catecolaminas 

.. . .-·· . "' ;.:· .. ~, .. ' 

cortisol1 hÓ~~6n'~ . antidiurética, hormona de crecimiento, glucagon e 

insulina. Las secuencias de la coagulación complemento y fibrinolisis 

9 
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son activadas. La falla para que se autorregulen estos eventos durante 

el estrés, es definitivamente anormal. El efecto de estos cambios 

ocurre dentro de los tres a cinco días después de la lesión y disminuye 

hacia el 7o. y 10 día. Una disminución progresiva en el requerimiento 

de líquidos, de la frecuencia cardíaca y la temperatura, seguidos de 

diuresis espontánea, anuncian un curso clínico sin complicaciones y 

hacia la mejoría. No obstante, un grupo de pacientes persiste con 

taquicardia, taquipnea, fiebre. estado ,hipermeta bélico, genera liza do. 
"' ·.". ~' ' ... ' .. : :. -. ,, ... -~ -'; ' .. 

El choque séptico, eseldesátr6Ílg<{jk;;Üft~·.;C::~is'isvascular caracterizada 
:.• .éc •,,· ••• :~::···~~"5:~~ .. ,~<:.?~·.~;-,~--.:~.', -. : ... '.~~:·:,.,;·~::'i>:::'{, • ' • • • 

por respu~st~;···a.los;.a9~nt:~s/~iñ{p~tiC:~n,·i;n·éfi2o~::{vc:isoé:onstrictores y 
. . •... ."< ·:;~:-\::.:.-~:·: ;.:--, .· :\~~ .. '."<:::-:- :?.; __ -::~\~»:.- y~:-·::._,, ·-:~:·_< :~-:~:~: -~ ·::-~.'_;~· _< ...... ·~:-~---.~::~º-~\~:~·-~·;;·:·.:. ''.'.~·::t3~>' -~_'.:f: ·.:·~-~:--.... . . :<:': . 

una subsecue?nte f~Ha 'irreve:(ibl:J.de:J~; pr~.sio\.'sª.n9;uf~'T~-. La.sepsis 

como o\f;,~·rf ~i~*~~gi~ri~~j,t~~~ií~~¡j~~t.~.~,~~ij)§~t~~ia~tes. de 
oxígeno : con las catecolaminas se. desactivan. in· vitre. Mucha de .esta 

~ ._ L~:.~;·.-: .:o:::·;:__:·::;:~~\,-~;.~ ~~:___::.::-i~::~,o)'"';~--,-, ~:'.¿:Jd~-~-~-- • -~,..,,__--?.~ :-~~·~;~~~:!~:~4-_-i;,.,,_:: ·,,::r;-~_~:;~-~-· ·>".:;, _, co- ...,.,,_~ ;-:~_----· 

desactivadóri:;;;''íJ?C:r~í~··n;,~'.~~r~~~f~~·i:rpo;Bk~1~,~·[w;~~fe~~i~id~d ·.··~· · 1as 

catecolaminas.'.á~i-1cic5i;Jéf;~5";'"~ÍJk~;$·~g~~¿:.:~~:·}}l~}F~¡;2~i~,· .·J:>brqUe• la 
:---, ~<'.-."'!--, .-.·.:. ----~:--:--~'::,\-.~~;:;· ·. .-·,.--··· .. --. ·.-: .' -,:;_\::_·: -·~-~~--- .. ~- ~-, .. 

administración:·d~ la superoxidodismutasa en modelos<de' fatas con 
·_.,_ ,,., . ',_.-... , .::·· ,. '· -

sepsis, remueve .el exceso de oxígeno libre almacenado en respuesta al 

norepinefrina (14)· 
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A pesar de los avances significativos en los avances de choque, la tasa 

de mortalidad es muy alta. La vasodilatación periférica persistente 

resulta en falla orgánica múltiple y es frecuentemente una causa de 

muerte en pacientes con choque endotóxico. Diversos organismos 

moleculares de la inflamación y el daño celular han sido implicados en 

la patogénesis de shock séptico y falla orgánica múltiple, incluyendo 

los relacionados con : iaW~o~r:egeneración de citocinas e}cosanoides, 
;'·~ 

especias -reactiva~ dÉ? ,Ci~íg~nC>~ talés como ·.el . óxido nítrico, aniones 
. ., _. · . . -: ·<';·'····:; :"·''J,·:.:··. ·.·· .. · ', ·:-··· --:···;,;,~ .:: ,-:~:~.~.~~:.:·-.·. 

superóxid~ ~.·peí:ó~init~!1:9s'.~i~)>~F>' .. 
Un compol"IE:!'~t~ iri'.ip~;i~:rlte)~~-1~ r~spuest~ del h~é~~~d a la invasión 

bacteriana -y·-~1. ~a~i~~ii~',¿¡6rri~ ;;;;~~~aC:ióh; d: '·b~g¿~·~asproteínas de 
- --- ·-- _,,,. ·;~ :-_ .' :~:;: .. . _,;:_:;·; ~-'~,-:·.::/:::~:ro.>::~·:::·'.--·-- ,;:i::i:·<:·¿;~--:~x :;.; .:o~>:·~;"·:· =-<\'.~:-;· .. <;i,)/ ~ ___ .-J-~t/:~¿"-:-~;-.. __ -_:_;/·::._:,:;i:::.-~·~-~: (/-:.-t=:·> ~-~--

peso molecular:1ba]o>;,11am¿¡dás Citociñad~.• Las'cifodnéls;sQn:i-producidas 

y .libera·das-r~~~~;.>p~li'~~~b~d~-l~~;~é;iYE;~~~~'iti~·(·~!~~sJ;~~~·~esta a un 

estímul~ ·• f~;~¿¿i~~6:-.~;;~1gt'n~;,I/citJ~i~t"~'-r;~ed~~~~t~;;d~~· el centro 

termorregJl~~d~\~l~~b;~Ú_y;.;,~'~1:._ c~~t~() ;ib8t~lá~i~¿···· Estas citocinas 
·':-'"- :,'.,;::.)" :,'..:;.:~- -· _-,-~.--:<..,-.«--·--

hacen que.s(:?}próduzcan en el. higacfC:Í-reactantes de fase aguda, por lo 

cual se produce fiebre ciG). 

El estado de choque es el que últimamente determina la sobrevida y la 

reversibilidad de la perfusión inadecuada secundaria a la pérdida de 
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tono vasomotor, el cual dirige a reducción del retorno venoso 

reduciendo el gasto cardíaco e hipotensión arterial severa. c14). 

EXAMEN FÍSICO.- Los signos vitales pueden ayudar a la revisión, 

incluyen temperatura rectal, frecuencia cardíaca, frecuencia 

respiratoria, oximetría de pulso y presión sanguínea. 

• La taquicardia es desproporcionada al grado de fiebre, considerando 

deshidratación, · _sepsÍs/ anormalidades cardiacas como etiologías 

• La taquip~E!a :es proporcional al grado de fiebre y puede sugerir un 
- ' ,-e- •-• • 

estado coÍlldt>~¿nquiÓlitis, neumonía o laringotraqueítis. 

• Hipot~rIT1ia ~r{ neónéltos __ o pacientes _inmunocomprometidos; puede 
' • ·< _:~ .;--- ··:-.,.:.;·7:·-,-·:;~··.·~o ,_;, :\,;\·-~·- ;'.~<··:.~--·;e;---.-~,- •¿:·,~.:~;o"'\-!·-(~·,:-'.-'~-

ser diagri~Stico~-.ci~Giéi~~ihf~~Ci~n.l:>act7riaÍl~ '.s'éve[af-·-· 

En -geri_era1J:~-~~~ ;f~i~~~.~~~~~--d·~-~-~~~ZI"~~Lt~t~~~~l~~:~~!~;~§_~·.~- infección 

bacteria~aTs-eria:se·:¡;r~kenta{!C:üntfi~ti~~:·;¡r:r-ftál:)i1ida'8::a·,1efargia Los 

• 

,.:_.·~--·;j·;:-;; ·!~;;:,.' .·_:~ .''";.'!: , .. , .,, ,-, -,.i "·' :-;:¡~·;·~ "e-:;:·,\>'.'.',,,,,.;::::.;.:,::.'.·<~ 

ni ñas -m ás;,9 .-¿na~~;~~·¡~~~-~t~:~;~1~~~ii:2frRi¿6:~··rp~~8\~~í~_¿~k. 
,';~:-~;~::;;'.::~ , '\~-~ ;'.,,_co-;:'.-;'; -·-·:·<J,:~:- --·---· ,-·;~--·,-- ; . ._. -::_.::;.:_ ;:-, _ •,r-o- -'-'-"'--~,;:-->:-:~-'._~-:~:-' -::~~~~~-·~>{?,-:-, ·.::.'".:."• i1 · • · 

Los· sigrios,de toxici.d~i'd :S/'sepsis,erÚniños'rTÚ:iyores~ incluyen letargia, 
.- > ': ·,:.•<:~ '.;·,, :.· ; :. :·:.'. .·: .. -.. ;:,_ ';.~_., .·. <• ... ::·>~: :,;'.:-.'::.-: ''."'';:'·o:. o .·;.:-.. - .--;-·;. -: '.'<:-: :.':': ;·"'< e ... ·~-. 0-·· _- ,' 

• 

hipotensióri;, fáC:ilrrie~te.identificado · pOr: défiC:it. de llenado capilar 

distal), hipérv~~~Ha~iÓn o ~iano~is. 
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Los signos vitales pueden revelar hipertermia, normotermia, 

hipotermia, taquicardia, taquipnea y/o hipotensión. 

