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RESUMEN

* Factores de riesgo asocindos al desarrollo de choque séptico en niiios.”™

Objetivo: Determinar cuiles son los factores de riesgo asociados al desarrollo de
choque séptico en nifios.

Material y mérodos: Se revisaron los expedientes clinicos del archivo del Hospital
Infantil Privado de 1996 al 2001. Se incluycron 34 niiios de O a 15 ailos de edad
de cualquier sexo con choque séptico mancjado en el servicio de terapia intensiva
¥ nconatologia del Hospital Infantil Privado que cursaron con datos de SRIS, 2
episodios de hipotensidén arterial que no remite a cargas ameritando ¢l uso de
aminas, indices de sepsis en biometria hemidtica y que contaran con factores de
riesgo precipitantes. Sce identificé cuadro clinico de SRIS, indices de sepsis, foco
infeccioso inicial, cultivos positivos, procedimientos invasivos, uso de
inmunosupresores y corticoesteroides, pacientes oncolégicos c
inmunodeprimidos. anomalias congénitas, trauma obstétrico y uso prolongado de
antibidticos. Se identificaron los casos que desarrollaron choque séptico y se
analizaron los factores de riesgo mas importantes que favorecicron ¢l desarrollo
del mismo y sus complicaciones.

Andlisis estadistico: Se realizoé analisis univariado con cidlculo de frecuencias
simples, medidas de tendencia central y dispersién, razén de momios e intervalos
de confianza al 95%%, un valor de p menor de 0.05 se considero significativo.
Resultados: En el andlisis bivariado, los factores que s¢ asociaron en forma
significativa al desarrollo de choque séptico fueron la Cirugia abdominal, la
meningitis y la desnutricion. Aplicando la razén de momios se encontré que los
pacientcs con inmunosupresion ticnen 2.06 veces mas riesgo de desarrollar
choque séptico. la desnutriciéon de 7.2 veces mais, para los procedimientos
invasivos el catéter central 5.09 mas veces en relacion al que no esté expuesto.

En cste estudio el 64% de los casos fucron menores de un aiio de edad, pico
maximo 4 meses, ligero prcdomlmo en ¢l sexo femenino con una relacion de
1.06:0.94. El procedimicnto invasivo que mas sc relaciond con la presencia de
choque séptico fue cl catéter central en nimero de 22 de 34 (65%), el uso dc
antibidticos de amplio espectro en 22 pacicntes (65%), los padecimientos
congénitos en 19 (56%) y la desnutricion en 17 (50%).El 47% dc los pacientes
desarrollaron coagulacién intravascular diseminada. El foco infeccioso inicial fue
la necumonia (24%). El agente ctioldgico que se aislé con mayor frecuencia fue
Pscudomonas aeruginosa cn un 23%. El indice de sepsis mis sugestivo para el
desarrollo de choque séptico fue la trombocitopenia en 20 pacientes (59%).
Conclusiones: Los individuos mas susceptibles de desarrollar choque séptico son
los menores de 1 afio, quienes requirieron colocacion de catéter central, sometidos
a Cirugia abdominal, desnutridos que al inicio presentaran bronconeumonia o
meningitis con trombocitopenia, ¢l principal agente ctiolégico fue Pseudomonas
acruginosa.
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FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL DESARROLLO DE CHOQUE
SEPTICO EN NINOS

ANTECEDENTES

El Choque séptico es un sindrome de insuficiencia circulatoria aguda
generalizada, caracterizado por disminucién del gasto cardiaco y mala distribucién del
flujo sangufnco que repercute en disminucién de oxigenaciéon y nutricién de los tejidos,
hipoxia ¢ isquemia tisulares y disfuncién organica mualtiple o muerte.'?

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de choque séptico se encuentran los
extremos de la vida, desnutricion, inmunodeficiencias, neoplasias, antimicrobianos de
amplio espectro, hipotermia, enfermedades crénicas como diabetes mellitus, insuficicncia
renal cronica, cardiopatias congénitas ciandgenas, ecnfermedades hepaticas, medio
hospitalario, referencia tardia a tercer nivel, mala atencién materno infantil, infecciones
gastrointestinales y respiratorias, intervenciones quirirgicas extensas, procedimientos
invasivos, inmunosupresién, citotdxicos, esteroides y radiaciones. *27

Los gérmenes patdgenos predominantes en el recién nacido en nuestro medio
son los Bacilos entéricos gramnegativos, E.coli y Klebsiella, y en paises industrializados
como Estados Unidos son el Streprococcus del grupo By la E.Coli. 153°

En ¢l periodo gris (1 a 3 meses) las Enrerobacterias, y en paises donde no se
utiliza de manera rutinaria la vacuna conjugada contra ¢l Haemophilus influenzae tipo
b,cste agente juega un papel importante y otros como Sraphviococcus aureus. En el
lactante y preescolar ¢l Flaemophilus influenzae tipo b, Staphylococcus aureus y
Neisseria meningitidis.  En ¢l escolar y adolescente ¢l Srapylococcus aurcus y
Neisseria meningitidis.

En los pacicntes con inmunodeficiencia Enterobacterias, Staphylococcus
aureus, Pseud s, Cdndida albicans y otros agentes como Mycobacterium
tuberculosis, Varicelay Herpes virus .

La E£.coli es el bacilo gram negativo mas frecuente, sin embargo Pseudomonas
acruginosa, predomina en pacientes oncolégicos y postoperados de trasplante renal,
cardiaco o de médula 6sca, seguido de Klebsiella pneumoniae.

En ausencia de foco infeccioso evidente, el cuadro sepsis-choque séptico es
consecuencia de la entrada de microorganismos viables o sus productos al sistema
linfitico de tubo digestivo. por ulceraciones microscépicas de mucosa gastrointestinal
con permebilidad aumentada a la endotoxina.?

Comienza la liberacién de mediadores, la endotoxina o lipopolisaciarido (LPS)
del bacilo gram ncgative inductor, es captado por proteinas circulantes, (albamina,
transferrina, proteina transportadora o ligadora del LPS), reconocidas por células del
sistema fagocitico mononuclear, en higado. '7

La primera citocina liberada es el Factor de Necrosis Tumoral (FNT), estimulante
del macréfago que libera citocinas, produciendo reclutamiento de los polimorfonucleares
(PMN), dafio tisular local, liberacion de el prc radical libres de
oxigeno, IL-8 , moléculas de adhesién , selectinas o integrinas. Los PMN extravasados

Lir
son efectores de la disfuncidn multiorganica.'®*
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Factores de Ricsf.',o.

