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Abreviaturas

AAS: Acido Acetil Salicilico

ACTH: hormona adrenocorticotropa

ADN: Acidodesoxirribunocleico

APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il
Ca: fraccion activada del complemento

CVC: Cateter venoso central

CIAOQ: Infeccion intra-abdominal complicada observacional
DO2: disponibilidad de oxigeno

DM: Diabetes Mellitus

FECNL: Factor Estabilizador de Colonias de Neutrofilos 1
FOM: Falla Organica Multiple

GH: Hormona gonadotropina

HAS: Hipertension Arterial Sistemica

H.G: Hospital General

HFAV: Hemofiltracion arterio venosa

IL: Interleucina

INF: interferon

IAIS: Infeccion intra-abdominal asociada a la salud

IAl: Infeccion intra-abdominal complicada

K-K: Kalikreina

LAPE: Laparotomia Exploradora

LPS: Lipopolisacaridos

LT: Leucotrienos

NAV: Neumonia asociada a la ventilacion

NO: Oxido nitrico

PAF: Factor activador de plaquetas

PGEZ2: Prostaglandina E2

PEFP: Presion Espiratoria Final Positiva



SSDF: Secretaria de Salud del Distrito Federal
SDRA: Sindrome de Diestres Respiratorio Agudo
SSC: Surviving Sepsis Campaing

TNF: Factor de Necrosis Tumoral

TxA: Tromboxano A

UTI: Unidad de Terapia Intensiva

VO2: consumo de oxigeno



RESUMEN
OBJETIVO: Conocer el perfil epidemioldgico de los pacientes con choque séptico
que fueron manejados en las UTIS de los Hospitales Generales de la SSDF
periodo comprendido del 1 de enero de 2011 al 31 de diciembre de 2013 con el
fin de tener mayor informacion sobre la enfermedad y asi poder mejorar la
terapéutica empleada y brindar medidas de soporte que en conjunto disminuyan la
alta mortalidad que se presenta en los paciente con choque séptico.
MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 un estudio, descriptivo, retrospectivo y
transversal donde se analizaron los expedientes de los pacientes con diagndstico
de choque séptico que hayan sido internados en la Unidades de Cuidados
Intensivos de los Hospitales Generales La Villa, Balbuena y Rubén Lefiero
pertenecientes a la Secretaria de Salud del D.F. en los ultimos 3 afios.
ANALISIS ESTADISTICO: Con el objeto de estudiar el perfil epidemiolégico de los
pacientes con choque séptico en los Hospitales Generales de La Villa, Rubén
Lefiero y Balbuena, se procedid a calcular las frecuencia de indicadores
demograficos, hospitalarios, tipo de foco primario, gérmenes encontrados,
medicamentos aplicados, fallas organicas, complicaciones y enfermedades
agregadas. Para las variables cuantitativas se calcularon medias, desviaciones
estandar e intervalos de confianza al 95%. Debido a la alta mortalidad de esta
entidad, se aplicaron las pruebas de hip6tesis de proporciones, para analizar los
grupos y comparar los promedios de los mismos se utilizé la t —student, para el
andlisis de sucesos se utilizé la chi cuadrada (x?) con ello se establecieron los
indicadores que constituyen factores de riesgo durante la atencion de los
pacientes. Para establecer el nivel de significancia estadistica se utilizo p<0.05.
RESULTADOS: De una muestra de 111 pacientes con diagnostico de Choque
Séptico atendidos en los HG de la SSFD, se identificd un 39.6% de los pacientes
fueron atendidos en el HG La Villa, otro 30.6% en el Hospital Rubén Lefiero y el
29.7% en el Hospital Balbuena, la edad promedio fue de 49 afios con una
desviacion estandar de 14.5 afios, la relacion entre hombres y mujeres fue de

