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ASOCIACION DE DIAGNOSTICO CLINICO-ANATOMOPATOLOGICO DE DE
SEPSIS, SEPSIS SEVERA Y CHOQUE SEPTICO EN AUTOPSIAS REALIZADAS
EN HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

ANTECEDENTES Y MARCO TEORICO

INTRODUCCION

La sepsis y el choque séptico son complicacion frecuente de infecciones severas, corresponden a un
sindrome clinico caracterizado por inflamacion sistémica y dafio tisular diseminado. En ambos, los
tejidos lejanos del sitio de dafio inicial muestran signos de inflamacion, incluyendo vasodilatacion,
incremento de permeabilidad microvascular y acumulacion leucocitaria. Aunque la inflamacion es
una respuesta esencial del huésped para la vida, la evidencia actual sobre el inicio y progresion de
la sepsis, se centran en una desregulacion de la respuesta inflamatoria sistémica, con una liberacion
incontrolada y masiva de mediadores proinflamatorios creando una cadena de eventos que llevan al
dafio tisular.

Enfermedades no infecciosas, como la pancreatitis también puede verse complicada con activacion
secundaria del sistema inflamatorio. El término de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se
utiliza para referirse a las consecuencias de la desregulacion de respuesta inflamatoria cuando no se
encuentra una infeccion. Es asi que el causante de la falla organica multiple y consecuente
mortalidad, es la respuesta inflamatoria desencadenada y no el dafio tisular inicial.

EPIDEMIOLOGIA

Anualmente se diagnostican mas de 650 000 casos de sepsis en los Estados Unidos de América.
Ocurre en 2% de los pacientes hospitalizados y hasta en 75% de los pacientes de las Unidades de
Cuidados Intensivos con mortalidades en rangos de 20 al 50%; Se han reportado incrementos de
hasta 8% anual a causa de sepsis, sin embargo, gracias a los avances en el diagnostico temprano y
tratamiento oportuno de los pacientes con choque séptico, se ha logrado disminuir su mortalidad (-6),
La mortalidad va en relacion a la severidad de la enfermedad, ya que se han reportado frecuencias
de mortalidad para respuesta inflamatoria sistémica del 7%, en sepsis de 16%, sepsis severa de
20% y choque septico hasta del 46%. (). Una gran cantidad de pacientes que desarrollan sepsis son
manejados fuera de las unidades de cuidados intensivos.

Los factores de riesgo para sepsis incluyen: bacteremia (95%), edad avanzada (65 afios 0 mas) y
depresion de sistema inmune (10 Aproximadamente el 50% de los pacientes que se encuentran en
unidadades de cuidados intensivos tendra infeccion nosocomial ®. Los pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad presentan sepsis y choque séptico a su ingreso y el 48% lo pueden
desarrollan durante su estancia hospitalaria (1),



DEFINICIONES:

Sepsis: Caracteristicas de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica secundarios a infeccion
comprobada con cultivo 0 una infeccion identificada con inspeccion visual, encontrdndose en
relacion directamente proporcional a la disfuncion organica y compromiso hemodinamico.

Sepsis severa: Cuadro de sepsis y signos de hipoperfusion o disfuncién organica: areas de piel
marmorea, llenado capilar que tarda en recuperarse mas de 3 segundos, gasto urinario < 0.5mL/K
por lo menos durante una hora o necesidad reemplazo de funcion renal , lactato > 2mmol/L, cambio
subito en estado mental o hallazgos electroencefalograficos anormales, plaquetas <100 000 /mL.
Coagulacion intravascular diseminada, dafio pulmonar agudo o sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda, disfuncion cardiaca definida por ecocardiograma o medicion directa de indice cardiaco.

Choque séptico: Cuando se presenta sepsis severa ademas de uno o ambos de los siguientes
criterios: presion arterial media < 60mmHg 6 <80mmHg si el paciente se conocia hipertenso,
requiere dopamina <5mcg/k/min, norepinefrina <0.25mcg/k/min, epinefrina <0.25 mcg/k/min a pesar
de resucitacion adecuada con fluidos. La adecuada resucitacion con fluidos se define como una
infusion de 40 a 60ml/kg de solucion salina o medicion de presion en cufia de arteria pulmonar de 12
a 20mmHg.

El choque séptico es un tipo de choque distributivo o vasodilatado. Resulta de una marcada
reduccion en las resistencias vasculares sistémicas frecuentemente asociada a incremento en gasto
cardiaco.