Los procedimientos invasivos, como los accesos intravasculares que se requicren
para cl diagndstico, monitorco y tratamiento pueden condicionar complicaciones como
infeccidn, trauma o arritmias cardiacas. LLas complicaciones mads comunes son infeccién
local, rombosis venosa, tromboflebitis ademais los catéieres que son removidos ticnen el
riesgo de desarrollar trombosis venosa o sepsis secundaria.

Una de las complicaciones de la colocacion de catéter intravascular es la
infeccion. Las complicaciones dc la colocacién de catéter intravenoso insertado de
manera percutanea, fueron examinadas en 94 pacientes con 102 cpisodios de sepsis.
Ocurricron complicaciones graves en 33 pacientes (32%) ¢ incluycron choque séptico
(12), sepsis (12). tromboflebitis supurativa (7), infeccion metastasica (5), endocarditis
(2), y arteritis (1). El riesgo de complicaciones fue mayor en quicnes se aislé Candida
albicans. Pscudomonas acruginosa, Staphylococcus aureus, o patdgenos multiples, y
las complicaciones mas graves fucron causadas por Sraphyviococcis aureus.

La infeccion de una herida sc asocia con uno o mas de los siguicntes factores:
Retraso en el tratamiento quirirgico, inadecuado debridamiento de la herida, isquemia
tisular regional. inadecuada hemostasia al inicio del procedimiento invasivo, formacion
de hematoma. detritus cclulares, inadecuado drenaje, contaminacién de herida con
bacterias resistentes a antibioticos, contaminacién secundaria con fomites y exposicion a
bacterias  pidgenas, padecimientos metabdlicos como diabetes, desnutricidn ¢
inmunosupresion.”

Algunos procedimientos quirirgicos pueden condicionar sepsis y choque séptico
sccundario cuando se presentan complicaciones como perforacién o ruptura visceral,
hemorragia_intraabdominal (intususcepcion, vélvulos, hernia estrangulada o colitis
isquémica).

La ncumonia grave adquirida en la comunidad es una condicién favorable para ¢l
desarrollo de choque séptico, lo que ocurre en aproximadamente el 10% de los pacientes
hospitalizados y pone en riesgo la vida.”

Se ha estudiado el papel especifico de genes en - la predisposicién de varios
trastornos mectabdlicos  crénicos, degencrativos, oncoldgicos, y enfermedades
autoinmunes, tal es el caso de la fibrosis quistica, Parkinson. tumor de Willms, diabetes
mellitus y lupus critematoso sistémico.

En el estudio de Sao Paulo Brazil, en el Hospital de Epidemiologia y control de la
infeccién, se analizaron los factores de riesgo involucrados en la mortalidad por
bacteremia por Staphylococcus aureus. Se estudiaron 136 pacientes con edad promedio
de 14 afios cn quicnes se documentd bacteremia por Staplplococcus aureus. Los
resultados reflejaron que la mortalidad a lo largo de 14 dias de bacteremia fue de 39%
(53/136). En un 26% (35/136), la infeccion fue relacionada a catéter intravascular y en un
13% (17/136) a infeecion de vias respiratorias superiores. El choque séptico ocurtié en




22% (30/136) de los casos. Se concluyd en el estudio que la bacteremia por
Staphylococcus aureus ticne alta moralidad, principalmente cuando hay afectacién
pulmonar y desarrollo de choque séptico, la resistencia a meticilina puede ser otro factor
que contribuya .

De diciembre de 1993 a mayo de 1994, 4 nifios previamente sanos (incluyendo 2

lactantes) en Nuevo México desarrollaron una enfermedad grave caracterizada por
choque séptico y hemorragia que involucraba piel y érganos internos. Una investigacién
subsecuente implica a Srreptococcus pricumoniae como el agente causal.
En Diciembre 10 de 1993, cn Nuevo México ¢l departamento de Cardiologia recibié el
reporte de una paciente de 4 meses de edad quicn murié de choque séptico con petequias
y hemorragia en las glandulas suprarrenales, corazén y diafragma. Probablemente
meningococemia. ¥

La sepsis grave con complicaciones hemorragicas ha sido bien documentada en
personas con asplenia. La incidencia de hemorragia y choque ¢s una complicacién de la
infecciéon ncumocdcica en niffos previamente sanos.®

El sindrome de choque toéxico por Staphylococcus aureus o intoxicacidon
bacteriana sistémica aguda (TSS), es poco frecuente y sc¢ caracteriza por ficbre alta,
hipotensién, exantema, disfuncién multiorgdnica y descamacién cutdnea durante. el
periodo de convalescencia. Las toxinas mas comunes son la toxina 1 (75%) y la
enterotoxina B (20-25%6). El riesgo de TSS es mayor en jovenes que en personas adultas,
por la adquisicion de anticuerpos en ¢l trascurso de la vida. La hipotensién y la
critrodermia macular caracteristica se desarrolla en las siguientes 48 horas y usualmente
es generalizada.”




JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La experiencia ha demostrado que Ia solucién final de la sepsis y del choque
séptico no depende de disponer de agentes antimicrobianos cada vez mais potentes. De
hecho la incidencia de sepsis y choque séptico se ha incrementado en los ultimos
decenios. no solo en relacion con la supervivencia actual de pacientes con enfermedades
cronicas graves, antes condenados a un fallecimicento temprano, sino también en relaciéon
con ¢l uso indiscreminado de antimicrobianos de muy amplio espectro.®?

Por tanto es vital que los médicos que se enfrentan a nifios con sepsis y choque
séptico comprendan. que no basta con prescribir antibidticos para detener ¢l progreso de
la sepsis ¥ del choque séptico, sino que se requicre de un diagndstico temprano y de
medidas de apoyo vital, asi como identificacion y prevencién de los factores de riesgo
que pucden precipitar ¢l desarrollo de choque séptico.™®

La incidencia de sepsis y choque séptico, en particular por Bacilos gramnegativos
(BGN), ha incrementado en ¢l presente siglo. Tan solo en Estados Unidos, andlisis del
Center for Discases Control han mostrado una incidencia de 176 x 100 000 habitantes en
1987 (425 000 casos al aiio). La principal razén de este incremento constante se relaciona
con tl aumento de la poblaciéon con fuctores de ricsgo para el desarrollo de sepsis y
choque séptico como pacientes con enfermedades oncoldgicas o con colagenopatias, en
quienes el empleo de inmunosupresion y procedimicntos quirdrgicos ¢s comin. En paises
en vias de desarrollo, la ocurrencia de sepsis-choque séptico ¢s favorecida, ademads por la
elevada incidencia de desnutricion crénica, servicios médicos deficientes en cantidad y
calidad, referencia tardia de los pacientes con sepsis a un tercer nivel de atencién, uso
inadecuado de antimicrobianos, gran incidencia de enfermedades gastrointestinales y
respiratorias en la poblacion pediatrica.”