50.5% y 49.5% respectivamente. Se identifico como focos primario principalmente



al foco de partida abdominal 56 (50.7%) y al pulmonar 29 (26.1%), acumulando
85 pacientes, que representaron un 76.8% de los casos; los gérmenes mas
comunmente encontrados fueron el A. baumannii 22 (19.8%) P. aeruginosa 15
(13.5%), B. fragilis 11 (9.9%) y la E. coli 11 (9.9%). Las principales fallas organicas
fueron: la cardiovascular 108 (97.7%), seguida de la respiratoria 104 (97.3%) y la
renal 87(78.4%), desarrollando falla organica mdltiple 49 (44.1%). Las
enfermedades agregadas encontradas fueron la DM (55.9%), obesidad (48.6%) y
HAS (40.5%). Dentro del contexto quirdrgico, a un 53.1% de los pacientes con
choque séptico se les practico algun tipo de cirugia, antes de desarrollar la
entidad. Los dias de estancia en UCI con un IC 95% fue de 5.4-7.5 dias con
ventilacion mecanica promedio de 5.6 dias, desviacion estandar de 5 dias. La
base del tratamiento con cefalosporina fue la mas utilizada con un 53.2%, seguido
de los carbapenemicos 46.8%. Respecto al motivo de egreso destacdé una alta
incidencia de mortalidad del 43.2%, de los cuales el HG. La Villa presentd 27.3%,
Rubén Lefiero 52.9%, Balbuena 54.5%; los egresos por mejoria representaron el
54.1% de la muestra, también observamos una relacion entre la mortalidad y la
presencia de falla renal (x’=5.9, p<0.02), con la falla hematolégica (x*=44.8,
p<0.01) y la neurolégica (x*=2.9, p<0.10), y sobre esta base la mayor relacién de
la mortalidad fue con FOM (X?=58.4, p<0.01).

CONCLUSIONES: El choque séptico es un padecimiento con alta mortalidad,
como se demuestra en este estudio, los factores predisponentes, la edad, cirugias
abdominales previas, donde se identifico al A. baumanni como principal agente
infeccioso con foco de partida abdominal, la edad promedio fue de 49 afos; sin
diferencia estadisticamente significativa entre hombres y mujeres, dias de estancia
hospitalaria 6.4 dias, dias de ventilaciébn mecéanica 5.6 dias, la mortalidad general
fue del 43.2%, no hubo una significancia estadistica para los factores asociados a
el choque séptico.



ABSTRACT
OBJECTIVE: To determine the epidemiological profile of patients with septic shock
who were managed in ICUs of General Hospitals SSDF period 1 January 2011 to
31 December 2013 in order to have more information about the disease and thus
improve the treatment employed and provide supportive measures together reduce
the high mortality that occurs in patients with septic shock.
MATERIAL AND METHODS: A descriptive, retrospective and cross-sectional study
where the records of patients diagnosed with septic shock who have been admitted
to the Intensive Care Unit of the Hospital General La Villa, Balbuena and Ruben
Lefiero belonging analyzed was performed Secretary of Health of Mexico City in
the past 3 years.
STATISTICAL ANALYSIS: In order to study the epidemiological profile of patients
with septic shock in the General Hospital of La Villa, Ruben Lefiero and Balbuena,
we proceeded to calculate the frequency of demographic, hospital, type of primary
focus, germs found applied drugs, organ failure, complications and added
diseases. For guantitative variables, means, standard deviations and confidence
intervals were calculated at 95%. Due to the high mortality of this entity, hypothesis
tests of proportions was applied to analyze and compare group averages thereof
used the t-student, for event analysis chi square (x2) was used with this indicators
are risk factors for the care of patients is established. To set the level of statistical
significance was used p <0.05.
RESULTS: From a sample of 111 patients diagnosed with Septic Shock treated in
HG of DFSS, identified 39.6% of patients were treated at the HG La Villa, another
30.6% in the Hospital Ruben Lefiero and 29.7% in Hospital Balbuena, the average
age was 49 years with a standard deviation of 14.5 years, the relationship between
men and women was 50.5% and 49.5% respectively. Was identified as the primary
foci mainly focus abdominal Game 56 (50.7%) and pulmonary 29 (26.1%),
accumulating 85 patients, which accounted for 76.8% of cases; most commonly
found germs found were baumannii 22 (19.8%) P. aeruginosa 15 (13.5%), B.

fragilis 11 (9.9%) and the E. coli 11 (9.9%). The main cardiovascular organ



failure was 108 (97.7%), followed by respiratory 104 (97.3%) and renal 87 (78.4%)
developed multiple organ failure 49 (44.1%), the aggregate diseases found were
DM (55.9 %), obesity (48.6%) and hypertension (40.5%), within the surgical
context, 53.1% of patients with septic shock were | practice any type of surgery
before developing the organization, the length of stay 95 % was 5.4-7.5 days with
average mechanical ventilation of 5.6 days, standard deviation of 5 days. The
mainstay of treatment with cephalosporin was used most often with 53.2%,
followed by 46.8% carbapenems. Regarding the reason for discharge noted a high
incidence of mortality of 43.2%, of which HG. The Villa provided 27.3%, 52.9%
Reuben Wood Store, Balbuena 54.5%; improvement expenditures accounted for
54.1% of the sample, we also observed a relationship between mortality and the
presence of renal failure (x2 = 5.9, p <0.02), with haematological failure (x2 = 44.8,
p <0.01) and neurological (x2 = 2.9, p <0.10), and on this basis the highest ratio of
mortality was with FOM (X2 = 58.4, p <0.01).