Choque séptico refractario: Existe, si se requiere de aminas vasoactivas para mantener la presion
arterial media >60mmHg (0 >80mmHg si el paciente es hipertenso) con dopamina >5mcg/k/min,
norepinefrina >0.25mcg/k/min o epinefrina > 0.25mcg/k/min a pesar de adecuada resucitacion con
fluidos.

Falla organica multiple: Se refiere a la funcién organica alterada en un paciente enfermo de forma
aguda tal que no puede mantenerse la homeostasis sin intervencion. El sindrome de falla organica
multiple representa el final del espectro de gravedad de la enfermedad caracterizada por sindrome
de respuesta inflamatoria/sepsis.

Infeccion: Se caracteriza por la invasion de microorganismos al tejido del huésped normalmente
estéril.

Bacteremia: Es la presencia de bacterias viables en sangre.

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica: Consecuencia de respuesta inflamatoria mal
regulada cuando la infeccion esta ausente, se reconoce por presencia de 2 6 mas de los siguientes
criterios: temperatura >38° C o < 35° C, frecuencia cardiaca >90 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria > 20 x minuto 0 PaC0O2 < 32mmHg, leucocitosis >12 000, leucopenia < 4000 6 > 10%
de formas inmaduras.




ESPECTRO CLINICO

El estado de choque se caracteriza por hipoxia tisular con desarreglo de los procesos hioquimicos
celulares, disfuncion de bombas de iones en membrana celular, edema intracelular, fuga de
contenidos intracelulares al espacio extracelular, y mala regulacion del pH intracelular (514, Pronto
estas anormalidades se vuelven irreversibles dando resultado en muerte celular y falla organica ().
Por todo lo anterior el reconocimiento oportuno del estado de choque es indispensable. Como
sabemos mdltiples patologias presentan caracteristicas clinicas de respuesta inflamatoria sistémica
y finales con la falla organica mdltiple, en el caso de sepsis, sepsis severa y choque séptico lo que
las distingue es la determinacion de infeccion asociada.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Las alteraciones tisulares y celulares inducidas por el choque se relacionan con lesiones inducidas
por hipoxia, mas evidentes en cerebro, pulmones, rifiones, suprarrenales y tubo digestivo.

Cerebro. Las células del SNC presentan una vulnerabilidad selectiva, las neuronas y células gliales
son las mas susceptibles a la hipoxia. Microscopicamente el encéfalo esta tumefacto, las
circunvoluciones ensanchadas y los surcos estrechados. La superficie de corte muestra una mala
demarcacion entre la sustancia gris y blanca. Histopatolégicamente puede agruparse en tres
categorias:

a) Alteraciones iniciales: Entre 12 y 24 hrs después de la lesion hay microvacuolizacion
neuronal, eosinofilia del citoplasma, picnosis nuclear y cariorrexis.

b) Alteraciones subagudas: Entre las 24 hrs y dos semanas, necrosis del tejido con entrada de
macrofagos, proliferacion vascular y gliosis reactiva.

c) Reparacion: A partir de las 2 semanas, eliminacion del tejido necrético, perdida de la
estructura del SNC vy gliosis. En la corteza cerebral la perdida neuronal y gliosis, patron
llamado necrosis pseudolaminar, areas cuneiformes situadas en lugares mas distales de
irrigacion arteria, la zona entre el territorio de la arteria cerebral media y cerebral anterior
parece ser la de mayor riesgo.

Corazén. Presenta necrosis por coagulacion, isquemia subendocérdica o necrosis con bandas de
constriccion estas se reconocerse en un plazo de 4 a 12 hrs, fibras onduladas que se debe a la
fuerte contraccion que sufren las fibras viables situadas alrededor de las fibras muertas sin poder
contractil, degeneracion vacuolar o miocitolisis, reaccion inflamatoria aguda, macréfagos con
miocitos necrosados  (5-10 dias), tejido de granulacion vascularizado (2-4 semanas) Y
posteriormente tejido fibroso. La cicatrizacion se presenta al final de la sexta semana.