De los individuos que desarrollan sepsis por BGN, se estima que entre 20 y 50%
evolucionan hacia choque septico, con una monalidad que varia entre 30 y 90%. 2%

En México. datos derivados de diferentes centros de tercer nivel, sugiercn que
fallecen entre tres y seis de cada 10 sujetos pedidtricos con choque séptico atendidos en
unidades de cuidados intensivos.'®

En la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) del Hospital Infantil de
Meéxico, ingresaron entre febrero de 1994 y encro de 1995 un total de 325 pacientes, de
{os cuales 101 (31%) presentaron sepsis y choque séptico como diagndstico de ingreso,
con una monalidad de 36.6 %, estos trastornos constituyen la primera causa de
monalidad en dicha UTIP.'®
Por lo que es imprecindible la identificacion oportuna de factores de riesgo para prevenir
el desarrollo posterior de choque séptico. Por lo cual surge la siguiente interrogante:

¢ Cuilles son los factores de riesgo asociados al desarrollo de Choque séptico en nifios
criticamente enfermos del Hospital Infantil Privado durante los aitos 1995 al 20012,
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO
Objetivo general,

Determinar cudles son los factorcs dc ncsgo asocmdos al desarrollo de choque
séptico cn niiios.

Objcti\;ds cspcc T

Conocer cuidles procednmlcmo
choque séptico. . L

Determinar el foco |nfcccmso pnmn
séptico.

Conocer cual es cl agente ctloléglco m . : cl desarrollo
de choque séptico. ; R . o )

Determinar cuales fucron los hallazgos mas sens les en’la: biometria - hemitica

para el diagndstico de choque sépnco. E
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HIPOTESIS

HIPOTESIS GENERAL

Los factores predisponentes mas importantes en el desarrollo de choque scp!ico
son los pacientes inmunocomprometidos, con uso de catéter p'.nferlco y recién
nacidos con antecedentes de trauma obstétrico. X N :

HIPOTESIS ESPECIFICAS

E! uso de catéteres periféricos se relaciona en el 60% de los cnsos dc choque
séptico. . .

La neumonia cs ¢l foco infeccioso primario que se rclac:onn con mads frccucncm
con el desarrollo de choque séptico en un 50%. .

El 30% de los pacientes con choque séptico desarrotlan CID.

Etl agentc etioldgico mas frecuente que se rclncnona con ln apanmén de choquc
séptico es la Pseudomonas aeruginosa. , .

El hallazgo mais sensible en la biometria hematica es la trombocnopema en ci
90% de los casos. i




TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO

Disciio del estudio: Casos y cpnquléé.

Tipo de Estudio: . Etiologia o causalidad.

A) Por la aplicacién de una maniobra experimental. Obsecrvacional.

B) Por ia presencia de un grupo control. g Descriptivo.

C) Por la direccidn del analisis. A Causa a efecto.

D) Por la captacion de la informacion. Retrolectivo

E) Por la Unidad de andlisis: Individual.

F) Por la scleccién de los casos: Prevalentes.
No aplica.‘

G) Por la relacion entre grupos:




MATERIAL Y METODOS

TAMARNO DE LA MUESTRA.

Se revisaron 500 expedientes clinicos con ¢l diagnéstico de choque séptico de los
cuales 68 expedientes cumplieron con los criterios de inclusion para los casos (N=34) y
los controles (N=34), excluyendo 432, por no contar con los criterios suficientes para
incluirse en este estudio.

Se estudio una poblacién de 34 niflos de 0 a 15 afios de edad, con choque séptico,
manejado en el servicio de terapia intensiva y neonatologia del Hospital Infantil Privado
(HiP), que es un Hospital Pediatrico de tercer nivel, en el que acuden pacientes de nivel
sociocconomico medio y alto, de la Ciudad de México, Distrito Federal y drea

Metropolitana.

Sc incluyeron 34 nifios que cursaron con choque séptico que contaran con datos
de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica y que reunieron mds de 3 de los
siguientes criterios: taquicardia > percentila 50 para la edad, taquipnea o PCO > 35
mmHg, fiebre > 38 °C o hipotermia < 36 °C, leucocitosis > 25,000 o leucopenia < 5000,
bandemia > 10%, mas de 2 cpisodios de hipotensién arterial que no revierte a cargas
ameritando el uso de aminas e indices de sepsis en la biometria hematica.

GRUPOS DE ESTUDIOS

Criterios de Inclusiéon: Se incluyeron pacientes de 0 a 15 aflos de edad, de
cualquier sexo, que cursaran con choque scpnco Yy que contamn con factores dc riesgo
precipitantes. : : A

Criterios de Exclusi6én: Niflos mayorcs :de 15 nﬂos, quc no desarrollaron SRIS Yy
menos de 2 episodios de HlpOlcnSlOﬂ o, sm'foco fcccnoso cvxdcmc‘ :

Criterios de seleeciéon para los con(rolcs Se lncluycron pacientes de 0 a 15 aflos
de edad, que no cursaran con choque séptico 'y fiteron pareados en funcidén de la edad,
diagnéstico de base y estancia temporal en’la Unidad de Terapia Intensiva de los casos.




DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.

Sc revisarin los expedientes clinicos del archivo clinico del HIP de los afios de

1996 al 2001.

En base a la hoja de recoleccion de datos se registraron.

Datos dc identificacion: Folio, edad, nombre, sexo y fecha de ingreso.

Criterios de Inclusion para el estudio.

Cuadro clinico de SRIS: Taquicardia, taquipnea, hipotension, fiebre e hipotermia.
Paraclinicos sugestivos de sepsis en biometria hemaitica: Leucocitosis o Icucopenia,
trombocitopenia o trombocitosis y bandemia.

Foco infeccioso inicial (Apendicitis, neumonia, gastroenteritis, cclulitis, varicela
impetiginizada, meningitis, infecciéon de vias urinarias o peritonitis).

Cultivos positivos : Hemocultivo, urocultivo, coprocultivo, liquido cefalorraquideo,
de liquido pleural o de herida.

Coaglutinacion positiva. parn Streprococcts prie
Streprococcus del grupo By Neisseria meningitidis.
Procedimicntos invasivos : Catéter periférico (percutineo), catéter central (yugular o
subclavio), sonda foley, intubacion endotraqueal, sonda pleural, cirugia abdominal o
cirugia toricica.