CONCLUSIONS: Septic shock is a condition with high mortality, as demonstrated
in this study, predisposing factors, age, previous abdominal surgery, where |
identify A. baumanni infectious agent as the main focus of abdominal starting with
the average age he was 49 years; no statistically significant difference between
men and women, hospital days 6.4 days 5.6 days of mechanical ventilation days,
the overall mortality was 43.2%, there was no statistical significance for the factors

associated with septic shock.



MARCO TEORICO

En la dltima década, la sepsis grave y el shock séptico han sido objeto de intenso
estudio, y la multiplicacion de la evidencia cientifica nos ha permitido mejorar y
profundizar en el conocimiento de esta patologia. La sepsis grave es una patologia

con elevada mortalidad, especialmente cuando se asocia a shock.

Ademas, varios estudios epidemiolégicos han mostrado un aumento de la
incidencia de sepsis grave, la cual es de 104 casos por 100.000 habitantes y la
incidencia de shock séptico es de 31 casos por 100.000 habitantes ®. En un
importante esfuerzo por comprender y tratar adecuadamente la sepsis grave y el
shock séptico, en el afio 2002 surgio la Surviving Sepsis Campaign (SSC). Se
trata de una iniciativa internacional, sostenida por varias Sociedades Cientificas de
cuidados criticos del mundo, que tiene por objetivo disminuir la mortalidad de esta
patologia por medio de la elaboracion e implementacion de guias de préactica
clinica. Una de las aportaciones més relevantes de la SSC ha sido el concepto de
«tiempo-dependencia». De tal manera que, como ocurre en otras patologias
agudas, cuanto menos tiempo transcurra desde el inicio del insulto hasta la
implementacion de las medidas terapéuticas, habra menos disfunciones organicas
y, en consecuencia, menor mortalidad. Resumido en forma de eslogan: «Tiempo
es tejido». Consecuentemente, la SSC incluyé en su guia una recomendacion
para que los tratamientos se administraran con el minimo retraso desde el

diagnostico.

Es bien sabido que el desarrollo de guias de tratamiento por si solo no conlleva un
cambio en la préactica diaria de la medicina. En consecuencia, la fase Ill de la SSC
implicé el desarrollo de programas multimodales de educacion continua para que
el conocimiento actualizado se transfiriera oportunamente al tratamiento del dia a
dia de los pacientes sépticos. Estos programas incorporaron los «paquetes de
medidas» o0 «bundles» que permitian evaluar de forma objetiva el seguimiento de

las guias de tratamiento.
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El estudio Edusepsis, llevado a cabo en 59 Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI) espafiolas, demostro que la aplicacion de un programa de educacién dirigido
a mejorar el seguimiento de las guias de la SSC produce un incremento del
cumplimiento de los «bundles» “ojetivos” de tratamiento y una disminucion de la
mortalidad de la sepsis grave/shock séptico. Dicho proyecto también contribuyé a
que las UCI participantes mejoraran la evaluacion de su propia practica clinica. Un
ejemplo de ello es el Servicio de Medicina Intensiva del Hospital Donostia de
Guipuzcoa, donde han creado un registro propio que les ha permitido evaluar y
mejorar el tratamiento de los pacientes que atiende por sepsis grave y shock
séptico, resultados que se reflejan en el estudio publicado en el presente nUmero
de Medicina Intensiva. Gracias al trabajo de Azkérate et al., basandose en sus
propios datos objetivos y no en percepciones, se pueden identificar areas de
mejora en el tratamiento de la sepsis y poner en marcha intervenciones para
mejorar los resultados. En la actualidad, los intensivistas de varios hospitales
estan liderando iniciativas para coordinar mejor el manejo de la sepsis, como por
ejemplo la introduccién del Cédigo Sepsis, Unidades Multidisciplinares de Sepsis o

Equipos de Respuesta Rapida especialmente focalizados en la sepsis.