Rifiones. Se presenta necrosis tubular aguda (NTA). La cual se caracteriza morfologicamente por la
necrosis y apoptosis focal de las células del epitelio tubular, tubulorrexis (rotura de la membrana
basal) y oclusion por cilindros en la luz de los tibulos, ademas de cilindros hialinos eosinéfilos y
cilindros granulosos pigmentados, especialmente en tubulos distales y conductos colectores, edema
intersticial y conglomerados de leucocitos en los vasa recta dilatados, células epiteliales aplanadas
con nlcleos hipercromaticos, y mitosis como regeneracion epitelial.

Pulmén. Lesion alveolar difusa, caracterizado por una fase edematosa, con pulmones rojos, duros y
de mayor peso, congestion, edema intersticial e intraalveolar e inflamacion; con depdsito de fibrina y
las paredes alveolares estan cubiertas por membranas hialinas, formadas por fibrina, restos de
citoplasma y lipidos de células epiteliales necrosadas, proliferacion de células epiteliales tipo I,
organizacion del exudado de fibrina, fibrosis intraalveolar, engrosamiento de los tabiques alveolares
por proliferacion de células intersticiales y depdsito de colageno.

Glandulas suprarrenales. Hay desaparicion de lipidos de las células de la corteza que indican la
activacion celular para la produccion de esteroides.

Higado. Se observan cambios grasos y si el déficit de perfusion es intenso, necrosis hemorragica
central 7).



OBJETIVOS
Determinar la frecuencia de la asociacion en el diagnostico clinico con anatomopatoldgico de sepsis,
sepsis severa y chogue séeptico en autopsias realizadas en el Hospital General de México.

Objetivos secundarios

Determinar la frecuencia de la morbi-mortalidad asociada a choque séptico en el Hospital General de
México.
Determinar la frecuencia de diagndsticos de defuncion distintos a choque séptico.

JUSTIFICACION

Gracias a los conocimientos de la fisiopatologia y terapeutica del choque séptico, se ha logrado
disminuir su mortalidad, sin embargo, es indispensable que los médicos que atienden a la poblacion
en riesgo tengan el entrenamiento necesario para identificar de forma temprana ésta patologia.

El Hospital General de México, es un centro de referencia nacional donde se atienden pacientes de
poblaciones marginadas del pais, lo que limita su acceso temprano a la atencién médica, siendo los
pacientes internados con enfermedades en etapas avanzadas, de estas se encuentran las
infecciosas, que junto al estado nutricional deficiente por la cronicidad de otras patologias
predispone a infecciones, tanto fuera como dentro del hospital, incrementando la morbimortalidad.
Es frecuente encontrar en los expedientes diagnosticos de defuncion de sepsis, sepsis severa,
choque séptico sin que se logre identificar el germen especifico. Al mismo tiempo existen mdltiples
patologias que comparten la localizacion anatémica y caracteristicas clinicas tanto iniciales como
finales de sepsis, sepsis severa 0 choque séptico y sin embargo no contamos con una estadistica en
el Hospital general de México que nos permita conocer la frecuencia de ésta enfermedad y generar
estrategias de identificacion de riesgo y patologias asociadas. Por lo que el primer paso es
identificar la asociacion clinico anatomopatolégica determinando la frecuencia del diagndstico clinico
y el segundo paso determinar la morbilidad asociada.



MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, transversal, retrospectivo, descriptivo y de asociacion clinico-
anatomopatoldgica con revision de expedientes del periodo un periodo que comprende Enero de
2006 a Diciembre de 2006 con reportes de autopsias del servicio de Anatomia Patoldgica del
Hospital General de México, con diagnostico clinico de defuncion de choque séptico, sepsis, y sepsis
severa para establecer si existe asociacion con anatomopatologia, ademas, si se encontraron otras
entidades nosoldgicas diferentes a sepsis, sepsis severa y choque séptico, determinando su
frecuencia, asi como los diagnosticos diferenciales no determinados por el clinico. Lo anterior para
verificar y conocer la asociacion estadistica que existe y la patologia méas frecuentemente diferente a
choque séptico.

Se llevd a cabo el estudio en el servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital General de México,
mediante revision por parte del investigador y con apoyo de médico de base de Anatomia Patoldgica
de manera retrospectiva de expedientes de defunciones determinadas clinicamente como choque
séptico. Se recolectaron los datos, se hizo estadistica descriptiva y se construyeron tablas, de
acuerdo al numero de pacientes captados se formaran grupos, se evalué mediante analisis de
asociacion los datos en el programa SPSS y se analizaron los resultados.