Falla organica maltiple (mas de 2 aparatos y sistemas).

Desarrollo de coagulacion intravascular diseminada en base a TP, TPT, f‘brlnogeno y

fae, He philus influencae,

dimero D.
Factores de¢ riesgo como uso de inmunosupresores, corticoesteroides, pacmmcs_‘_

oncolégicos, inmunodeprimidos, desnutricion, anomalias congénitas, trauma

obstétrico, uso prolongado de antibidticos, otros.
Serologia positiva para citomegalovirus, Epstein Barr, varicela, hepatitis, rubeoln. -
toxoplasmosis, reacciones fcbriles, tifico O, Mycoplasma. SN

Apoyo de gabincte: Radiografia de térax, ccocardiograma, ullranosograﬁn,'.
tomografia axial computarizada. . SRS T

Se identificaron los casos quec desarrollaron choque séptico y se analizardn  los

factores de riesgo madis importantes que favorccicron el desarrollo del mismo y sus

complicaciones. Se tomardn en cuenta, edad, foco infeccioso inicial,

factores de riesgo

inherentes al huésped y procedimientos invasivos.

1o




VARIABLES.

EDAD.
Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Tiempo de vida que ha pasado desde el nacimiento.
Escala de mediciéon: CUANTITATIVA DISCRETA

Categoria: Dias, mcses.

Referencia bibliografica: * 37

SEXO.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Detfinicion Conceptual: Diferencia entre los machos y las hembras que se nota en la
distinta forma dcl cuerpo. .
Escala de medicion: NOMINAL DICOTOMICA

Indicador o indice: Masculino/femenino

Referencia bibliografica: *

CUADRO CLINICO S.R.1L.S.

TAQUICARDIA

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definiciéon Conceptual: Frecuencia cardiaca por arriba de la percentil 50 para Ia edad.
Escala de medicion: CUANTITATIVA - .
Indicador o indice:DISCRETA

Referencia bibliografica: = °

TAQUIPNEA

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicion Conceptual: Frecuencia respiratoria por nmba del pcrcennl 50 adccuada pam
fa edad. ; T, :
Escala de mediciéon: CUANTITATIVA
Indicador o indice: DISCRETA
Referencia bibliografica: *

HIPOTENSION

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicion Conceptual: Cuando la Presién sistélica es menor a la percentil 10 para la
cedad o por debajo de 20 a 25 mmHg en lactantes y preescolares o de 40 mmHg en nifios
mayores respecto a la presidn sistélica basal. :

Escala de medicién: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * °
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FIEBRE

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: ‘Temperatura mayor de 38 °C.
Escala de mediciéon: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliogrifica: * °

HIPOTERMIA

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definiciéon Conceptual: Temperatura menor de 36 °C.
Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * °

BIOMETRIA HEMATICA

LEUCOCITOSIS

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Nimero de glébulos blancos mayor de 12, 000/mm3.
Escala de medicién: NOMINAL .

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * ©

TROMBOCITOPENIA
Tipo de Variable: INDEPENDIENTE.

Detfinicion Conceptual: Namero de plaquctas por debajo de 100 000 mm?>.
Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliogrifica: = °

TROMBOCITOSI1S
Tipo de Variable: INDEPENDIENTE.

Definiciéon Conceptual: Namero de plaquetas por amba de 450 000 mm’.
Escala de medicién: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * °

12 { FALLA ™7



BANDEMIA

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Mis del 10% de bandas o mis de 500 bandas totales.
Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No
Referencia bibliografica: * °

NEUTROFILIA

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definiciéon Conceptual: Incremento en el nimero absoluto de ncutréflos totales por
arriba de 5000 o 65%. en respuesta a un proceso infeccioso, intoxicaciéon o
hematopoysctico.

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliogrifica: * 3%

FOCO INFECCIOSO INICIAL

APENDICITIS

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Inflamacién perforante del apéndice vermnforn‘lc.
Escala de mediciéon: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * 2

NEUMONIA
Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Proceso inflamatorio del parcnqulma pulmonar en rcspuesm a

infeccidn bacteriana, viral. parasitaria, quimica o por hlpcrscnS|bll|dad-
Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No
Referencia bibliografica: * 43¢

GASTROENTERITIS INFECCIOSA

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE : e :
Definicién Conceptual: Respuesta inflamatoria del tubo dlgcsuvo sobre todo en las
diarreas en que prodomina la caracteristica sccrclona de las células mlcstmalcs por
accién de las toxinas. :

Escala de medicién: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * °

" ,FA.L e
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CELULITIS.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Proceso inflamatorio superficial de la picl caracterizada por
presentar drcas con placas de edema y eritema, calor y dolor con hipersensibilidad,sin
borde definido.

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliogrifica: * 7

VARICELA IMPETIGINIZADA.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE '
Definicidn Conceptual: Complicacion tardia no supurada secundaria a la infeccién
bacteriana de ia enfermedad generalmente benigna, altamente conlaglosa, producxda por
1a infeccidn por virus varicela-zoster. ;

Escala de mediciéon: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * *

MENINGITIS.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE : g
Definicién Conceptual: Enfermadad infectocontagiosa dcl snstema ncrvnoso ccmral con
inflamacidn de las meninges, identificada por una cuantificacion® anormal de'leucocitos
en LCR y con manifestaciones clinicas dependientes de la cvolucu’m dcl cuadro

Escala de medicion: NOMINAL . : :

Indicador o indice: Si/No
Referencia bibliografica: = *3°

INFECCION DE VIAS URINARIAS.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE 3

Definiciéon Conceptual: Presencia de mxcroorgamsmos,gcnernlmcn!c bucterlanos y su
consiguiente reproduccion en rifidn y/o vias urinarias. o

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: * °°

PERITONITIS.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Incremento en el recuento de leucocitos mayor de 100/mm3 y
50% de leucocitos polimorfonucleares.

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliograifica: * °
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C.1.D.

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE .
Definiciéon Conceptual: Trastormo adquirido de la hemostasis, de causa multiple que
resulta de la activacion anémala del mecanismo de la coagulacidn, cuya consccuencia
clinica es la formacion de trombos de fibrina en la microcirculacidon con oclusidn de los
vasos pequeilos, produciendo ya sca un fenémeno trombético o una didtesis hemorrigica.
Escala de medicion: NOMINAL -

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: » ®%34

RIESGO

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicion Conceptual: Posibilidad de que se produzca un daiio.
Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Expuesto/No expuesto

Referencia bibliografica: * 37

PROCEDIMIENTOS INVASIVOS

Tipo de Variable: INDEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Accesos generalmente intravasculares necesarios para el
diagndstico, monitoreo o tratamicnto del paciente criticamente enfermo.