Creemos que solo a través del esfuerzo continuo y coordinado podremos disminuir
la mortalidad de la sepsis y mejorar la calidad de vida de nuestra poblacion.

Hemos hecho mucho, pero an falta mucho por hacer. @

La sepsis y sus complicaciones constituyen la decimotercera causa de muerte en
Estados Unidos y la principal en el mundo en las unidades de terapia intensiva no
cardioldgicas. Se estima que cada afio hay alrededor de 500,000 nuevos casos de
sepsis y que su incidencia se incrementé en 139% durante la Gltima década.® En
el afio 2001 se report6 que 750,000 personas egresaron de hospitales
estadounidenses con diagnodstico de sepsis. En los paises industrializados la
incidencia de sepsis severa es de 50 a 100 casos por cada 100, 000 personas. La
mortalidad en pacientes hospitalizados en salas generales y de terapia intensiva

es de 25 a 30% y de 34 a 54%, respectivamente. En Europa y Norteameérica la
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sepsis y el choque séptico en conjunto son la principal causa de muerte en

pacientes que ingresan a terapia intensiva, con mortalidad asociada de 30 a 45%.

En México se reportaron los resultados de una encuesta realizada en 18 unidades
de terapia intensiva y la sepsis fue una de las tres primeras causas de ingreso en
85% de estas unidades. La principal causa de sepsis en la mayoria de los casos
fue la neumonia (44%), seguida por la pancreatitis aguda grave (11%) y las
infecciones de heridas quirargicas (11%). El choque séptico fue la primera causa
de defuncién en 8 de las 18 unidades de medicina critica.

En la unidad de Cuidados intensivos del Hospital regional 1° de Octubre, en la
Ciudad de México, la sepsis y el choque séptico ocuparon el primer lugar en
diagnéstico de ingreso, egreso y defuncion durante el afio 2005. Un afio antes
también fue la primera causa de ingreso y egreso, con mortalidad asociada de
27%. La abdominal fue la principal causa de sepsis, seguida por la neumonia

aguda grave de origen comunitario. ®

Silva et.al. documentaron en Brasil una incidencia de sepsis grave y shock séptico
de 36 y 30 por 1.000 pacientes por dia, respectivamente. En Chile, Dougnac et al
reportaron una prevalencia de sepsis grave y shock séptico del 40 y el 15%,
respectivamente, con una mortalidad asociada del 27%.E| tratamiento oportuno e
integral de los pacientes con sepsis grave atraves de su reconocimiento precoz y
una reanimacion intensiva guiada por metas claras han logrado una mejoria

significativa en sus posibilidades de supervivencia.
DEFINICION

El choque séptico se define como un estado de hipoperfusion (a pesar de
una“adecuada” reanimacién) que se produce cuando agentes infecciosos (o
mediadores inducidos por una infeccion) son liberados en el torrente sanguineo.
Aln después de la restauracion del volumen circulante la mala distribucion del
volumen circulatorio y el gasto cardiaco alto persisten como consecuencia de

anormalidades microvasculares.
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Se estima que 50% los pacientes que fallecen presentan falla organica multiple vy,
el resto, hipotension progresiva con resistencias vasculares sistémicas bajas y

refractarias a la terapia con agentes vasopresores.

El choque séptico es la manifestacion mas grave de una infeccion. Esta se
produce como consecuencia de una respuesta inflamatoria sistémica severa que

lleva a un colapso cardiovascular y/o microcirculatorio, y a hipoperfusion tisular.

La hipoperfusion constituye el elemento central que define la condicion de choque
y esta debe ser detectada y revertida en forma urgente desde la atencion inicial.
La evaluacion de la perfusion periférica, la diuresis, y la medicién del lactato y de
la saturacion venosa central, son las principales herramientas para evaluar la

perfusién sistémica.

La reanimacion debe comenzar en forma inmediata con la administracion agresiva
de fluidos, la cual puede ser guiada por parametros dinamicos de respuesta a
fluidos, y continuada hasta normalizar u optimizar las metas de perfusion. En
forma paralela se debe iniciar vasopresores en caso de hipotensibn marcada,
siendo el agente de eleccién noradrenalina, y conectar precozmente al paciente a
ventilacion mecanica frente a hipoperfusion severa que no responde a fluidos, o
frente a un aumento del trabajo respiratorio. Adicionalmente, el foco infeccioso

debe ser tratado agresivamente iniciando antibiéticos lo antes posible.
FISIOPATOLOGIA
1. FACTORES GENETICOS

Existen datos suficientes como para pensar que tanto el riesgo de adquirir la
infeccibn como el riesgo de desarrollar complicaciones severas estan
determinados por factores genéticos del huésped. Estos incluyen defectos de
genes unicos que afectan a receptores celulares; variantes genéticas que alteran
la funcion de distintos mediadores inmunoldgicos, fisiolégicos y metabdlicos; o

polimorfismos del ADN especificos de determinadas regiones génicas.