Cuando evaluamos a un infante, las variables observacionales que 

pueden ser usadas como guía, son: 

• Calidad de llanto. 

• Reacción a estímulos 

• Nivel de conciencia 

• Coloración 

La fiebre en infantes· se define como el aumento de temperatura rectal 

mayor a. 38'."c {1.o~'.4:f=)>Los neonatos presentan hipotermia más que 

fiebre, como';; riia~if~staciéÍn de·. /bacteremia oculta o sepsis. La 

temperatur-a··.~ejla:~~~b;~n~'·~i~págic~·~·es,;rr~levante y la temperatura 

rectal .P§ci'~í#:~~~·~~~~~-:~~f~jpf()'¡j~S,itás·cliagnósticos. c1s,1G). 
• ·• • - ---~.-., ·-e;";;, ·'=i"="·Í-~·--"- .::::' -~-:-c;-~-'.-ec.,_,_-, -i:.:./'";.,:,,~-=-· 

En niños mayorés}.pú~(je}t1abér hallazgos, como: rigidez de nuca 

Kering positivo (dolo~,~c:>B'e'>d:E:!nsión pasiva de pie y flexión de cadera), signo 

de Brudzinski positivo (flexión espontánea de cadera con flexión pasiva de 

nuca) (17)· 
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FRECUENCIA.- En Estados Unidos, el 15°/o de los pacientes con 

fiebre entre tres a 36 meses. No tienen una fuente obvia de infección, 

por lo que tienen infecciones bacterianas ocultas c16). 

La bacteremia oculta, ocurre en un 2.5 a 6°/o de niños entre tres y 36 

meses con una temperatura mayor a los 39 grados (102.2F). Niños 

inmunizados contra haemophilus influenzae Tipo B, tienen un menor 

riesgo que paciente? que no han sido inmunizados (16)· 

En algunosedSdid~,·-el grado de elevación de·la~temperatura ha sido 
'.,-:·,e ;','-'·,,':;, 

mostr~c:ic:>· .~~.2~ ··ser asociado con ri~~·9•<:t•{de}U:iacteremia oculta, 
:·_ <'·;.- ... , ·:., •. ;:·:-~'.->~::""-'.--~·.;._;;:~)r~~t~?. _ ;-_ .. 

seria;y estos estudios reportan que el 
, ,'"';'•' ·-~-:: .¡ ' '"<:. ·: ;:..-::·,~:~ - ,,.,,.. ·· .. -:·'- .· 

riesgo se i~-2~é!ITí~'~i:~; cuando h~y.fi~t5i~;A-li:ivor;a39~c a 41 ºc. 
,-. F •. ·{;·'.::v~·~:: .:~:.~\'.~ \~;,~~" , "-'.:-:• ._., ;. •::•· ~-~, ::~:. :_,~ ~~~~~>;;'~>;\:'· 

La temp~r~tÜfa> m'ayof:ta 4l6 C:T'tierie/úri _ 9.3% del riesgo de tener 

bacteremia oC:~;~~~ ·~n d;~soÁ,.·~i: te~·~r.meningitis y menos del 1º/o de 
- -~---~ : ' 

tener infección bacteriana seria. 
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TRATAMIENTO.- A pesar de todo el tratamiento standard 

hemodinámica, consiste en la iniciación pronta de antibióticos, control 

adecuado de anormalidades hemodinámicas, ejem: restitución con 

fluídos y administración exógena de catecolaminas; tal como la 

dopamina y especialmente norepinefrina para preservar el flujo 

sanguíneo a órganos vitales. A pesar de esto, la terapia activa es 

subsecuente aL desarrollo de hiporeactividad vascular (ejem: pérdida 

de control· der~s~uesta'vasocons~ri~~rn) .• ~-~opamina i~••·.norepinefrina 

d
ademlian istprre~sd·,ªo •• n*···.··~·art?'.e~enr;·¡··.;_.,·ª_.a·_··~. m1::.•.•.¡.·.· ....•. ~e"fnt •. ·e.·.;·;·~

1

p;;a~c .. ~f ..• e.±n:rt:he1¡,s;'.p·····.· ... : .. ;e.~n1.~~i.Y'.i~.~.~~~~df~·, '.~. · ".;g;Jancl a 
. . · .. •. . . 185':~~~~ ;"~' p~~~/;_ c17 .tener 

. ;;/., ';"·· :-:.~_ .. ,~. ; , .. ·~ .: '.; - ,. '-< <' '",_:'; .~~ ;:_;./: ~ .>· :.1; .. \-.. :•, .. -<. , - •• ',: -·.(' >::. :·· .' _-,. 

dopamina o norepinefriná·~;a(altas;dosis:contillúan;cóíl hipotensión. y 

que se obs~~·~d~~·~~·¿i~~i~~;~'~·J·~~;J~:k,itie~t~~'.d~•··~~-~·~·:~·s
1

¿~f¡(:~·.(i4): 
• ~-.;·-., ·'.·'-' .·: •• ~ • • ·+ > ·:/:; >:/-; ., ,--~~,:, ~ - .· , : .,: r .- •· -: , .. _.:· . ,. 0,. ->~:~~· ::: ~ ·'.· ··-~ . s.·: ~ 

La capacicj~·~···•§'.~f~- ~;~~~~~sff i<8.~.~Íf~~-~~,;~~~'.aJ'e~~!i~~"~~~ii~1.;~~Fi.~e al 

desarrolló ·~e¡{_hi~of~·~et:ividaci;i.~\/ascular?relaciorlac:ia con' se;:psis .· para 
.... ..,·:/;::, '. ·. ~ . ~/.,. _,·, ;-·/:. ·S> ·,; ·. ·~··. 

norepinefciíl~.-·iJu'ecie:'sér}alto} ql:Je1a···áciministraciÓn·c clé··.··.NE. podría 

mantener eid~i~~~~nt~ la pr~sicSn, lo.cual podría atenuar la severidad 
·.·:..''· 

de la hipote~;:;ión (14). 
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MORBILIDAD Y MORTALIDAD.- Se considera que más del 30°/o 

de los pacientes que fallecen por sepsis no tienen foco infeccioso 

aparente. (16). 

Ante la persistencia y auto-activación de la respuesta inflamatoria la 

sepsis por sí misma puede originar un síndrome de respuesta masiva 

con síndrome de disfunción orgánica múltiple se incrementan. La 

mortalidad en este tipo de pacientes es superior a f?Oº/o en los 

siguientes 14 días, pero fallecen .de síndrome de disfunción orgánica 
. "'• .~,," ;. ' : , ~- . : 
... -.·. -~· .. ·;;_ :;, ' 

múltiple, sin hallarse en choque séptico. 

El grado de mortalidad por sepsis es dependiente de la edad (I?). 

Las infecciones del tracto urinario ocultas ocurren en un 8-9°/o de 

femeninos menores de dos años, presentando solo fiebre. 

CONSECUENCIAS DE LA DISFUNCIÓN DE ÓRGANOS.-

El aspecto clínico más evidente comprende las alteraciones fisiológicas 

que establece la disfunción de los distintos órganos, pero para hacer la 

calificación éstas y establecer la validez se .han ido modificando 

muchos criteriosí y ~s necesario .apegarse a la ·d17finic:i~n; es decir, si se 
_-... ~ : .. : -. --

hablá de. dificutt~C:J:re!:;pir-:at:()ria con base a datos·:C:1í;,¡¿c);;, pero et sujeto . - ·. ·.. - ., ~ .. - --. ' .. . - . i' 

tiene gases arteriales normales, no es una disfunción, pero si debe de 
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intubarse y dar apoyo ventilatorio para mantener su gasometría, 

entonces es una disfünción y se valora el hecho por la magnitud de la 

intervención ·terapéutica que se necesita para mantener la variable 

fisiológica. 

De esta "forma, se tiene que valorar el riñón (creatinina, anuria, 

diálisis), hígado (transaminasas, amonio, esterilización de intestino 

exanguineotransfusión, etc.), sistema nervioso central (Escala de 

G/asgow,. ~stado epiléptico, intubación, ventilación, TAC). 