Escala de mediciéon: NOMINAL

Indicador o indice: Procedimiento

Referencia bibliografica: = I3

SEPSIS

Tipo de Variable: DEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Es una respuesta inflamatoria sistémica a una infeccién
demostrada, con cultivos positivos o infeccidn clinicamente evidente. -

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No
Referencia bibliografica: » %1314

CHOQUE SEPTICO

Tipo de Variable: DEPENDIENTE

Definicién Conceptual: Similara la sepsns grave, pero la hipotensién arterial no reacciona
a cargas de liquidos, ameritando ¢l manegjo de aminas.

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliografica: = %1314
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FALLA ORGANICA MULTIPLE

Tipo de Variable: DEPENDIENTE

Definicién Conceptual: En paciente criticamente enfermo, l‘uncnon orgémca alterada que
la homcostasis del aparato o sistema afectado no puede ser mantenida sin intervencion
extrema.

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliograifica: * 27'#33

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

Tipo de Variable: DEPENDIENTE

Definicion Conceptual: Aquel sindrome que se manificsta, resultante de una infeccién
severa, caracterizada por dos o mas de las siguicntes condiciones: taquicardia,
hiperventilacion, fiebre o hipotermia, leucocitosis, lcucopenia o bandemia.

Escala de medicion: NOMINAL

Indicador o indice: Si/No

Referencia bibliogrifica: * %3122
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ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé andlisis univariado con cdlculo de frecuencias simples. Se empleé a la
mediana y a los limites intercuartiles como medidas de tendencia central y dispersion
respectivamente, ya que la distribucion de las variables no fue normal.

Para conocer el grado de asociacién entre variables cualitativas se calculd la razén
de momios e intervalos de confianza al 95%.

Un valor de p menor de 0.05 sc considero significativo.
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RESULTADOS

En este estudio la edad mas frecuente de presentacion de choque séptico fue en lactantes
menores de 1 afio, ¢l 64% de los casos se ubico en este rango de cdad, seguidos de los
mayores de 1 ailo en un 21% y en el periodo neonatal en un 15%, la mayoria sc presentd
a los 4 meses de edad (moda). Grafica 1

Fue mas frecuente en el sexo femenino en ndimero de 18 (53%) por 16 (47%%) en
el sexo masculino, relacion 1.06: 0.94, casi 1:1, no significativo. Grdfica 2

En cste cstudio los procedimientos invasivos que mais se relacionaron con la
presencia de choque séptico fucron el catéter central en nimero de 22 de 34 pacientes
(65%). el catéter periférico en 22 de 34 (659) y la intubacion endotraqueal en 22 de 34
(65%). Grdfica 3

En lo que corresponde a los factores de riesgo inherentes al huésped, el uso de
antibidticos de amplio espectro se relaciond en 22 pacicntes (65%), los padecimientos
congénitos en 19 (56%) y la desnutricidn en 17 (50%).Grdfica

El 47% de¢ los pacientes con choque séptico desarrollaron coagulacién
intravascular diseminada. comparado con los que no cursaron con dicha complicacion en

¢l 53%.Grdfica 5

El foco infeccioso primario mas frecuente que se relacioné con el desarrollo de
choque séptico en la mayoria de los casos fue la neumonia en el 24%, seguidos de
meningitis en un 20%, gastroenteritis en un 14%, e infeccidén de vias urinarias en un
12%6.Grdfica 6

El agente ctiolégico aislado en hemocultivo, coprocultivo, liquido
cefalorraquideo. urocultivo o cultivo de secrecién bronquial, que se relaciond en el mayor
porcentaje de casos fue Pseudomonas acruginosa en un 23%, seguidos de Klebsiella
prneumoniac en un 9% y Escherichia coli en ¢l 9%, cl Sraphylococcus aureus y el
Streprococcus pyogences se aislaron en un 4% .Grdfica 7

Llama la atencidn la identificacion por coaglutinacion de Neisseria meningitidis
en el 7% de los casos.

Tomando cn cuenta solamente el aislamiento en hemocultivos positivos fueron los
gérmenes gram negativos los que predominaron, la Klebsiella pneurmoniae en un 25%,
seguida de Pscudomonas aeruginosa cn un 17% y Escherichia coli.en un 17%, el
microorganismo gram positivo que se aislé con mayor frecuencia fue el Streplococcus
pyogenes enun 1 7%. Todos los casos citados desarrollaron choque séptico.Grdfica 8

El indice hematologico de sepsis mis sugestivo o confiable, que se relacioné con
el desarrollo de choque séptico fue fa cifra de plaquetas siendo la trombocitopenia el mas
frecuente en N=20 (59%) dc los casos, seguidos de trombocitosis N=10 (29%) y

leucocitosis N =8 (23%). Grdfica 9
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Liama la atencién que la alteracidon plaquetaria tomando en cuenta los casos de
trombocitopenia y trombocitosis se presentd en ¢l N=30 (88%) dc los casos.

La cifra de plaquetas promedio que sc presentd en la mayoria de los pacientes fue
de 50000 a 80000 cn un 30%, lo que sugicre que cifras menores a 80000, es un indicador
especifico para el paciente cn riesgo para desarrollar de choque séptico.Grdfica 10

En el anidlisis bivariado, los factores que se asociaron en forma significativa al
desarrollo de choque séptico fueron la Cirugia abdominal (OR: 13.75, 1C95% 1.64-
114.76. p = 0.008), la meningitis (OR: 29.5, IC95% 1.65 - 528.88, p = 0.003) ¥ la
presencia de desnutricion(OR: 7.23, 1C95% 1.84 - 28.40, p =0.005) (Tubla 1)

Los pacicntes con inmunosupresion tienen 2.06 mis riesgo de desarrollar choque
séptico con respecto al que no presenta este factor, a pesar de que el mayor porcentaje de
pacientes tuvieron en comin el uso de antibidticos de amplio espectro, la razén de
momios solo fue de 0.58. a diferencia de la desnutricién que se relacioné con el mayor
riesgo de desarrollar choque séptico en un niimero de 7.2 veces mas, asimismo el trauma
obstétrico se relaciond con 3.42, prematurez 0.29, cardiopatias congénitas 2.7,
corticoesteroides 3.19, oncologicos 0.48, congénitos 0.24, reflujo gastroesofagico 7,
relacionado con neumonia quimica o por broncoaspiracion, desarrollando posteriormente

choque séptico.