2. LA CASCADA INFLAMATORIA
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En condiciones normales, cuando se produce una invasion microbiana del
organismo, el sistema inmune pone en marcha una secuencia de acontecimientos

denominada cascadainflamatoria.
A- LAS CITOQUINAS

La cascada inflamatoria se produce por la liberacion de unos compuestos
enddgenos denominados citoquinas. Estos péptidos dan lugar a complejas
reacciones inmunoldgicas que, en caso de superar los mecanismos naturales de
control, pueden conducir al fallo multiorganico y, potencialmente, a la muerte. Se
han descrito citoquinas con el nombre de interleukinas (IL), mientras que otras
mantienen su descripcién biologica original, como es el caso del factor de necrosis
tumoral (TNF-a).

Algunas citoquinas favorecen la inflamacién y se denominan proinflamatorias,
como por ejemplo el TNF-q, la IL-1 y la IL-8; otras, inhiben la activacion de las
citoquinas proinflamatorias y se denominan antiinflamatorias, como la IL-6; y otras,

como la IL-4,

IL-10 y la IL-13, acttan indistintamente segun los procesos bioldgicos. El interferén
(INF-y) es otro ejemplo de esto ultimo, aunque por lo general se tiende a
considerarlocomo proinflamatorio porque aumenta la actividad del TNF-a e induce

la sintesis de 6xido nitrico (NO).
B- LA RESPUESTA INFLAMATORIA

A pesar de la complejidad de la respuesta inmune inflamatoria, se puede elaborar

un diagrama razonable de los hechos bioquimicos que se producen en la sepsis.

La presencia de microorganismos o de la endotoxina/lipopolisacaridasa
(endotoxina/LPS), que es el componente polisacarido de la toxina bacteriana,
ademas de activar al complemento, produce la activacion de los macréfagos, los
cuales sintetizan el TNF-a, el cual se une principalmente al pulmén, rifidén e
higado, estimulando la produccién en linfocitos, macrofagos y células endoteliales

(aunque no solo en ellos) de las interleukinas, el interferdn, el factor estimulante de
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colonias de neutrdéfilos (FECN) y el factor activador plaquetario (PAF). El interferén
y la IL-1 estimulan la sintesis y liberacion endotelial de 6xido nitrico. Todos estos
mediadores mencionados, junto con el complemento activado, inducen la
quimiotaxis de neutréfilos en los 6rganos diana (pulmoén, higado y rifion), dando
lugar a su activacion. La activacion del complemento da lugar ademas a la
degranulacion de los mastocitos, liberandose histamina y serotonina, y a la
activacion del sistema kalikreina (K-K), con la produccién de bradikinina. ©

La activacion de los neutrofilos tiene dos consecuencias: su degranulacion, con la
liberacion de sus enzimas proteoliticos y la produccion de radicales libre de

oxigeno.

Estos ultimos originan la peroxidacion de los fosfolipidos de la membrana celular,
cuya consecuencia es la produccion de leukotrienos y prostanoides, estacion

Ultima de la cascada inflamatoria.

Todos estos mediadores inflamatorios, debido a sus acciones (figura ), son causa
de las disfunciones organicas que caracterizan el cuadro clinico descrito del

choque séptico.
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Proinflammatory response Excessive inflammation causing collateral damage (tissue injury)
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Figura 1: Respuesta inflamatoria del huésped a la sepsis severay choque septico

1- Falla termorreguladora.

Debida fundamentalmente a las interleukinas, especialmente la IL-1 y la IL-6, al
TxA2, la PGE2 y la prostaciclina.