CRITERIOS DE INCLUSION

Casos de expedientes de autopsia de adultos(mayores de 18 afios) con reporte clinico de choque
septico, sepsis 0 sepsis severa en el periodo Enero del 2006 a Diciembre del 2006.

Hallazgos anatomopatoldgicos reportados compatibles con sepsis.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Expedientes que no contengan diagnostico anatomopatologico completo o se encuentren
incompletos.



RESULTADOS

Se revisaron 650 expedientes de autopsias del servicio de patologia de Hospital General de México,
de Enero a Diciembre del 2006. En 117 expedientes de autopsia se encontrd el diagnostico clinico
de Choque séptico, sepsis 0 sepsis severa, se excluyeron 2 expedientes por datos incompletos, de
los 115 restantes en 52 hubo asociacion clinico-anatomopatologica correspondientes al 45.2% de
los casos y sin asociacion en 63 casos correspondiente al 54.8% (rabla 1, grafica 1y 60 casos fueron
mujeres (52.2 %) y 55 casos fueron hombres (47.8 %) (tabia 2, grafica 2-  También se investigaron las
probables entidades condicionantes de muerte y su correlacion estadistica, entre las mas frecuentes
encontramos:

Diagnostico anatomopatolégico N. de casos %
Neumonia 37 32.2
peritonitis 20 174
hidrotdrax 19 16.5
Trombo embolia pulmonar 17 14.8
Hemorragia gastrointestinal 15 13
Insuficiencia renal aguda 14 12.2
Hemorragia pulmonar 12 10
Coagulacion intravascular diseminada 11 9.6
Septicemia 10 8.7
hidropericardio 9 7.8
pancreatitis 8 7

La correlacion encontrada entre el diagnostico anatomopatoldgico de sepsis y neumonia fue de
0.012 (cuadro 1)- Se encontrd correlacion significativa de 0.003 de diagndstico anatomopatoldgico de
sepsis y los hallazgos de septicemia (cuadro 1) La correlacion mas importante se encontro entre el
diagnostico de sepsis anatomopatoldgico y el hidropericardio con valor de 0.000 (cuado 1. La
neumonia correlaciond con hidrotérax a un valor de 0.005 (cuado 1.  La peritonitis presento
correlacion de 0.010 con coagulacion intravascular diseminada (cuadro 1) L@ hemorragia
gastrointestinal correlaciond con coagulacion intravascular diseminada con valor de 0.001 (cyadro 1)-
La hemorragia gastrointestinal presentd correlacion de 0.002 con la hemorragia pulmonar (cyadro 1)-
La coagulacion intravascular diseminada correlacion6 con pancreatitis a valor de 0.005 (cuadro 1). LOS
valores de correlacion se determinaron para nivel de 0.05 bilateral.




ASOCIACION DE DIAGNOSTICO CLINICO CON

ANATOMOPATOLOGICO
Tabla 1 DX SEPSIS PATOLOGIA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  SI 52 45.2 45.2 45.2
NO 63 54.8 54.8 100.0
Total 115 100.0 100.0

ASOCIACION DE DIAGNOSTICO CLINICO CON
ANATOMOPATOLOGICO

DX SEPSIS PATOLOGIA

Frecuencia

DX SEPSIS PATOLOGIA

El diagnostico clinico en asociacién con diagnostico anatomopatoldgico se encontr en 52 casos correspondiendo al
45.2%



N(imero de casos

60 casos fueron mujeres que representaron el 52.2 % y 55 hombres con el 47.8% (Tabla y gréfica 2)

Tabla 2 GENERO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje véalido acumulado
Validos Femenino 60 52.2 52.2 52.2
Masculino 55 47.8 47.8 100.0
Total 115 100.0 100.0
GENERO
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20
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0 T T
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Grafica 2




NEUMONIA

Tabla 3
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Sl 37 32.2 32.2 32.2
NO 78 67.8 67.8 100.0
Total 115 100.0 100.0
NEUMONIA
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s
20
0 T I
Sl NO
NEUMONIA

37 casos presentaron neumonia como diagndstico anatomopatoldgico siendo el 32.2% de los casos analizados (Tablay gréfica 3)

67 804




Tabla 4 PERITONITIS
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos Sl 20 17.4 17.4 17.4
NO 95 82.6 82.6 100.0
Total 115 100.0 100.0
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Se encontraron 20 casos con peritonitis para representar el 17.4% de la muestra (Tabla y gréfica 4)