Sin. embargo, actualmente se tiene la tendencia a identificar la prueba 

más representativa de la disfunción del órgano y de acuerdo a ello se 
, . " 

. .. 

acepta. L~ Pa02/Fi02, es la más aceptable del pulmón, creatinina para 
•' . . ,·:. ; -.~.-~'.\. _;~ :;~,~; '. 

el riñón, bflirrubihas.'pero con transaminasas como ej~mplo'dé lesión 
>· .--·>-: .- '. -~ 

hepat0~eiu1~F'W~~~i~TPº de protrombina Y,alb,9fü.!~~'.-iJ~~J""~ la fUnción 
··,:7--:·~<=_i;~~-: _:'·"""~'...:.-->~=-;;;·----=---·-· -

la cólestasis; Para la fUnción de sír=itesis~vXia· i<:;Siiiit~sa aicanna para 

cardiov~~;tJl~t:;;Ü~~~~ti'~.~'~;P:f.j'~tia · integ:-al y se'a'cepta la hipotensión 
·-·~- ··-:. -.-: -:;_ ·:--: -----···:.::;; _, /-" < ~"J: ... --_-... :-

arteria I, uso de::>inófrcSpicos, cuantificación de lactato. Con relación al 
:·:·" ~:::.~>'., ·--~ ~ '· .,...." -,, 

tejido herl'latoppyétié:() :Se valora leucopenia y alteración de las pruebas 

de coagulac:ión~ Para la vía gastrointestinal se aceptan sangrado de 

tubo digestivo,' intolerancia a la dieta enterar e íleo, pero ninguna 
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satisface criterios completos. En sistema nervioso central la valoración 

es mediante la escala de Glasgow, pero esta se afecta cuando hay 

sedación y relajación de manera que no hay prueba de oro, y los 

demás parámetros pueden ser subjetivos. 

SISTEMAS DE VALORACIÓN PRONÓSTICA.-

Los modelos productivos de mortalidad son un instrumento utilizado en 

la estimación de la evolución clínica y pronóstico de los pacientes 

ingresados en los servicios y áreas que atienden al paciente crítico y 

secundariamente se han aplicado en la evaluación de la efectividad y la 

eficiencia de los se~i~i6~·:d~; rli·~é:f icfr1a;intensi\la. 

actualmente Y· qÚE~d·s~~faf,()y~·-~ñdo~;·resJÍtados de .los trabajos de los 
. ~ ::_,_· _.:~,__~:;-~:~·-·':U.::"~ <:,:·:,,_:x;~~-:?·_:,';::/:.;:~:·.:· -;~·:~ :.-:;ü·-~~-:,':~~:l·:: ~-:::~:.,_~->'.'.-::_:·;_;(._;·.:1::::.;::,~.:;)~;".!:~~~:~~Ú~:~t-"~- ;_~--;'.<:- -i ~- _. _. 

párrafos.s}~~~;i;,~~~~~.~~~~l~~-;~.g#~z~fió,hC?.~)~~éq~~~g~·-~·g~.tiesgO.de generar en 

poco tie,rn-pc:r'('~g~.!~iE~~t~~~ ~hJ_éf~·~.~If~~:si.;2~···:.<:f iSrunciones orgánicas 
' -. ·-:,~" !;·.::::::::'''··· ._.· .. · .. ·. __ :.:~' : .. :·-'~·.-:·»·.' · .. ·· , ... - ·---~ 

producidas;pc,;:~~'se91.:iílcic>i901peú~C:omo1e;·1íama Living~one. 
. '· ::,::.~~:;~> - i.·_-=,--/ :~'~---<<-~->. tFy,::-·~,f~'~;~,:;:''~c....~.}~~~j:~L\~~~-~~ .. ~-,·~f"'.<,~;_,~·{'° ~.,1;:~,":;;~ ~ .-:~_· - - - >. -º 

En una serie de índices 

(PSI) se reali~a~~~ 'en tlrl Íílte0to de simplificar sus utilizaciones más 

aplicado y que se desarrolló en 1988 es el índice de mortalidad 



pediátrica (PRISM) cis)· Aunque existe una versión del PRISM más 

actual, El PRISM III que intenta simplificar con 17 variables y 14 

rangos y que puede ser aplicada a las 12 y 24 hrs. del ingreso. (3) 

En 1984 Pol/ack y Colaboradores; desarrollaron el índice de estabilidad 

fisiológica (IEF) en pediatría para evaluar la gravedad de la 

enfermedad de acuerdo a la variabilidad fisiológica normal. El índice de 

estabilidad fisiológica evalúa los sistemas cardiovascula_r, nervioso, 

hematológico, metabólico y hepático; así como los aparatos 

respiratorio, renal y digestivo a través de 32 parámetros y tres 

calificaciones prob~bl~~~~;; para cada uno de ,~¡,J~~.c~1:[·~/~f~rria permitió 
, :·~:· .. ')\::· ~ .,-.-·-. ·:,_ .. .,_., ',L >-»i-· ':-- ;~, ·; ·-

evaluar al·······pa~i,~n~ey··pe~iá.trico··!con.\síndro.Tf;d~ .. ~isfUncion orgánica 

:ú'::';ª~ ~~~~~~~~f ~~~5á,~{~j~~~~~.~~¡~¡.'.0~.• .. r.,~rfvJ~~~c1ón Pª'ª 
_ ~----~<:~> .. -, ~~--~-;~~-~~'f·o·/~~,--_' ,,~-~-'eo.:::-·'.~,:..-t~P. -:::~t=~~ ~~;::?z-~~-~~c;:=-::, .. - -·--:.h.·-,;.,_-:, . -.- - -- ~ · 

sujetos ··•en ~~~5\~~~{ .. ~;tfti~~Cjue'.,s.~ •. ~f~~'t'ih§· PRi~~~ (~e~i~fric risk of 

mortaliJ:v 5c:c;re);'·1~'.··:'~üat .. ··5if'.·ba~a···erF 16s){a.~éec:t~~-;~c:l~'~Si;,tervención 

terapéuti'CC:F.:v ~'3~iélb1es fisiológicas. Esta' ·~t~¡G~~i¿n .á~j~· 11 de las 
i~ ': ~ _: - ;, _; ·> ~. \~ 

-~ ,-. - . ' 

variables, medidas rutinariamente a las.· cuales/se les asigna una 
·- ·-·:·::; 

puntuación y que sumadas dan una calificación. Mediante esta última 
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es posible calcular con una fórmula la probabilidad de muerte de un 

paciente determinado cis)· 

ESCALA SISTEMA PRISM (PEDIATRIC RJ:SK OF MORTALrTY SCORE ) 

VARIABLE UNIDAD EDAD ESPECTRO EDAD RANGO PUNTA3E 
presistólica mmHg lactante 130-160 escolar 150-200 2 

55-60 65-75 2 
>160 >200 6 
40-54 50-64 6 
<40 <SO 7 

diastólica mmHo todas >110 6 
FC latido/min lactante >160 escolar <150 4 

<90 <80 4 

FR lactante 61-90 escolar 51-90 1 
>90 >90 5 

aonea aonea 5 
PaC02/FiO todas 220-300 2 

<200 3 
PaC02 todas 41-55 1 

>55 5 
Glasqow todas <8 6 
pupilas .: todas anisocoria 4 

dilatadas 10 
fiias 

TP/TPT todas l.5xcontrol 2 
bilirrubina mg/dl <. <1 mes >3.5 . .· 6 

total .• 
K sérico mEq/L todas 3-3.S 1 

.·,)\::_)_' 6.5-7.5 1 
<3 5 

,. < >7.5 5 
ca sérico mg/dl•,. todas 7a8 2 

12 a 15 2 
<7 6 

>15 6 
glucemia mg/dl todas 40-60 4 

250-400 4 
<40 8 

>400 8 
bicarbonato todas <16V>32 3 . . 

Fuente: Lopez; Indices de valoracion pronóstica. Medicina Intensiva. 
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Los inconvenientes de este sistema predictivo son: a) Inclusión de 14 

variables y 32 rangos, lo que obliga a recoger gran cantidad de 

información y puede llegar a ser laborloso; b) utiliza el peor valor de 

cada variable en las primeras 24 hrs de estancia en los cuidados 

intensivos (3)· 

En un intento de modificar este sistema, Shann diseñó un índice de 

mortalidad pediátrica (PIM) que consiste en evaluar ocho variables, 

justo al ingreso del paciente en la unidad médica intensiva. 

PUNTUACJ:ON PIM.-

1. Admisión en UMI después de cirugía electiva o ingreso electivo para 
procedimientos como inserción de vía central o revisión o monitorización de ventilación 
domiciliaria (No = o. Si = 1) 

2. Diagnostico conocido de alguna de las siguientes patologías: 
PCR fuera del hospital) 
Inmunodeficiencia grave o combinada. 
Linfoma o leucemia tras la primera inducción. 
Hemorragia cerebral 
Enfermedad neurodegenerativa. 
Míocardiopatia o miocarditis 
Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. 
Infección de V!H 
Retraso mental. 
3. Respuesta pupilar a la luz mayor de 3mm y ambas fijas =1; otra respuesta = O, 
desconocida= o. .. . .. 
4. Exceso de bases en sangre arterial o capilar en mmol =1 ·.desconocido = O. 
5.-Pa02 mmHg desconocido = O 
6.-Presión arterial sistólica mmHg desconocida= 120 
7 .-Fi02 (desconocida=O) 
8.-Ventilación mecánica asistida en algún momento durante la primera hora de ingreso a 
UMI (No =O Si=1) . . 