2- Falla respiratoria

La taquipnea y la hiperventilacion se deben al TxA2, la PGE2 y la prostaciclina. El
aumento de la permeabilidad alveolocapilar esta producida por el TNF-a, la IL-1, la
IL- 8, el PAF, las fracciones activadas del complemento C3a y C5a, la bradicinina,
la histamina, la serotonina, la B-glucuronidasa, la elastasa, los leucotrienos LTB4 y
LTC4 y el TxA2. La histamina, los leucotrienos LTC4, LTD4 y LTE4, la PGF2 y el
TxA2 originan un incremento de la resistencia de la via aérea. El aumento de la
permeabilidad alveolo capilar es el causante del edema pulmonar alveolo
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intersticial y lesion pulmonar aguda, origen de la disminucion de la compliance

pulmonar y de la hipoxemia a pesar de la taquipnea refleja.
3- Falla cardiovascular

La taquicardia obedece a la PGE2, a la prostaciclina y al TxA2, ademas de
respuesta refleja ante la hipotension por la vasodilatacion producida por el TNF-q,
el PAF, la bradicinina, la histamina, la serotonina, los leucotrienos y la PGE2. Por
otro lado, la hipotensidn se debe también a la caida del gasto cardiaco originada
por el PAF y por factores depresores miocardicos entre los que estan el NO, el
TNF-q, la IL-1 y la IL-6. La alteracion del flujo coronario, consecuencia de la
vasoconstricciébn coronaria de los leucotrienos y de la vasodilatacion coronaria
mediada por los factores mencionados anteriormente y especialmente por la

prostaciclina, juega también un papel importante en la disfuncion miocardica.

En el territorio pulmonar, la hipertensibn obedece a tres causas: a la
vasoconstriccién hipoxica pulmonar; a la contraccion del muasculo liso vascular
producida por el TxA2 y las fracciones del complemento C3a y Cbha; y a la
agregacion plaquetaria en los capilares pulmonares que da lugar a trombosis en

los pequefios vasos, mediada por el TNF-q, la IL-1 y el PAF
4- Falla metabdlica

El NO inhibe la respiracion mitocondrial, originando una alteracion de la utilizacion
tisular del oxigeno. La situacién de shock, junto con las acciones del TxA2, la
PGEZ2 y la prostaciclina, son los responsables de la acidosis lactica. A su vez, el
TNF-a desencadena la liberacion de las hormonas de stress (GH, ACTH y
cortisol), dando lugar a la hiperglucemia de la fase inicial del shock séptico y la IL-

1 estimula sintesis de ACTH, cortisol e insulina.
5- Falla renal, gastrointestinal y hepatica

Tienen su origen ademas de en la hipoperfusion tisular, en la citotoxicidad del NO
y en la citolisis producida por la activacion del complemento y en el edema

intersticial consecuencia del aumento de la permeabilidad capilar producida por el
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TNF-q, la IL-1, la IL-8, el PAF, las fracciones activadas del complemento C3a y
Cba, la bradicinina, los leucotrienos LTB4 y LTC4 y el TxA2. Por otro lado, el
sistema reticuloendotelial del higado actia como filtro mecanico e inmunologico de
la sangre portal, pero en la sepsis suele estar disfuncionante; la consecuencia es
el paso de neutrofilos y citoquinas a través de la microcirculacion hepatica hacia la
circulacién sistémica, dando lugar a la adhesién, acumulacion y degranulacion de
neutréfilos en los érganos diana y a la potenciacion de la respuesta sistémica

inflamatoria.
6- Falla hematoldgica

La IL-1 y el FECN estimulan la liberacion de neutréfilos de la médula 6sea dando
lugar a la leucocitosis y desviacion izquierda. Por otra parte, la acumulacion de los
neutréfilos en los 6rganos diana con la consiguiente activacién y degranulacion,
seria la responsable de la leucopenia. Esta adhesion de neutrdfilos estd mediada
por el TNF-a, por la unién de las fracciones activadas del complemento con sus
receptores a nivel celular, por la IL-1, IL-8 y el PAF. Ademas, la IL-1 estimula la

produccion de linfocitos.

Las alteraciones de la coagulacion en la sepsis (activacion de la coagulacion,
depresién de los mecanismos inhibitorios de la coagulacion e inhibicion del
sistema fibrinolitico) estan mediados por el TNF-q, la IL-1, la IL-6, el PAF y la

activacion del complemento.
7- Falla del SNC

Aunque existen datos que sugieren que las citoquinas proinflamatorias suprimen
directamente la funcion del SNC, los efectos acumulativos de la hipotension y la
hipoxemia suelen ser los responsables de los cambios en el estatus mental,