Tomando cn cuenta el riesgo relativo y ¢l riesgo atribuible la desnutricién se
relaciond en 2.1 mas riesgo relativo de desarrollar choque séptico y se podria prevenir el
13% dc los casos de riesgo atribuible si sc elimina este factor, asimismo el ERGE en 1.88
y 40%, el trauma obstétrico en 1.6 y 24%, corticoesteroides 1.56 y 27%, los antibiétios de
amplio espectro con un riesgo relativo de 0.74 no significativo y los padecimientos
congénitos cn un 0.44, no significativo.

Aplicando la razén de momios para los procedimicntos invasivos, fuc el catéter
central el de mayor riesgo, en 5.09 de mayor riesgo con relacion al que no estd expuesto a
dicho factor para desarrollar choque séptico, asimismo el catéter periférico y Ia
intubacion endotraqueal se relacionaron en 1.83 y 2.61 respectivamente.

El ricsgo relativo de desarrollar choque séptico si ticne catéter central es de 2.1,
evitando el 38% dc los casos del porcentaje del riesgo atribuible si se elimina este factor;
astmismo ¢l catéter periférico en 1.36 y 15% c intubacién endotraqueal en 1.64 y 24%.

El periodo de dias que se relaciond con la mayor incidencia de choque séptico fue

¢l catéter central de 4 a 7 dias en promedio, lo que condiciona que la permanencia de un
catéter por mis de 7 dias tiene una alta probabilidad de desarroilar choque séptico.
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FACTORES DE RIESGO ANALIZADOS PARA EL DESARROLLO DE
CHOQUE SEPTICO.

PROCEDIMIENTOS.

OR IC95% P
Cirugia abdominal 13.75 1.64-114.76 0.008
Cirugia toracica 5.30 0.24-114.79 0.55
Catéter central 5.09 1.80-14.3 0.003
Sonda pleural 4.4 0.46-41.59 0.35
Sonda Foley 3.58 1.01-12.73 0.079
Catéter ventriculo- 3.19 0.31-32.35 0.606
| peritoneal
Intubacién 2.61 0.98-6.98 0.089
Catéter periférico 1.83 0.69-4.85 0.32
Tenkof 1.00 0.06-16.66 0.47
INFECCIONES
OR 1IC95% P
Meningitis 29.5 1.65-528.88 .003
Celulitis 5.30 0.24-114.79 0.55
infeccidon vias 3.42 0.64-18.37 .25
urinarias
Apendicitis 3.08 0.12-78.55 1.00
Endocarditis 2.75 0.49-15.33 0.42
Peritonitis 2.13 0.36-12.51 0.66
Varicela 1.54 0.24-9.90 1.00
Impetiginizada
Gastroenteritis 1.21 0.36-4.06 1.00
Neumonia 0.38 0.14-1.01 0.089
INHERENTES AL HUESPED
OR C95% P
Desnutricion 7.23 1.84-28.40 0.005
Reflujo 7.07 0.80-62.31 0.11
_gastroesofagico
R PMo 5.30 0.24-114.79 0.55
Corioamnioitis
Trauma obstétrico 3.42 0.64-18.37 0.25
Conticoesteroides 3.18 0.31-32.35 0.60
Cardiopatias 2.75 0.49-15.33 0.42
congénitas
Inmunosupresidn 2.0 0.178-23.88 1.00
Antibiéticos amplio e. 0.5 0.20-1.62 0.43
Oncolégicos 0.4 0.042-5.61 1.00
Prematurez 0.28 0.054-1.56 0.25
Congénitos 0.2 0.076-0.79 0.031

20




DISCUSION

Se ha descrito en numerosos articulos, la relacion que guardan los
procedimientos invasivos con el desarrollo de choque séptico, ya que las principales vias
de contaminacién son la genitourinaria y la gastrointestinal, seccundarios a maniobras
exploratorias (sondas y biopsias); respiratoria, a través de cequipos terapéuticos
(ncbulizadores); de reanimacion (intubacidn, respiradores mecidnicos y aspiradores). o
procedimientos quirurgicos (traqueostomia); endovenosa directa, secundaria al uso
prolongado de catéteres endovenosos o por infusion de soluciones contaminadas.'?

En nuestro estudio los procedimientos invasivos fueron determinantes con la
prescncia de choque séptico en los que destaco el catéter central, el catéter periférico y la
intubacion endotraqueal ya que la sepsis por catéteres es una patologia infecciosa comun
en las Unidades de Terapia Intensiva. Su incidencia de acuerdo a diferentes autores va
desde un 4 hasta un 30%. con una monalidad tambien variable segdn las series.””

En un estudio retrospectivo de 2 afios cn pacientes ingresados en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Pedidtrico Docente “Dr. Angel Arturo Aballi, con
ceteterismo intravascular: s¢ evaluaron 56 pacientes con 64 catéteres colocados y se
determinaron las complicaciones, éstas representaron ¢l 14.3% de todos los casos. Los
menores de 1 afio presentaron complicaciones en el 17.6% y de estos ¢l 11.7% fueron
sépticos, lo cual sc¢ corrclaciona con nuestro estudio en donde la edad mas frecuente de
presentacion de choque séptico fuc en menores de 1 afio.*®

En el analisis bivariado de nuestro estudio uno de los factores que se asocid en
forma significativa al desarrollo de choque séptico fue la desnutricion comparados con
este estudio donde los pacicntes desnutridos se complicaron el doble que los eutréficos.

El déficit nutricional se vincula directamente con un deterioro inmunolégico del
individuo que lo hace mais susceptible a cualquier tipo de agrcsién. La malnutricién
representa un factor predisponente importante ante todo ¢l dafio.™

El 11.7% de los nilos con mas de 6 dias con catéter reflejaron complicaciones
sépticas.*® En nuestro estudio se reflejé una cifra semcjante en donde el periodo de dias
que se relaciond con la mayor incidencia de choque séptico fue de 4 a 7 dias, lo que
condiciona que la permancencia por mas de 7 dias ticne alta probabilidad de dasarrollar
choque séptico.