Fuente: López. Indices pronósticos de mortalidad. Medicina intensiva. España Vol. 25 No 2 Feb 2001. 
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Se realizó un estudio en España, en dónde se realizó un estudio 

prospectivo en 235 pacientes ingresados y se encontró que ambos PIM 

y PRISM tienen la misma sensibilidad 84.6º/o, mientras que la 

especificidad del PRISM es del 91.4°/o y la del PIM es de 93.2º/o. Y se 

concluyo que: 

a) Los dos índices utilizados presentaron gran exactitud en la 

predicción de la mortalidad de la población estudiada; 

b) La capacidad de los dos modelos para discriminar entre pacientes 

Pero se refiere 'C¡Jé·1a·:,v~1~?a~iÓri' FÚM, puede ser alterado por el 
' ·'. ···~ -->-:·::·.·~:,;::,··~·-:'.~'. -, - ,;·;:~~·.;., 

tratamiento·~~plf;~ªR;.'/preyic>•al•ihg~~so a Terapia Intensiva, ya que 
- ··';;_·.··: · '·" · ·· ·· ~·,(f.\'.<:~~S-~.<-. :;:;;~~::i.;~~'.~~c~-~-:1~).;·_· .'.:.'.~-:·-~,e-- ~' · 

este .se:()b,;ti5;~~·{~.1.·:~~~.~:1¡·~·~~~~·;3~---~~~···(~): ..•.. ·. ·. 

Entre 199f::a';].~-~?;~y~üi,"Y.[L~.b._b_i~?~~(i~a~<'.?n• una 'derivación del PRISM 

con e~aluaé:ióB ;d~+··~'C::6A~~~~·tes;\ .. r~spirat0rias, cardiopulmonares 

metaból_icas,j:h~.-~~9.1,fs.~Lc~~l .• {~~~atoló~i~~~,órenales y gastrointestinales; 
•'':·· •. · ;;·.;.~~- ~ .:.•,", .. :_;."'-,-,J--:·.;:~:...·:.~ 

y así, corno e5té\estúdi0 se han héctío varios intentos por mejorar la 
.. ·.,,.;,, ---·:·_·\<--; i''<· .... -

escala prohÓ~iC:~ .. ' · 

Con el o6Jet,6 -d~ ~implificar la evaluación del síndrome de disfunción 

orgánica múltiple, García y Co.laboradores adaptaron un modelo para el 

22 



Servicio de Terapia Intensiva del Hospital "La Raza" y se llamó Criterio 

modil'icado para disrunci6n orgánica múltiple (CMFOJl.1) en el que se 

incluyen 25 variables fisiológicas y terapéuticas de los seis sistemas y 

órganos. En este trabajo se menciona que el grupo que falleció, la 

complicación neurológica inicial o con el desarrollo de secuelas 

neurológicas son incompatibles con la vida (82.8°/o). 

Las complicaciones intestinales y hepáticas también son i!T!portantes y 

coinciden en que debido a la hipótesis metabólica e intestinal. se puede 

desarrol.lar~lsíndrome de disfunci~ílg~J.~g·i_~~JM'¿~i~·;'p'.l_~::·.';:'.t;\·.·;jY} 
En . los paci~Ílfes que sobrevivieron' los: sisterTl~s>"y:'aparatos menos 

' ;' .' '~.;,->_¡:.··:' .'.,\- . .. .· ·::.<'' 
afectad()S,. fueron: cardiovascu lar, respÍra.~~rio_:v hematolcSg i~o. c1s). 
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Se acept:a act:ualment:e que debe valorarse: 

l. Grado de anomalía de un parámetro único de función [solo hay en 

los aparatos respiratorios (Pa02/Fio2) y renal (creatinina)] Pero no 

hay prueba de oro para el sistema hepático (bilirrubinas), ya que 

falta la capacidad de síntesis, colestasis, daño hepatocelular; en el 

hematológico (trombocitopenia) y faltan muchas pruebas; el 

neurológico (Escala de Glasgow) no es vaporable en nií'.íos sedados. 

el cardiovascular (hipotensión); y digestivo (hemorragia de tubo 

digestivo) .. 

2. Además, lo aceptadodeja fue~~ lavaloracióíl de la respuesta 

inflamatoria. atmonocitoirTiaC:'í-óf'ágo y al sistema endocrino-
;_.:c·~--':·;<·:~_· .. _ ·.:· ,-·~t:':'.~--0~ -·,.~<-~- .., ... ""~· <'°':_~;'/,:,-,:-:·,-~e•·'''· 

·;: .. ~L.<~~:~_:-;)" ;:'·" ;~--~ :_;:~:: ~--~::~~;:_~--~-

especialmenfe;en ?ujetos.fuerade·.1a .terapéutica. 

En" riesgb cf~',g'Ei?ll~h'!f'inéstabilidad orgánica o'disfUnción para 

prevenir: su ingreso.' 
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PAPEL DE ANTIOXIDANTES EN CHOQUE SÉPTICO.-

En 1986 Meakins y Marshall propusieron que el choque produce una 

disminución de la perfusión tisular; se ha demostrado la reducción del 

flujo sanguíneo de la microcirculación y la pérdida de la 

autorregulación con decremento importante de la extracción de 

oxigeno a pesar de D02 alto (Derivaciones y aumento de 

permeabilidad). HeC:ho 'que se ha comprobado posteriormente c2 >. 

Durante los•¿lti~c:>i'.k~bs se ha centrado la investigación experimental 
. ;,:»<. ~-'\· 

y biomédi2aéa'.r(i¿j;idÉib.Üficación de antioxidantes naturales en el plasma 
"' ... J': ;<~~/> 

sang.uíne?6;· a~(C:?ri1C:l'18s parámetros indicativos de estrés oxidativo. 

Además de l~-~~¿c:>~cib'i~~Tefectividad de los sistemas enzimático, como 

la superó~idd c:fisrri'ut~~~:.(sbo)/,Cátalasa (CAT) y glutation peroxidasa 

(GPx) y la accióri:·.~~·t1¿;fcia'~\~~'.;:de, vitaminas como C y E y se ha 
-.. s~:.;i':_"~· -:-}~.::....:.<~-"-· ::'.~~-(~~ .... _ ~~"'.i·~;',:~ct,~:;.!;:;~:~._,,.,,,.c'C"o-_,_, ~ -· - -- ,---

propuesto :corno ~g~ntes}defensiV'O.S contra el · estrés oxidativo al 

glutation · f~d·~:Ji~Jf:(t~~j;.el;~~ido cir72a\) la b¡;ir~~~ina (19)· 
,;, ,_-_.:_ -~~ ~·:_'..:''.·~- :_--,,_: ·-·-· -~~'o;·:."'O~-·::; :·.,~;; "','"7-

de hipoxia-isquemia .. Ya qu~ .·durante la isquemia y subsecuente 

repercusión~ s~>pr~duc~n ra~ic~l~s libres y se induce la peroxidación 

lipídica. Porque la membrana de las células consiste primariamente de 
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lípidos y la peroxidación lipídica puede causar disfunción celular y 

muerte c2.s). 

La hipoperfusión. produce hipoxia e isquemia, que se manifiesta en 

acidosis de la mucosa (El pH de la mucosa gástrica es un método aceptado 

actualmente en el seguimiento de pacientes con choque séptico). Al haber 

ayuno, uso de antibióticos de amplio espectro, además de ausencia de 

nutrimento del enterocito como glutamina y ácidos grasos de cadena 

corta, ya que no están en las soluciones parenterales; hay ulceración, 

aumento de la lesión intestinal, atrofia y aumento de la permeabilidad. 

Se disminuye la higa secretora y capacidad inmunizada del intestino y 

aumenta la generación de radicales libres ~'~ ()Xigeno que incrementan 

e1 daña·ir1t:;~,~i:iF,'~~~>~ ·c,G ... ·-• ., ..... ·.< · _: e·: <;·.···········.-_·_ 

:~:~:o~~cc:iJf ri~§~~~~i~i;~1ti~~i,¡~~itl*~~~t:::::::~lbd: 
'' : .... ··-::• ~ :,'_- ·. -·: •.-_ ., --·· ':;h-· •. ':,:..~.-:.:~---:.~;.- ···.:--"'· 

ácidos ·,.gr-a~~§~·'·l:)~(;)(¡'gfok.~~~~aci9~'.,~'fr't:~~ri'sfof5,[ón<;¿:8~; metales baja las 

conceritraC:ione~-,~~-.~i~fioxidantes citosólicos;, Ca,.]kctividad de enzimas 

antioxidantes, como: catalasa, glutation peroxidasa, glutation 

reductora y glucosa 6, fosfato deshidrogenada, son menores en la 
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edad gestaciones. Por lo que la peroxidación es mayor que en niños 

pretérmino c2. G,19) 

Durante la isquemia o hipoxia la adenosin-trifosfato es degradada a 

adenosi n-monofosfato. 