especialmente en el anciano ©
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La sepsis se asocia con trombosis microvascular causado por la activacion simultinea de la coagulacién(mediada por el factor tisular) y el deterioro
demecanismosanticoagulantescomounaconsecuencia de la actividadreducidade las vias deanticoagulantesendégenos(mediada poractivado
proteina C, antitrombina, y el inhibidor dela via del factortisular), ademas de la fibrindlisis deteriorada debido a una mayor liberacion de plasminégeno
inhibidor del activador deltipol(PAI-1). La capacidad para generarla proteina C activada se deteriora al menos en parte por la reduccion de expresion de dos
receptores endoteliales: trombomodulina(TM) y el receptor deproteina Cendotelial. La formaciéon de trombosse facilita ain masporlos neutréfilos
trampasextracelulares (TNE) liberadas porlos neutréfilosmueren. Resultados dela formacion de trombos en la hipoperfusion tisular, que se agrava
por vasodilatacion, hipotension, y reducida de formabilidad de los glébulos rojos. La oxigenacion del tejidose deterioraain mas por lapérdida de labarrera
funciéon del endotelio debido a una pérdida de la funcion del endotelio vascular (VE), cadherina alteraciones en endotelial apretado-célula a célula
uniones, altos niveles de angiopoyetina 2, y un equilibrio alterado entre laesfingosina-1 del receptor defosfatol(S1P1) ydentro deS1P3
la pared vascular, que esal menos en partedebido a la inducciénpreferencialdeS1P3a través deproteasareceptor activadol(PAR1) como resultado
deuna proporciénreducida dela proteina C activadaen trombina. Uso de oxigeno esta alterada a nivel subcelular debido al dafio alas mitocondrias
del estrés oxidativo. )

Hipoperfusion en el Choque Séptico.

El shock se define por la presencia de hipoperfusion e hipoxia tisular. En la sepsis
normalmente existe un aumento en el consumo y por ende, en la demanda de
oxigeno (VOZ2). El estado de shock se produce cuando el sistema circulatorio no
es capaz de satisfacer esta mayor demanda con un aumento proporcional del
transporte de oxigeno (DO2). Este desbalance DO2 / VO2 determina disoxia
tisular, la cual puede ocurrir a nivel global o regional. A nivel global la
hipoperfusion puede darse aun cuando el DO2 esté aumentado respecto a los
valores basales, e incluso sin presencia de hipotension. A nivel regional la
hipoperfusion puede comprometer selectivamente algunos o6rganos debido a
redistribucion de flujos desde la circulacion esplacnica y periférica hacia otros

territorios, o puede comprometer selectivamente a algunos tejidos o células
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cuando existe una alteracion en la microcirculacion. Diversos mecanismos
contribuyen a la hipotensién e hipoperfusion asociadas al shock séptico:
hipovolemia, hiporeactividad vascular, disfuncion miocérdica, y disfuncion
microcirculatoria (Figura 2). La hipovolemia se produce tanto por pérdida absoluta
de fluidos hacia el extravascular, como por una hipovolemia relativa producto de
un aumento en la capacitancia venosa, lo cual determina una disminucién del
volumen circulante efectivo(figura 3). La hiporeactividad vascular se produce en
respuesta a la sobreproduccién de Oxido nitrico, por activacion de canales de
potasio ATP-dependientes, y por un déficit en la sintesis de vasopresina (ADH). La
disfuncién miocardica tiene un origen multifactorial, siendo explicada por la
liberacién de diversos productos inflamatorios con capacidades cardiodepresoras,
asi como por disfuncion celular de los miocardiocitos. Finalmente, la disfuncién
microcirculatoria podria estar explicada por alteraciones del endotelio, asi como
por adhesidn excesiva de plaquetas y leucocitos a la superficie endotelial, aunque

aln se desconoce la relevancia real de cada uno de estos mecanismos ©
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Figura 3. Manifestaciones y mecanismos de hipoperfusion en el choque septico

Datos Clinicos

Sintomas y signos
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El choque séptico se define clasicamente como una presion arterial media inferior
a 60 mmHg (presion sistdlica <90 mmHg) o una disminucion en la presion arterial
sistdlica de mas de 40mmHg, de la basal, en un paciente con datos clinicos de
infeccion. Los hallazgos acompanantes incluyen fiebre o hipotermia, taquicardia o
taquipnea. La piel puede estar caliento si no hay hipovolemia. Los aumentos en
las presiones de la arteria pulmonar son comunes como resultado de reactividad
vascular e incremento en la resistencia vascular pulmonar. El indice de trabajo
sistélico ventricular izquierdo esta deprimido en forma similar. En general la
presion capilar pulmonar en cuiia (PCPC) suele ser baja o normal. La infusion de
volumen para aumentar la PCPC produce generalmente solo incrementos

minimos en el gasto cardiaco.
Datos de laboratorio.