82.6%




Tablas HIDROTORAX
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos SI 19 16.5 16.5 16.5
NO 96 83.5 83.5 100.0
Total 115 100.0 100.0
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Gréfica 5

Se encontraron 19 casos con hidrotérax, que contaban el 16.5% de los diagnésticos de defuncion (Tabla y grafica 5)




TROMBOEMBOLIA

Tabla 6
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  SI 17 14.8 14.8 14.8
NO 98 85.2 85.2 100.0
Total 115 100.0 100.0
TROMBOEMBOLIA
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Gréfica 6

La tromboembolia pulmonar 17 casos, representando el 14.8% de los diagnésticos de defuncién de la muestra

estudiada. (Tabla y grafica 6)




Tabla 7 HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos SI 15 13.0 13.0 13.0
NO 100 87.0 87.0 100.0
Total 115 100.0 100.0
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Grafica 7

15 casos presentaron hemorragia gastrointestinal, representando el 13%.(Tabla y grafica 7)




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Tabla 8
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Sl 14 12.2 12.2 12.2
NO 101 87.8 87.8 100.0
Total 115 100.0 100.0
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Gréfica 8

14 casos (12.2%), tuvieron el reporte de insuficiencia renal aguda en el resumen de autopsia (Tabla y grafica




HEMORRAGIA PULMONAR

Tabla 9
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Validos S 12 104 104 104
NO 103 89.6 89.6 1000
Total 115 100.0 100.0
HEMORRAGIA PULMONAR
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Tabla 9

12 casos presentaron hemorragia pulmonar, siendo el 10% de la muestra analizada (Tabla y grafica 9)




Tabla 10 COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos SI 11 9.6 9.6 9.6
NO 104 90.4 90.4 100.0
Total 115 100.0 100.0
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
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Gréfica 10

11 casos se reportaron con coagulacion intravascular diseminada corresponde a 9.6% del total de la muestra. (Tabla y gréfica 10).




SEPTICEMIA

Tabla 11
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Sl 10 8.7 8.7 8.7
NO 105 91.3 91.3 100.0
Total 115 100.0 100.0
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Gréfica 11

Los datos de septicemia se encontraron en 10 casos (8.7%) de la muestra analizada. (Tabla y grafica 11)




HIDROPERICARDIO

Tabla 12
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos Sl 9 7.8 7.8 7.8
NO 106 92.2 92.2 100.0
Total 115 100.0 100.0
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En 9 casos se identificd hidropericardio que representt el 7.8% de las causas de defuncion (Tabla y grafica 13)




PANCREATITIS

Tabla 13
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos SI 8 7.0 7.0 7.0
NO 107 93.0 93.0 100.0
Total 115 100.0 100.0
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En 8 casos (7%), se encontraron hallazgos histopatoldgicos compatibles con pancreatitis. (Tabla y gréfica 13)