El factor inherente al huésped, es el mas importante en la determinacién del inicio
y progresion de la infeccion. De aqui la alta incidencia en niflos inmunodeprimidos,
prematuros, recién nacidos de bajo peso, lactantes malnutridos o sometidos a
intervenciones quirdargicas: de enfermedades como ncoplasias, linfomas, lecucemia,
anemia aplasica, inmunodcficiencias e infecciones perinatales; en nifios que reciben
tratamientos depresorces inmunitarios, corticosterioides, inmunosupresores y citostaticos,
en pacientes con tratamiento antimicrobiano prolongado, que favorecen la aparicion de
cepas resistentes, asimismo en nuestro estudio se relacionaron como factores de riesgo
inherentes al huésped en ¢l mayor porcentaje de los casos gl uso de antibiéticos de amplio
espectro, los padecimientos congénitos y la desnutricién, **35
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Comparable a un estudio retrospectivo en pacientes con sepsis severa ingresados
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Pediatrico Docente * Dr.Angel Arturo
Aballi”, Ciudad de la Habana, durante el periodo de 1994 a mayo de 1996. Se estudiaron
98 pacientes en los cuales de evalud la funcidn renal y su relacién con diversos factores
de riesgo, destacandose entre cllos la desnutricion (p=0.01, RR=4.2). %

En ¢! anilisis bivariado, otro factor asociado en forma significativa al desarrolio
de choque séptico fue la Cirugia abdominal.

En un estudio realizado por Chalita-Manzur, en México, se¢ revisaron 199
pacientes. Se establecid el riesgo de infeccién en pacientes sometidos a una cirugia
abdominal como factor aislado encontrandosc relativamente bajo en un 1%, ¢l cual sc
incrementa si ¢l individuo tiene alguno de los siguientes factores como hospitalizacién
mayor de 10 dias (4%), desnutricién (2%), choque (6%), inmunosupresién (6%),
contaminacién quirargica (1-4%), cirugia de urgencias (49).%

Lo que sugiere que la cirugia abdominal por si sola no conlleva a una sepsis
abdominal, pero si el individuo cuenta con algunos factores que lo debiliten o lo hagan
mads susceptible pueden incrementar ¢l riesgo de infeccién.

En nuestro cstudio un alto porcentaje de pacientes con choque séptico
desarrollaron coagulacion intravascular diseminada con relacién a Ia literatura donde se
ha reportado la incidencia de complicaciones en el SRIS y sepsis en diferentes estudios
encontrandosec alrededor del 8-18%% coagulacion intravascular diseminada. Sin embargo
al desarrollar choque séptico cstas complicaciones se incrementan observdindose la
coagulacién intravascular diseminada en un 38%. 4

La coagulacién intravascular diseminada (CID), se presenta hasta en un 40% de
los pacientes con sepsis, la alta incidencia en nuestro estudio y demis revisiones se debe
posiblementc en un principio a la activacién endotéxinica del factor XI1I del sistema de
coagulacién sanguinea, pero también puede ser secundaria a las alteraciones
hemodinamicas del choque y contribuir a dicha alteracién la cifra de plaquetas.

La tasa de complicaciones y ¢l desarrollo de coagulacion intravascular diseminada
en pacientes que tiene choque séptico es relativamente alta, debido probablemente a que
¢l avance de la enfermedad es de mancra fatal y progresiva.

Las fuentes y vias de infeccién varian de un germen a otro. En la era
preantibidtica las principales vias de entrada eran de tipo genitourinario y digestivo.
Actualmente otras vias han adquirido importancia, como consecuencia de las modemas
terapedticas y de hospitalizacién, favorecedoras de infecciones cuyo punto de partida
puede ser enddgeno o exdgeno.™

En nuestro estudio los focos infecciosos primarios que se relacionaron con la
mayor parte de los casos de choque séptico fue la ncumonia y la meningitis, ya que las
formas meningeas y pulmonares y sobre todo las sepsis tienen un mal pronédstico. A
pesar de los medios profilicticos, diagnédsticos y terapéuticos, la monalidad en septicemia
oscila entre el 15 y el 60% de los casos.?®
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Uno de los factores que sc¢ asocié en forma significativa al desarrollo de choque
séptico fuc la meningitis aislandose por coaglutinacién en la mayoria de los casos a
Neisseria meningitidis. En un estudio retrospectivo multicéntrico de cohortes donde se
incluycron 192 nifios en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Universitario
Marques de Valdecilla, Espafia, se¢ confirmé ¢l desarrollo de choque séptico
meningococico de 1983 a 1995,encontriindosc una mortalidad del 31.5% tomando indices
predictivos para ricsgo de muerte o mal pronéstico los que incluyeron hipotensién
refractaria, oliguria, leucocopenia menor de 4000, TPT mayor 150% y glasgow menor de
8, sin duda un alto porcentaje desarrollé choque séptico lo que hacen de Neisseria
meningiridis un gérmen potencialmente fatal,*?

En nuestro estudio los gérmenes gram negativos fucron los que predominaron lo

que concuerda con la literatura ya que de Jos pacientes con sepsis alrededor del 40%
desarrollan choque séptico, Jlos gérmencs gram negativos involucran Ja mitad de los
casos, ademads debido a sus propicdades antigénicas y téxicas de la endotoxina presente
en la pared celular, se les considera responsables de las mas intensas alteraciones
hipotension, choque, coagulacién intravascular

biolégicas (disregulacion  térmica,
en choque

d:scmmada). de ahi que estos agentes ctioldgicos sean mas frecuentes
La Klebsiella pncurmoniae sc aislé en el mayor porcentaje de hemocultivos y el
segundo lugar en frecuencia de germen aislado, asimismo produjo el mayor nimero de
casos de ncumonia que desarrollaron choque séptico ya que en base a la literatura en
infecciones respiratorias localizadas, la Klebsiella pneumoniae se considera un germen de
gran tropismo respiratorio. La neumonia por Klebsiella pneumoniae aparece en general
en menores de scis meses, con una evolucidén aguda, tendencia a la necrosis pulmonar y
empiema, con susccptibilidad al desarrollo de complicaciones sépticas, ademds se
relaciona con el p;cﬂc;;nammo de presentacién de choque séptico en nuestro estudio, a los
4. 42

séptico.’

4 meses de eda

Aunque la E.coli basados en la literatura sea el bacilo gram ncgativo mas
frecuente cn el desarrollo de procesos sépticos por la presencia de cicrtos antigenos de
membrana, tales como el antigeno K de diversas cepas de E.coli, capaces dc inhibir la
fagocitosis y la acciéon del complemento y en nuestro estudio halla ocupado el tercer lugar
de germen aislado en choque SLpllCO la Pseudomonas aeruginosa o bacilo ?rocmmco cs

el germen causante de los cuadros mis graves de infecciones nosocomiales.?
En nuestro estudio cl agente ctiolégico aislado en ¢l mayor porcentaje de

pacientes que desarrollaron choque séptico fue Pseudomonas aeruginosa, muchos de
cllos sometidos a ventilacién mecanica (intubacion endotraqueal) el cual se relacioné
como factor de riesgo asociado a choque séptico. Comparado con un estudio
retrospectivo, descriptivo y longitudinal de la neumonia nosocomial en la Unidad de
Cuidados intensivos del Hospital General Provincial Docente, en Beyamo, en un periodo
de 2 aiios. Se detectd la ventilaciéon mecdnica artificial como factor de riesgo asociado
(74%). El germen aislado con mayor frecuencia fue el Enrerobacter s.p. (42.4%) y
Pseudomonas s.p. (27.1%).%°

Esto hace suponer los factores de riesgo de manera conjunta predispongan a la
aparicién de gérmenes nosocomiales , asi la intubacién endotraqucal y ventilacién
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mecdnica, ¢l uso de catéteres , favorezean la persistencia de neumonia, sumados con un
factor que debilite al paciente como uso de inmunosupresores, corticoesteroides o
desnutriciéon, conlleven a la aparicién de cepas resistentes y la proﬁrcsién con gérmenes
altamente agresivos y oportunistas como Pseundomonas acruginosa.