El adenosin-morn:::ifosfato, puede ser degradado a adenosina e 

hipoxantina .. L~:;bi~~~~ntina es metalizada a xantina y la xantina a 

ácido úric;:o. pof:(a',~~~~ina oxidasa en presencia de oxígenc:i- La xantina 
, ·.'--'.---;,,-:--o'<;,_~;-¿:Y::.--:<l·,o>" ~,,_,:~.::. 

oxidasa, es· la{m~yC>ffuente potencial de radicales libres y oxígeno. 

En algu~o~i '>s~··;;,~~,J~1a que la xantina oxidasa es·:. un importante 

marcado~1d~ ·~~i~f.~f~' s:rinatal. La ·xantina oxidasa ~s~~f~resente en las 
--·:-~'->-; :-~>.H~i~- :~:;-~-,:.;-: --. ;_ ·- -::·-·.:~-: ";;" -- .--- .. 

células endoteliaies •;·ci~~- losJé:apilares; : el 'd~fi6 ;\: e~dotelial •. causa 
- ,·,.:~~;·_,,:.:, \~; .. ; e,••.,.,./.;~.)!';~,>-~:~.:'~' ~-{~:: .·~·: ·,~ •; ; e ;· ~:.:.:~:-:.: ~~-< .~. ,:~:~-:~~ :~·-,~~·:f..:;.:·.~\'t,:: )-::~;''._'-;0_,'>,;_.:·~:s,~/:-': '.~'.-~,~ ;.\~, .:_ 1 , 

incremento; de rradicéllés:'librés• al> incremérita'r'1a?pe'rmeabil'ídad. de la 
-~-~:~<:-.;~~~~--~;<~= <-·>.'":-.:, '• ~-··;· ,J ,- .?·>. -l··_-.·_,:,;_ ~:·:.>---·-<.~_)'·:_'::':·~-,:::·.>~-. ::··-··:"'.~·.~,"~-·.-{>'.::::;·.,.::<-''.:,:., .. :: .. _,;~· <-·. 

~e:~::~:e,~~~~~;:~f f~W¿!,g~:~~~~~~~i1~~f f !f ~~~~irr=:~ 
La hipoxia o isquen,ia·''kicelera 1'~ con\1e~si~ncd~?~arÍÚnaSC!esi)idrOgenasa 

··-_:.····-:.· ..... _-·.· 

a xantina. ~;¿id~s~. La concentración de C:él1tib- tif6~offC:ó;',~1evado 
inducido por isquemia, activa una proteasa, qÚe medi.a la conversión 

de la forma deshidrogenasa a oxidasa. 
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La degradación de hipoxantina a ácido úrico es mediada por xantina 

oxidasa, requiere un suficiente aporte de oxígeno. Cuando solo hay 

hipoperfusión ·se restringe el aporte de oxígeno y puede estar 

limitada la catalisis de hipoxantina. 

La peroxidación lipídica es iniciada por el ataque de los radicales libres 

a los ácidos grasos poli-insaturados, los cuales realmente oxidados 

formarán radicales lípidos; éstos, eventualmente generan radicales 

peróxido, los cuales son suficientes para reactivar y propagar la 

peroxidación lipídica cz). 

Por lo que la peroxidación lipídica y reperfuslón catalizan la oxidación 

de hipoxahtina a xantina y. ácido úrico con la concomitante formación .... ,_ '" ,• ~ . . ·-· 

Estos ·ra'cii~~¡¿;r.:;'.'j¡~fei> ;;c'6xigerl~9os, > 
-.· -_- ~:~· .:.·.- .. :~ _,;~~~ '.~ : .... , .. :;/~~ -~~~~~~~fX~,~~/. ~- ·:";<~·.:_~· .:- -t- '°' ::~ - . -"- - ~ -

d esoxi rri bon u~léi~c:>>. Esto).: es •. i nt:eresa nte 
- • - __ , ,' ¡·- -----

ya que el ácido úrico es un 

mefabÓlismo 'fiÍÍaL~·cie icfa~:.~ púr,inas, juega una función como un 
,, "'· '·~~-}< :-::-:.;."{_~:.:~. ;~-----·-

antioxidant~ e~ ~·1,;pl~;rr:i~ .. / ' .. 

En Japón s;~· ~·~~>r:~li~~do eSt:udios en animales midiendo niveles de 
:·._·· ~·¡':: .· ·_:.'::-~ ·:·~;;\~'. ,· :···\::.' 

hipoxantina, ácido· úrico y reactante de ácido tiobarbitúrico (que 

representa uno de · los productos de la peroxidación lipídica) y 
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correlacionándolos con el grado de isquemia de tejido y se demostró 

que es mayor la presencia de estas sustancias en tejidos en dónde 

hay repercusión, comparadas con las de otros grupos en dónde solo 

hubo un período de 20 minutos de isquemia. A pesar de la función 

fisiológica del ácido úrico en el cerebro fetal no es claro, el acúmulo de 

ácido úrico se observa después de reperfusión en este estudio puede 

actuar como un antioxidante que protege el cerebro fetal contra la 

peroxidación lipídica. cz) 

RADICALES LIBRES.-

Nuestro cuerpo, al igual que todo lo que nos rodea, está constituído 

por átomos que se agrupan en moléculas. Una molécula estable 
- - . -~·:·::-.-;::·· '· .· .·''. ::~ 

contiene electrones emparejados~ mientras que una molécula 

inestable-radical libr;e,'itieÓE!~ ºr1·~}ectrón no emparejado, o lo que es lo 
- . -- ·.----=---: - - -- ., - • -c~?~r'=_O..-_-<-o-c'" ~~<;-'.-~ .. ~~~~~----=--· =·F:--'--'--· , ----

mismo, libre.: Estai .: rrió1é2U"1a~ if1estables, recorren nuestro cuerpo, 
-.-: -,> - - -~"---~- ~ < ' -.. _::,,.;·:~·;·;~~ ,:,j_· __ ,~ '·:~;~J:.f>'~~-

i nte nta n do rob~~ii.Jn;electrésliiiqí}~';necesita para emparejar su electrón 
.. --- -; .-.~;~_:;/_ ---~ :-~-:· -~ .. ·_: -~~·-· -"~:f:;c:~~:,-~;'.;!_~-r;:,~;:~-~~ -. -- " -. - .-. -

libre;. la ot1"C1·\'.,;.;;;61égúf¿¡li~·~:2:.¿b~{,ierte a su vez en un radical libre 

iniciándose asrL~~:~~¿¡o;d~st~·Gctivo para nuestras células. 
- ' -,·•-·,:. ·_<J,--~~t:-' •/:;~'. '.- --: ,- •._··. ,.._ 

Los radic~l~~·fü~;~"!; ~6 ~Ó~ intrínsecamente malos. De hecho nuestro 

propio cuerpo los fabrica en cantidades moderadas para luchar contra 

29 



virus y bacteria. Los radicales libres producidos por el cuerpo para 

llevar a cabo determinadas funciones y son neutralizados fácilmente 

por nuestro propio sistema. Con este fin nuestro cuerpo produce 

enzimas que son encargadas de neutralizarlos (ejem: catalasa y 

dismutasa). 

El problema para nuestro cuerpo es cuando se dá un exceso sostenido 

de radicales libres. 

En su labor de captación de electr:~A~~-· ¡g~·,i~di~alés libres dañan las 
>: ~~- .- :::: .. ,-., J-~-- -s,-: ·; ;_~:4( 

membranas de nuestras células Pifl~~~?J ~·-:@eS!rüír\ y multar su 

información genética, facilitando a·~í, ~j'c:~~1~b;·b'~ia;~¿~·se~'desarrollen 
• • ••/, ~ e • • ' .; • '• ' • • • ' ' " .•:' • • '''OO ' '- • l • ,"_', ' ", • 

diversos tipos de enfermedades. La acción de lo~ ~adit~l~~'lib~ci~ está 
. ., --,_~ ;. ;·'' .:. "' 

ligada al cáncer, así como al daño causado en la~ ~rteria~ po~ el 

colesterol "oxidado'~, _lo que relaciona directamente estas moléculas 

con.·las ~nférmed~des:\tasculares. 
-·,e.--~'· ·_--:~~- ;~:;- :~l\~::· :-~~ "'--~~~'"' 

Las espedesl[devoxígeno representan un papel importante en la 
~.;_ ;'./; .. 

patogénesi~.d~'-~nfermedad pulmonar crónica en el recién nacido. Los 

niveles de radicales de oxígeno, puede ser resultado de la terapia de 

oxigeno y/o activación de neutrófilos activados. Las defensas 
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antioxidantes en los pulmones de recién nacidos son inmaduros, pero 

hay adecuada capacidad antioxidante en su sangre (19). 