CUADRO 1

Correlaciones

oaeULACI]
HEMORRA, N
INSUFICIEN | GlA NT R ASE L

L SEPSIS [TROMBO . ) ClA REHAL [FASTROIN[EMORRAGIY  LAR FANCRE HIDROPE DX SEPSIS
FEMERD PATOLOGIAEMBOLIANEUMONIAHIDROTORAFERITONITI] AGUDA  [TESTIMAL |PULMONAR RISEMINADA| ATITIS FEPTICEMIARICARDIO | CLINICO
GENERD Corelasiin de Feard 1 -0os 006 -0ag 051 18 -018 112 04z n7s 057 -013 nzo A
3ig. (bilateral) 281 2496 BOE 588 210 BE4 232 B55 A28 599 887 834 .
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DX SEPSIS PATOLI Correlacién de Peard 005 1 084 Zaq RIz0) 126 Qs 062 02z 180 -04az 278" 2217 El
Sig. (bilateral) 61 fularc] o1z 0g7 196 343 602 728 85 652 ooz oo .
H 118 1156 115 1156 116 116 118 118 116 1156 115 115 115 15
TROMEOEMBOLIA Corelacion de Fead 005 085 1 ED o7a . 062 ..005 06 .14z GEL] 072 .04z A5z El
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HEURMONA Correlaciin de Peard -.040 238 080 1 2457 .070 028 DG IREE] 0oz 021 REES RE= E]
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Sig. (hilateral) 638 08T 404 nog 265 B02 061 fotchs] 083 507 585 180 .
H 115 115 115 115 115 115 15 115 115 115 115 115 115 15
PERITOHITIS Correlaciin de Peard 118 436 - ngz 070 AnA 1 - 031 027 - 082 Zaq* 055 - 080 037 A
Sig. (bilateral) 210 RES £17 454 266 798 T 386 10 560 523 =) .
N 115 115 115 115 115 145 115 115 115 115 115 115 115 115
INSUFICIENC A RER Corelasiin de Feard 015 g8 -00% 028 048 -031 1 A72 134 031 003 074 080 2
AGLIDA Sig. (bilateral) AR a43 a5 TB5 BOZ 745 067 154 Fa5 ary 433 344 .
H 145 1185 145 118 115 145 115 118 145 118 115 145 115 115
HEMORRAG 1A Correlacién de Peard 112 ngz 018 -048 REE oz7 REF 1 20077 EIES 2007 -120 REES a
GASTROINTESTINA sig. (bilateral) 232 503 887 B2g 081 FFrd g7 ooz 01 001 203 081 .
H 118 115 115 115 115 115 118 115 115 115 115 115 115 115
HEMORRAGIA Correlacién de Feard 042 032 142 IREE] 001 -oez REE 200" 1 08z [GLE] - 106 -0og E]
FULMONAR Sig. (bilateral) BES fri=t] 130 228 =izt ] 3286 154 ooz 281 245 263 280 .
H 118 1156 115 1156 116 116 118 118 116 1156 115 115 115 15
COAGULACIAN Correlaciin de Peard 075 180 031 gz 74 24917 -0z EIER ngz 1 2607 005 015 a
INTRAUASCULAR  sig (bl ateral) Az nes T4 26 063 010 748 00 381 005 281 a7 .
DISEMINADA M 118 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115
FANCREATITIS Correlacidn de Feard 057 .04z o7a L] DAz 055 003 200" o1s ZE0" 1 ..024 048 =
Sig. (bilateraly 40 B53 03 FH 507 550 o077 00 295 005 a70 £14 .
H 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115
SEPTICEMIA Carrelacitn de Peard 013 2787 .04z REES -.054 -.0G0 074 - 120 105 005 -.0Ed 1 RE" a2
3ig. (hilateraly BE7 ooz 559 210 565 frec] 433 2003 prl-x] ae1 370 A36 .
H 118 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115 115
HIDROPERICARLIO Correlacion de Peard 020 ERE 157 R RER 037 090 176 - 0ag 015 048 140 1 3
Sig. (bilateral) a4 non 104 120 B0 6ad 3 061 200 a7 1 136 .
H 115 115 115 115 115 115 15 115 115 115 115 115 115 15
DX SEPSIS CLINICE Correlaciin de Peard a 2 3 a A 3 3 a a a a 3 2 A

Big. (bilateral) . . . . . . . . . . . . .
H 145 115 145 118 115 145 115 118 145 118 115 145 115 115

®.La comelacidn es significante 2l nivel 0,05 (bilateral).

*.La comrelacién ez signiticativa al nivel 0,01 cbilateral)

3. Mosze puede caleular porque al menos una variable es constanta.



DISCUSION

El diagnostico de sepsis, sepsis severa y choque séptico en el Hospital General de México es una entidad frecuente. El
diagnostico temprano disminuye considerablemente la morbi-mortalidad asociada a esta patologia, la identificacion del
foco infeccioso primario y del microorganismo como agente etioldgico es vital para inicio del tratamiento especifico. En
este estudio se revisd en retrospectiva, parte del cuadro clinico, asi como diagnésticos clinicos e histopatolégicos para
observar la frecuencia de esta asociacion, la cual coincide con lo que se reporta en la literatura mundial.

El diagnostico diferencial de sepsis, sepsis severa o choque séptico segln la literatura es con pancreatitis,
Tromboembolia pulmonar, encontrando estas dos primeras en esta revisidn, asi como también tamponade cronico,
infarto agudo de miocardio, hepatitis viral, insuficiencia adrenal, anafilaxia, aneurisma adrtico, intoxicacion por sobredosis
por farmacos.