La induccion de resistencia a la fagocitosis por antigenos somaticos termocestables
¥ la resistencia a la accién bactericida del suero normal hacen de Pseudomonas
aeruginosa el principal agente con clevada letalidad en las sepsis hospitalarias.3'-3?

Entre los datos hematoldgicos ninguno es especifico ni constante. Los mas
habituales son la elevacion de la velocidad de sedimentacién globular, una lcucocitosis
con neutrofilia y la trombocitopenia, la existencia de leucopenia con neutropenia conlleva
a un mal prondstico.

En cste estudio ¢l indice hematolégico mis sugestivo que se relacioné con choque
séptico fue la trombocitopenia con cifras menores de 80 000. En un caso clinico
reportado en una niiia de 5 affos de edad con choque t6xico estreptocdcico que fallece por
un trombo cardiaco los parimetros en la biometria hematica a su ingreso a la Unidad de
Cuidados Intensivos Pecdidtricos fucron bandemia en un 30% (2130 bandas totales) y
trombocitopenia de 57,800. Lo que hace suponer que en estadios avanzados de sepsis
grave ¢n este caso choque séptico es un parimetro casi constante que nos puede evaluar
el prondstico a largo plazo para el desarrollo de complicaciones.”
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CONCLUSIONES.

En el presente estudio se llegan a las siguientes conclusiones:

1.

La edad de presentacion mas frecuente de choque séptico es en lactantes
menores de 1 aio (64%), ¢l pico maiximo de presentacién fue a los 4 meses,

sin predominio de sexo masculino-femenino relacién 1:1.

El 47% dc los pacientes con choque séptico desarrollan. coagulacién
intravascular diseminada. ,

El agente ctioldgico mas frecuente en el desarrollo de choque scpuco fue
Pseudomonas acruginosa (23%). . ’ -

El procedimiento invasivo quec més se rclac:oné con. choque' scptlco fuc el
catéter central (65%). : X

Los factores que sc¢ asociaron en forma s:gmfcmlva al dcsnrrollo c choquc
séptico fueron Ia Cirugia abdommal la . meningiti prcsencxa de_'

desnutricion.

El foco infeccioso primario inicial mas frecucntc relacionado t:on cl desarrollo
de choque séptico fue la neumonia (24%) " S

El indice dc sepsis que con mayor frécuencia‘se encontrd para el d'es'z'irro'l’lddc’
choque séptico en la biometria hemauca fue la trombocnopcma (59‘%) T
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Prevencion:

. Flay que identificar los principales aspectos etiopatogénicos y epidemiologicos
de las infecciones por gram negativos.

2. Factores dependientes del propio enfermo (precoz reconocimicento y adecuado
tratamicnto de anomalias y deficiencias orginicas congénitas o adquiridas).

3. Factores ambientales, racionalizando el empleco de antibidticos y
corticosteroides, evitar técnicas peligrosas (cateterismo, exploraciones instrumentales,
ctc.), constante control y revisiéon de las técnicas higiénicas (particularmente lavado de
manos del  personal), aislamiento (pacicntes con  infecciones comprobadas o
sospechosas). desinfeccidon o  esterilizaciéon  de  fuentes comunes de infeccién
(incubadoras, alimentos, ventiladores ¢ instrumental).

{
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ANEXO 1.

DEFINICIONES:

Infeccion es un fendmeno microbiolégico caracterizado por Ia respuesta inflamatoria a
microrganismos ¢n tejidos normalmente estériles. °

Bacteriemia son bacterias viables en sangre.

Sepsis es una respuesta inflamatoria sistémica a una infeccion demostrada, con cultivos
positivos o infeccion clinicamente evidente.

Sepsis grave s una sepsis asociada a disfuncion orgénica o hipotension arterial, la cual
responde a una o dos cargas de liquidos, con datos de hipoperfusién, acidosis lactica,
oliguria o alteraciéon aguda del estado mental.

Choque séptico es similar a la sepsis grave, pero la hipotension arterial no reacciona a
cargas de liquidos, ameritando ¢l mancjo de aminas.

Sindrome de disfunciéon organica maltiple: En paciente criticamente enfermo, funcién
organica alternda que la homeostasis del aparato o sistema afectado no puede ser
mantenida sin intervencion extrema. '

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica se caracteriza por 2 o mas de las
siguientes condiciones: Taquicardia (FC T percentil 50), Hiperventilacién: Taquipnea

( FR T percentil 50) o hipocapnia (PaCO2 < 32 mmHg a nivel def mar, <24 mmHg en
ciudad de México a 2240 m ), Fiebre (=380C) o hipotermia (<360C), Leucocitosis >
12,000/mm3 o lcucopenia < S000/mm3 o > 10% dc bandas.'3??

Sepsis grave (Choque temprano) es Ia respuesta inflamatoria sistémica mas: Lactato >

1 mmol/l o HCO3 < 16 meq/l (pH normal o bajo), ollguna. letargia, presi6n arterial
normal, buena respuesta a cargas mpldas (20 a 50 ml/kg).*?

Choque séptico evidente cs sepsis grave mas: Hipotensidn arterial, lactato > 3 mmol/l o
HCO3 < 16 meq/l (pH generalmente aciddtico, flenado capilar > 3 seg,zpulsos filiformes,’
piel marmodrea, escasa respuesta a cargas rapidas, necesidad de aminas.

Hipotension arterial cuando la presidn sistélica es menor a la percentil 10 para la cdad
o menor de 20 a 25 mmHg en lactantes y preescolares o de 40 mmHg en nifios mayores -
respecto a la presién sistdlica basal. Choque implica por lo menos un ﬁ:némcno de
hipotensién arterial.' .
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