En ef í-edén nacido, el ácido úrico y el ácido ascórbico son dos 

importantes antioxidantes y se encuentran en altas dosis en el recién 

nacido pretérmino y ambos pueden actuar descodificando de radicales 

de oxigeno c6 , 1 3)- El ácido úrico, al ser producto del metabolismo de las 

purinas, es un elemento estable y puede ser un marcador de estrés 

oxidativo en vivo. El ácido ascórbico, es fácilmente oxidado a ácido 

dehidroascórbico y los cambios de la concentración pueden ser 

fácilmente usados como marcadores de estrés oxidativo. c1, 6 ) 

ÁCIDO ÚRICO.-

Durante la evolución primaria un factor de larga;vida y disminución de 

cáncer a determinada edad y que pueden ser~factoi-es pr:otectores, 
., _ - ' . - - , -, c.,··.-· ~-. .:-.·~,_,_ - - e:·.·""-.. ~-- .•ceo-.: ;- : ··-.~ __ - o. -=- ·, _ ; .. , -. _ - ,. ---

están el ácido úrico; en diversci~ est~c:fj~~-se'. ha cl~~6~·~ado qG~' los 

niveles de ácido . ú~ito}s~·)h~~';i;,~¡.:~:rii~~~,.;¿;¿;~l1fe:::1~:,-~~fa1ución 
primaria y es co~:~~~~~Jf~''·'~~é't'~:~~'gi':~:::~'~¡rt"¡~~:o'.'.;:~~~;¿~;,~s un 

·_·.,.-,;·.i'·>--,'i,·. _,.-···;·-,-:-::-~,.-. -~',:.-,·.,.,>;t· -···,';-·>• ''":·,--.·:-<_:_~:-·" .·-;.-:.,·:-:···; 

antioxidantefúerte.y~'és. un';amortiguac::lor del oxígeno'·· libreyradicales. 

está formado por la 

reacción con la hemoglobina. Y ésta protege a los eritrocitos 
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"fantasma" contra la peroxidación de los lípidos y protege a los 

eritrocitos del daño peroxidativo que produce lisis c19). 

El Urato es .. efectivo como antioxidante,. tal como lo es el ácido 

• - • -· •• -·· • > --· - -· -- , • - ·--

contienen purinas y la if1C<:1Pacidad del riñc)n para. excretar (16). 
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METABOLISMO DE LA ENERGIA 

Ácido nucleico 

Ácido 
au;:1nílic:o 

l 
Guanosina 

Guanin ] 

~ 

Riñones 

Ribosina 5 fosfat:o + 
ATP 

PRPP 

Ácido 
inosinico 

Inosina 

Hipoxant:in . 

,. · Xantina 

Ácido I~ 

Ácido nucleico 

l 
Ácido 

adenílico 

Adenosina 

Tracto gast:roint:est:inal 

Wilcox, Abnormal serum uric acid leveis in chlldren: Jan 96; 128; 6. 
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Ácido úrico (2, 6, 8 trioxipurina), es el fin del metabolismo de los 

humanos; el acúmulo de ácido úrico, es producido dependiendo del 

tiempo y el- tamaño de los nucleótidos de purina y se excreta en los 

riñones .e involucra un proceso complejo de cuatro componentes: 
'. 

Es filtrado/por el glomérulo, se reabsorbe en el túbulo proximal; es 

secretado cerca de la porción terminal del túbulo proximal y se 

reabsorbe en una pequeña porción del sitio distal. 

La secreción tubÚlar es mayor en niños que en adultos;, por lo que el 
' ... ~·'.<. . . i '"; :.:~---> 

ácido úrico eri''.niRa~·;~~;Ún_-i5dicador menos real que él .d§r;adÚlto. En la 
-.. -·.-. ,_-;:· . ' -- ~,:·-· ·:,".'' _:, :.' i<·-.' 

insuficiel-íC:ia<r~~~J;.:.\;t,~~¿:¡.,:i~c·r~~'ento en la secrecÍÓÍl.'ci'~ ~~ato por las 

nefronas r~~~d_¿,i~~jyb~X~1·,tr~.~6.g::ist~()int~stiria1::(1-aJ?-_:· ... 
Los nivel~s .de ácido Óric(). en<~;é~~~¡~-~. ~~~Íd~. ~:fl~ian '1a .·· éficiencia de la 

placenta m~i~%í~é\/;'~f.·i2icic? Ú~iC:~ -J~G-ili~~¡~Jf(~~ -~igS1~á~~~;,,én~e más 

alto q~e--_ .. é1'.~-b~:~1~~¡-•. ~~~}~~;~·f~cf~~~~t~ .. d~1t\:~Af~i~,i~~t6:·~1--,~-~¡~6:·úriC:a··· se 

incrementa.•: ci~-r~bHf :)1~fj;_'~r:IM~f§;~;~~z1";~l.frs.·_~;~-e:é\:.6i~-~;~dé~~f.ermino· ·Y 

pretérmino., En nifios, se sigÚe disminuyendC>/desde;eL.2°. día y en 
' - -. :··· ~ - ·' ;·:: ,., .:· ·.· ·.-; .. ,', ,·' •. · .. ·, .; • ._ - . '.;'/. ;: ;:.i' ~-,: ·,,:-.~ :·. ::- .. :,._' "·', .... ·. ' . . . . . 

niños pretérmino __ .· los . niv_eles pico persisten hasta el 2ºdía, 

disminuyendo al 3°. y 4°. día. 
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Los cambios de ácido úrico durante las primeras horas de vida, refleja 

el cambio transcisional fisiológico en el metabolismo y la función renal 

que es acentuada por el estrés perinatal. El Apgar bajo y madre 

preeclámptica, produce altos niveles de ácido úrico en niños de 24 hrs 

de vida (18). 

NIVELES SERICOS NORMALES DE ACIDO URICO 

Edad ac. úrico Desviación 
mg/dl st:andard 

Rn. termino 
Rn. cordón 4.5 1 
umbilical 

1 día 5.8 1.1 
2 día 4.1 1.1 
3 día 3.2 0.7 

RN bajo peso 
RN cordón 4.8 1.3 
umbilical 

1 día 6.8 1.8 
2 día 6.8 2.3 
3 día 5.1 1.8 
4dia 2.8 0.8 

NIÑOS 
Menos de 5 3.6 0.9 

años 
5-10 Años 4.1 1 

Adolescentes 
masculino 
12 años 4.4 1.1 
15 años 5.6 1.1 
18 años 6.2 0;5 

femenino 
12 años 4.5 0.9 
15 años 4.5 0.9 
18 años 4 0.9 

Fuente. WILCOX abnormal serum uric acid levels in children Joumal of pediatrics 128; 6. 
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Las condiciones y enfermedades asociadas con hiperuricemia incluyen 

(18): 

• Acidosis metabólica 

• Síndrome de Reye 

Síndrome de Down 

Psoriasis 

Anemia de células falciformes 

Enfermedad congénita cianógena 

Alteraciones de las en.zimCI~. pancreáticas 

Déficit parcial o total. de hipoxantina guaninfosforiltransferasa 

Variabilidad. de fo~fo.;ib6;ilfosfato sintetasa. 

Enfermedad€!~ de' ~lrri'.¡:u:eAamiento de glucógeno 

Intolerancia:a la fructosa 

Alcoholi~mi:l 
Gota 

Falla renal 

• Diabetes 

Hipoparatiroidismo 

Intoxicaciones 

Toxemia del embarazo 

Leucemia 

• Nefrolitiasis 

• Policitemia vera 

Dieta rica en purinas 
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Los niveles bajos de ácido úrico indican: 

• Síndrome de Fanconi 

• Enfermedad de Wilson 

• SIAD 

• A dieta baja en purinas. 

Las drogas que dis~T~byen á.cido úrico son: 
<>·,,",'" -· ' 

Alopurinol 

'.: '• ... - '·" 

Azatiopri~é:I ' 

Corticosteroides 

Estrógenos 

Infusiones de glucosa 

Guaifenisina 

Manito! .. 

Probenecid 

Warfarina 
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Los medicamentos que aumentan ácido úrico son: 

Alcohol 

• Ácido ascórbico 

• Aspirina 

• Cafeína 

Cisplatino 

Diuréticos 

Epinefrina 

Etambutol 

Levad opa 

Metildopa 

Nicotina 

Fenotiazina 

Teofilina .. 

La presencia .. de concentraciones elevadas de hipoxantina,, xantina, y 

ácido úric~~~ l~s fluidos corporales, se interpreta .como un reflejo de 
,•• ., -· -,• . · .. ···· ,· 

la degrad~cióri de adenosiri-trifosfato ,(~TJ=>Y·_; Lá elevación de 
~- . ._--):":>·"·: 

degradacior:i de ATP tiene implicaciones· de? mal pronóstico para el 

paciente grave; ya que traduce una crisis energética celular, con 

depleción de oxígeno y depósitos de alta energía. La producción de 
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ácido úrico indica una pérdida potencial de energía, ya que esta 

sustancia no puede ser re-utilizada en la ruta de formación de ATP. 

Se ha demostrado que los niveles de productos de degradación de ATP 

se elevan en pacientes que realizan ejercicio que supera el umbral 

anaerobio y en pacientes con apnea del sueño, hipotensión, 

enfermedad crítica y síndrome de distrés respii-atorio agudo c9 ). 