A pesar de que contamos con los estudios especificos para este diagnostico, la mayoria de pacientes, acuden en etapas
avanzadas de la enfermedad, lo que hace mas florido el cuadro clinico, pero peor el prondstico. Para fines de este
estudio la asociacion de diagnostico clinico-anatomopatoldgica se obtuvo en el 45.2 % de los casos (rabla 1, gréfica 1). La
principal causa infecciosa de sepsis determinada anatomopatolégicamente fue neumonia (rabla 3, grafica 3), 12 cual no se
determiné en el diagnostico clinico de defuncidn. Otra causa infecciosa frecuente asociada a defuncién no diagnosticada
clinicamente fue la peritonitis aguda purulenta, en un porcentaje mayor al 17%qavia 4, grafica 4) Y correlaciona
importantemente con coagulacion intravascular diseminada (cuadro 7).  EI hidrotérax se presenté con una frecuencia del
16.6 Yravla 5, grafica 5) Y reporto una correlacion estadisticamente significativa con neumonia (cuadro 1) 10 que puede sugerir
que generalmente el derrame es paraneumonico. Uno de los diagnosticos diferenciales en un paciente en estado séptico
es la tromboembolia pulmonar, en este estudio se encontré con una frecuencia del 14.8 %rabla s, grafica 6), quUe contrastado
con la literatura representa una cifra menor a la esperada. La hemorragia gastrointestinal se presento en el 13 % de los
€asos (tabla 7, grafica 7) CON Severidad importante demostrado por la correlacion estadistica con coagulacion intravascular
diseminada (cuadro1). La falla renal aguda se presento en el 12.2% de los casos (rabias, grafica 8) pudiendo estar asociada a la
hipoperfusion y/o dafio renal directo. El 10% de las causas de muerte, se encontrd representada por la hemorragia
pulmonar (rabla 9, grafica 9) CON correlacion estadistica con hemorragia gastrointestinal (cvadro 1) 10 que puede sugerir un
trastorno hematoldgico subyacente no identificado y la fuerte asociacion de estas entidades. La causa de muerte
establecida como coagulacion intravascular diseminada por anatomopatoldgica fue reportada en el 9.6% de los casos
(Tabla 10, grafica 10) CON correlacion directa con pancreatitis (cuadro 1), cOnsideramos que mediante este estudio no es posible
determinar la asociacion causa efecto. Otras causas de muerte menos frecuentes fueron pancreatitis con 7% (rabia 13,
gréfica 13), hidropericardio 7.8% (ravia 12, grafica 12) Y Septicemia con 8.7% de l0s casos (ravia 11, grafica 12) de estas la correlacion
estadistica mas importante se encontrd entre el diagnéstico de sepsis anatomopatoldgico e hidropericardio (cuadro 1) 10 que
traduce un fendmeno agregado a la disfuncién organica mdltiple poco considerado con trascendencia clinica y
fisiopatoldgica.

Las debilidades del estudio serian que sdlo se incluyo el andlisis retrospectivo de un afio de autopsias, asi como la falta
de documentacién del expediente clinico de los estudios paraclinicos y sus resultados. Es necesario realizar mas
estudios que incluyan mayor nimero de casos y hacer énfasis en el llenado adecuado del expediente clinico, asi como
agilizar la entrega de resultados de estudios para ofrecer una terapéutica especifica y temprana, enfocada a la etiologia
del proceso infeccioso.
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Tabla de recoleccion de datos

# | Nombre

Edad

Expediente

DX

clinico

DX

Anatomopatolégico

Diagndstico diferente

a choque séptico

Servicio




CONCLUSIONES

En el Hospital General de México, se realiza el diagnostico clinico de sepsis, sepsis severa y choque
septico en menos del 50% de los pacientes en los que hubo asociacion anatomopatologica, Sin
embargo es el porcentaje de asociacion que se reporta en la literatura a nivel mundial, la causa méas
importante encontrada en nuestro estudio fue la de proceso infeccioso a nivel pulmonar, seguida de
la infeccion a nivel gastrointestinal, coincidiendo con la frecuencia del proceso infeccioso pulmonar
se presenta el hidrotorax como tercera entidad en frecuencia y con origen posible paraneumonico, la
asociacion entre las variables de hidropericardio y sepsis es en si, la de mayor peso estadistico y
habria que realizar mas estudios al respecto, siendo esto asi, se deberia de buscar
intencionadamente en pacientes con sospecha de sepsis, sepsis severa 0 choque séptico, el
hidropericardio y apoyar al diagnostico de proceso infeccioso como causa del espectro clinico del
paciente.
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