En adultos críticamente enfermos la elevación de productos de 

degradación de ATP·.en plasma se ha asociado con peor pronóstico; 

sin emb~rdg·~1~v:'J6C::b~trabajos en niños, pero en .recién nacidos se ha 
<;\ .:.- -._:/1 .. _:-':\:::t ~~: .. _~:<·:·:'·'>:{::~'--" :,~~--- ·.\ -) - .-_,_-,_____ -~- -

correlaclon~ciói18s•'n'iveles.séricos ·de ácido···úrico/y'seihaviSto quelos 
- ,>- _,_ .. : ·:,-,:1:~).{' :':?i:~·~:'. J_:-_,\:·\'~· '> ~-'· ::...·::.:.·:,·, • ••• -- • : ; .' _:. ~,=-:., "·' ·,·, -~- .- -.. ~ 

niños con·····bajá··.~uf1tdació.n.de·p.pg·a·r··.e··.·hijos·deJ.rT1a~res.~coni~eclampsi.a 

presenta.~·-·e1f \/~~~~-~·¿~~C:~8tr~'.?i~+~.~···~~~17~i~tf ··~;¡~~'i~nis~~J~~?:P-~:S·~~ nte 

las P.rimerás:24~.~.hf~-:~~~-~yicia;(en1rjíi'i6~1'.~61J;~¡~·.8~A1j·~~¿d~f~~do dos 
" : ___ ";_-.;·~)~;:·. _ _ ,. _::: -.. .;.._-_,___ _;·.;~-;·;,.;· :::;>,:~-...'..~.~~:::__;,., ·. 'ó-:.~'..;'..~-~,;:_::: ~'.":j~~--~~~'.:~'.;~-:.:\ --- ; _,._,~::_~:_··.ij:~~;;_ .:;-;::,:;~~~ _::,,::::.;_:;.: .. .:.;."-~·'-- •"·O""- ·-. 

trabajos) en ·aórid~;rset~orreiac)o~'ánj .•.ia:.grav~,d~ci ~'.cii,("Ci:)~~i~~te con 
. ·, ''.,> 

n ivel~s ~é¿ic?6~i~~'.·~~(~~_¡;:i:~if:'Jy~~i~~gs;~· I~~:,~r · · 
:\~~-~~~} . .;_~;.';!;.2=:·; - ".L °'"'·:~ .. ···~: -·-e·"."~' é.." ,· .. ·'.-;;:·.,_-.; _ 

España;;:.Molino~~'/;f\Jórmiella y· Cols, en el Hospital de Asturias 
... · "\:' "\:_,_.-. 

En 

realizaron uri. estuc:fi() ~n. dónde se empleó como único valor de 

gravedad,· la. :li~~afidad del paciente, independientemente de la 

enfermedad base. Sus resultados muestran una mortalidad del 50°/o 
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en los pacientes con hiperuricemia, mientras que sólo murió el 10°/o 

de los niños eón valores plasmáticos normales de ácido úrico c9 > 

La presencia de valores elevados de ATP, sólo es en condiciones 

clínicas inadecuadas de oxigenación tisular. 

En este estudio había pacientes que las principales· etimologías eran 

traumáticas, infecciosas y meningitis. .·.' <> '..~.) 

::r:~ =~:.~:r~º:ó:~=~e~t: g::e::~~:~~'.f ~~Q~~i~l~tiJ;C~r::~ 
sino 1a· ·1~~iÓ~ ;¡~~f~~)~1; Ypor.>;1?i;iiS¿·~1~:~:'~k~·i~:~~'n,'6~X,;{,¡'1c)r . de las 

-, <·:;..\:~·~-~'.:.:;· --, ;.- .. <:..-:. ~':'·>- ,. ·'· ~:::~:··;· .-·- '~- -

concenfracibries: cÍefadd'c:i .ó'ric6 .. \:;(j',;,6'" ~~,~~.;cia~;.ci;; .. ·~,.:~\;E!c-Íaci ·en los 
,·.·,:r :F;:-;_~.:,:.:,y· ;-::·::~.~.{:::~< ~-,:---;··· ;,-;."'>:·\: ~-)-~)¿<: .:·~.; .... ·:·.:,-.:_ .. _:·.~--

pacientes que)ngresaílYcon:un.i:T"aurr1atisfüC>:gra\lé~ L 

En el grúp6'· J~:'~~¿~·~~t~~·¿b~.:~~gi;jf~edél~·~~ñih'goC:óccica los niveles 

elevados ~~ 'á·~i~~.bri¿o con ··e1i~~<:)~¿~~t/~ci~·;·k~Ep~:r~eci~d ~e puede 
--, .. , .. - _:_:j-:~.'.~F:-~'.;- ~ -_-_';;;~j ~o·o: -----~ ·.-. -

explicar por\>dos•motivos: En primer.IÜgar/~~:éLrafigo <:fe 9ravedad 

además; 'ªL intensidad de afección '.~1~D;~·g es ,~::~~~ ~~ce~~~~iriª .. 1a 
.. ,<,:'}:;· 

·..e' .:-~~,::·-· --::'-;,-,- • 

y 

gravedad (9) · ·. ?, , ·'.· ?' . 
Se refiere que seria más fiables la determinación de c3ddo úrico 

urinario, ya que el valor plasmático de ácido úrico solo traduce un 

reflejo puntual. Esta determinación sería en orina de 24 hrs, ya que se 
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han encontrado variaciones considerables de ácido úrico en cortos 

períodos de tiempo (7). 
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OB.lETIVO GENERAL 

• Determinar si hay diferencia de niveles séricos de ácido 

úrico en niños con choque séptico y un grupo control. 

OB.lETIVOS ESPECIFICOS. 

• Correlacionar los niveles séricos de ácido úrico con la gravedad del 

paciente. 

• Observar la evolución del ácido úrico en niños.con choque séptico. 

• Buscar una herramienta diagnostica y ~~<:)ll~~ic:~: ~~ pacientes con 

choque séptico .. 
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TJ:PO DE ESTUDJ:O 

• Prospectivo 

• Observacional 

• Longitudinal 
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MATERIAL V METODOS 

• 19 pacientes hospitalizados en HIES en un período de seis meses 

• 

• 

• 

• 

(15 de marzo de 2002 a 15 de septiembre de 2002) que presentarán 

choque séptico, diagnosticado por criterios de Me Craken. Se tomó 

ácido úrico. sérico al ingreso al estudio, y posteriomente, cuatro 

tomas: (una: diariamente, así como niveles de glucosa, calcio, 
'' ~r-..·~ :> :/::: - ... 

bicari:ionat:O;~'potasiO bilirrubinas y tiempos de coagulación que se 
-··.-- - ••• --.;c<. __ ,-----.·;::-•• -··· --.--_.,-,., 

empleai:{~~~~i;~~t~irilinación de escala PRISM. (Grupo I). 
·' ~ ; . . ¡'·. . . . ·-- - . . ' 

.,: :_;;;~:-,:-":; .:¡,:(,, 

19 paC:i~ryf~s ~C)~pitéillzadp~ en HIES en .el. mismo período, pero que 
-··:·~- ' ··:;:-:: ~ ::·::.>.:::·'"'. ::~·'.·_,_,,~·;' :, ,. ·..'-'·:· ~:-.>: __ <,_ '---::::,-~,~-..'.;/y:· -. :<>-:' .: :,'·", ·:' :·~-., ,->' '-;.. -~ :'-:': _- ·::·: ;. ~ .,._::,_ •. '<:-: .' >:~' .· ._ 

no . presentaran datos.~. de;;choque ysepticoj·')s~gun criterios de Me 

era ken. ·.Yq~·~:[1:u·~;i~~aó·Ó~~-~§~~~;:i.~;~~~~~;tt~:P~~.1kqG~;~1. G'rüpo 1. 

Toma <b~' ~iiXci'~L~i~~les con/ mbnitór. tífi~;e:~·¡ '1.s:..3 -.al ingreso al 
---.·--~ .. ~·;_:~·~:-_·, __ ,.'-~-"-;'.-~ .. _._.'.·"·:··. - , .. __ -., ___ ----·~.'-·~ :'.} ____ .,, .. -, -. 

estudio.' ' " ' ·,. :.;·_~·;•·· '·'·; <? ,·· ,. '-· ' . ~-"--~o,;_~;.-~~: e;--;'.-. -,~>-e ---=-'.~ . _:;•,)ce;.-

M étod 0 'de:d~t~rminación de ácido uriC:d: RANbO~, empleado en 

de Pollack empleada diariamente en niños del 

Grupo!. 

• Prueba de Wilcoxon para evaluación estadística. 



RESULTADOS 

En el grupo 1 y 11 hay un 52.6o/o de pacientes de sexo masculino y un 

47.4%son femeninos. 
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Distribución de pacientes. con choque séptico por sexo 
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El 47.3o/a (nueve niños) son lactantes; 15.78%(tres nii"tos) son 

preescolares; 15.78% son escolares y 21 º/o adolescentes (cuatro 

pacientes). 

10 1 

1 o ¡ __ -
lactante 

Distribución por edad en niños con choque séptico 
(N=19) 
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[ ___ e_acient~J 

preescolar escolar adolecente 



Los padecimientos más frecuentes como foco de origen infeccioso 

son: Infecciones respiratorias agudas (Bronconeumonia, neumonia) 

únicamente (21%); gastroenteritis únicamente (5.2%); mixtas IRA y 

EDA simúltanemante (26.3%); infecciones de sistema nervioso central 

(21 %); infecciones adquiridas hospitalariamente (10%) y otras que 

incluye hepatitis, peritonitis secundaria a apendicitis (15.78%). 
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El 63.1 % de los pacientes presentaron niveles séricos de ácido úrico 

elevados, de los cuales presentaron en su mayoría entre dos y tres 

criterios (63.1 %) del total que tuvieron niveles normales de ácido úrico 

31.5% (seis pacientes) presentaron entre tres y cuatro criterios de Me 

Cracken que representa el 26.3º/o . 
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La mortalidad del grupo de pacientes con choque es de 26.3°/o, de 

éstos, tres pacientes tenían ácido úrico elevado (60% de los 

fallecimientos) y dos pacientes (40%) tenían ácidO:"úri_C::~o~ normal:~ El 
... '.:(/ __ · _._·· 

porcentaje de sobrevivientes fué 84.2%; de ':los cuales 64.2% 

presentaron ácido úrico elevado y un 35.7% el nivel era normal. 
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De acuerdo a los criterios de Me Craken, en el grupo de ácido úrico 

elevado, el 50o/.; se ingresaron en el estudio en choque séptico 

temprano;.~5o/o'~E:;lnchoque séptico tardío y 25% en falla orgánica 
' ' .. '·. ' . 

múltiple, qu~~6_g~lcis·que fallecieron. 

Del grupo. ccSn:;ácic:I~ u rico normal 57. 1 % iniciaron con choque séptico; 

14.2o/o en choqUe séptico tardío y 28.5% con falla orgánica múltiple. 

Distribucion de pacientes al ingreso de estudio (N=19) 
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Los niveles de ácido u rico en el grupo 1 con choque de 1 5.2mg/dl y 

mínimo de 0.5 mg/dl. A diferencia del grupo 11 sin choque, en dónde el 

máximo 0 de-á6ido·úl"ico es de 3.9 mg/dl y el mínimo de 1 mg/ di, En el 

paciente cu~tr?,c tiene niveles 12 veces más que su respectivo control; 

en el pacien1:é cinco es 6.38 veces más que su control y en el caso 

seis es 5,38 veces más elevado que su cóntról. 

Los niveles de ácido u rico son más elevados en grupo- 1 ·:'que en el 11 en 

un 73.6% (14 paci,entes). En un 84,2% del grupo 1 (16 PC1Cientes) los 

niveles sérícos · son. inferiores a los reportados· en. ta' literatura 

americana. 

Niveles de ácido u rico al inicio del estudio 
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Esta gráfica demuestra que los niveles séricos de ácido úrico van 

diminuyendo. paulatinamente conforme pasan los días, los pacientes . .. ' . ' 

que·se encue'r"ltra~L~icfinal son los que fallecieron y que solo se tomó 
.. -_.,.· ,-, . ., . -

--. -.~-

únicamente úna : . muestra de ácido úrico; pero se observa una 

distribución~i~~j~(" ~~1:~e un paciente y otro de los sobrevivientes. Para 
, , ; : - .. - ·:-~.,e''~. . --- . 

el quinto día, e~i6s ~iveles séricos en su mayoría, ya eran normales. 
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En esta gráfica se aprecia el riesgo de mortalidad en cada caso del 

grupo 1, en dónde existe un riesgo de mortalidad elevado en más de 

80°/o en cuatro pacientes, de los cuales dos tenían ácido úrico elevado 

a más de seis veces que el control grupo 11 y en dos casos los niveles 

sericos fueron normales; cabe mencionar que estos pacientes tenían 

desnutrición de 111 grado. En sólo un paciente el caso seis, el riesgo 

de mortalidad era de más de 25o/o pero presentaba niveles elevados 

de ácido úrico a más del triple. 
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Como podemos observar el riesgo de mortalidad ha disminuido en 

cada paciente; la muestra ha disminuido por los fallecimientos (5); en 

la gráfica previa, et riesgo de mortalidad en los pacientes 

sobrevivientes era de 20%; ahora el más alto es de 35%, en una 

paciente con desnutrición de tercer grado y niveles séricos de ácido 

úrico normal, El 87.5o/o de los pacientes presentó un PRISM menos de 

20%. 
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Los niveles séricos de ácido úrico van disminuyendo paulatinamente 

conforme pasan los días, como se observa en la siguiente figura. Se 

toma en cuenta promedios, teniendo en cuenta que no es igual el 

número de pacientes del primer día al segundo, ya que hubo cinco 

fallecimientos. 

promedio de acldo urlco por dla en niños con 
choque septico. -

~ 5 

~i ~-~ 423 ~~.¡;:::===::;::::;:~~-·9';;;;:;:::::--~--~ 
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D:ISCUSJ:ÓN. 

El tamaño de la muestra de pacientes es pequeño, por lo que se 

necesitaría un estudio más amplio para determinar que si existe una 

diferencia real. Al tener un grupo control solo al inicio fué con el fin de 

buscar pacientes lo más sano posible y que realmente se pudieran 

diferenciar del grupo de niños con choque. 

Uno de los inconvenientes en cuanto a los materi~les, fué la 

determinación de ácido úrico, pues el reactivo empleado es tipo 

RANDOX y no muestra diferencias de niveles séricos de ácido úrico de 

acuerdo a edad; solo muestra masculinos-femeninos y niños en 

general. Por lo que se tuvo que emplear la utilizada en uno de los 

artículos de Wilcox. Además, en algunos casos no hubo reactivo en 

laboratorio, por lo que no se determinó ácido úrico. Lo cual puede 

sesgar nuestra muestra. 

La evolución del PRISM en el Grupo 1, muestra una relación 

proporcional con los niveles séricos de ácido úrico; esto se puede 

explicar ya que al llegar al ambiente hospitalario el empleo de 

soluciones carga aminas y en algunos casos el empleo de ventilación 
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mecánica mejoran la perfusión a los órganos y se incrementa la 

cantidad de energía, por lo que se deja de producir ácido úrico. 

Los dos pacientes que presentaron ácido úrico normal y que fallecieron 

a pesar de tener un PRISM elevado, se puede justificar debido a que 

en ambos casos eran niños con desnutrición de III grado y estar en 

edad de alto riesgo (menor de cinco años). Se ha observado que a 

mayor edad, mayor nivel de ácido úrico y mayor capacidad tiene el 

organismo de ser antioxidante y por lo tanto, que las radicales libres. 

En el paciente con desnutrición además, no hay suficiente masa 

corporal ni energía que disminuir para producir ácido úrico; además 

en uno de _los casos el paciente falleció en estado de hemodilución 

manifE!St:aciC>p&i~cici~rña generalizado y el estado anémico. 
-'·< _,_. .. '· "._, .·~ . ,-. ·'' ." .,, 

La. esca1~{ d~:/-E!-ia1G~C::ió~ de PRISM es una herramienta pronóstica 
-•,;:' 'o-;,·;", .• >;;;-·~-~'::.,_;;; ce.-,,, 

' ::-:: -~.·. ~<--~>:_{~:-·:.-.·--~~-:'<---~~·:- .-.-~~--~~ ··:: .. -,.----
empleada '.pa_~.a -~~y~íll,ar ·la eficiencia de los servicios de atención 

médica; ~iri ~~8~'~9~~-~a~ otras escalas más recientes, pero su uso no 
- - "-:·-,-~~·"·-:--_:__-,'.:--:-~:~:~-'-~-~--~Y-'.';'.'::': .6:~::·::':-~-.:·-,-.- --

es éótidii:lnÓ/célrh'o~n~·éscala PRISM III o PIM. En cuanto a 

inconvenienf~~'.~f~~~a-,escala, es que requiere muchas variables y 

los 

se 

requiere dé u11,programa computacional para determinarla. Por lo que 

se pudo observar eri 'las gráficas la eficiencia dentro del manejo médico 
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ha sido bueno, ya que la mayoría de los pacientes fueron 

sobrevivientes. 
-

Se necesitaría realizar un estudio el cual determine los niveles séricos 

de ácido úrico para la población mexicana, ya que los hábitos 

alimenticios y superficie de masa corporal son diferentes y no existe 

en la literatura mexicana un reporte de niveles séricos normales. 
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CONCLUSJ:ONES. 

• Se descarta la hipótesis nula, ya que la prueba de Wilcoxon muestra 

un 15.9 de índice que al compararlo con el nivel crítico alfa 0.10 

(l.895), por lo que si hay diferencia significativa entre los niños del 

Grupo I con choque séptico y el Grupo II. 

• La evolución de ácido úrico en los pacientes con niveles elevados 

va disminuyendo paulatinamente, conforme pasa el tiell)pO. 

• En tres pacientes eutróficos que fallecieron, existió una relación 

directamente proporcional entre el ácido úrico y PRISM. 

• En los dos pacientes restantes que fallecieron y que presentaban 

ácido normal, eran pacientes con desnutrición de 111 grado. 

• Existe diferencia significativa entre los niveles séricos de ácido úrico 

en niños control y lo que se reporta en la literatura americana. 
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