Los datos frecuentes son leucocitos con incremento en el porcentaje de formas
juveniles en banda. Se produce neutropenia en un porcentaje reducido de
pacientes y es signo de prondstico pobre. Abidi y sus colaboradores, en 2008,
demostraron que el nivel de eosindfilos se relaciona directamente con la infeccién
llegando a distinguir entre pacientes con sepsis y aquellos sin evidencia de ésta.
Un nivel de eosindfilos < 50 células/mm3 cuenta con una sensibilidad de 80% y
una especificidad de 91% para discriminar pacientes con sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) de aquellos con infeccion ®  Se ha visto una
marcada pérdida de linfocitos B, células T CD4 y células dendriticas, lo cual
disminuye la produccién de anticuerpos, activacion de macrofagos y presentacion
de antigenos, respectivamente. Se ha observado ademas un aumento de las
células T reguladoras y de células supresoras derivadas de lineas mieloides, que
han sugerido un rol importante de estas células en la progresion y disfuncion
inmune ©"El incremento en la concentracién de lactato es comun y refleja
hipoperfusion celular. El consumo mixto de sustrato combustible aumenta el
cociente respiratorio a cerca de 0.8 el recambio proteico hipermetabolico se refleja
por un equilibrio negativo de nitrégeno. Las concentraciones sericas totales de

aminoacidos estan aumentadas, con excepcion de los de cadena ramificada (p. ej:
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leucina, isoleucina y valina) que estan disminuidas. La determinacién de gases
arteriales indican tipicamente hipoxemia y acidosis metabolica moderada. La
reduccion de la concentracion de bicarbonato puede ser mayor que el incremento
de la concentracion de acido lactico mismo que puede encontrarse alto por efecto
tanto de la insuficiencia metabdlica celular como de la insuficiencia hepatica para
depurar la produccién excedente. El gradiente del contenido de oxigeno
arteriovenoso esta estrechado, y puede ser menor de 3 mL/dL. Al administrarse
volumen y aumentarse la entrega de oxigeno, puede también notarse un
incremento correspondiente en VO2 Se han estudiado las concentraciones de
procalcitonina persistentemente altas en plasma, asi como la reduccion de 24-
horas clearence PCT, se asocié con un aumento significativo de la mortalidad en

pacientes con sepsis grave y shock séptico 1%
Tratamiento del shock séptico
Reconocimiento de la sepsis severay del shock séptico

El reconocimiento de la sepsis severa y el shock séptico constituyen un factor
esencial para lograr un manejo oportuno de estos cuadros. Este reconocimiento
debe realizarse precozmente, antes de que el paciente ingrese a la unidad de
pacientes criticos, ya que cualquier retraso en el tratamiento compromete
gravemente el pronéstico de los pacientes. El reconocimiento del shock séptico
normalmente se ha asociado a la presencia de hipotension, sin embargo, este
concepto es absolutamente insuficiente ya que en la mayoria de los pacientes la
hipoperfusion tisular precede la aparicion de hipotension. La hipotension muchas
veces no se manifiesta, o lo hace tardiamente, debido a la respuesta
hiperadrenérgica del paciente. Sin embargo, la perfusion tisular puede verse
severamente comprometida a nivel global o regional sin que necesariamente
exista hipotension asociada. Cuando existe hiperlactatemia sin hipotension
asociada algunos autores han acufado el término de “hipoperfusion oculta”. Por
otro lado, muchos pacientes manifiestan hipotensién y requieren tratamientos
prolongados con vasopresores, sin embargo, nunca presentan signos de

hipoperfusion. Para estos casos empleamos el término de “disfuncion vascular
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persistente” ‘Y. Por las razones antes expuestas, el reconocimiento del shock
séptico debe basarse no sélo en la presencia de hipotension, sino que también en
la identificacion de hipoperfusion tisular. Como se menciono previamente no existe
un criterio Unico y especifico para identificar la hipoperfusion de manera que
necesariamente se deben evaluar varios parametros. En nuestra experiencia la
evaluacion de la perfusion periférica y del lactato son las herramientas mas
potentes para reconocer el shock séptico asi como para evaluar la respuesta a la
reanimacion inicial ? La saturacién venosa central (SvcO2) en cambio es una
buena herramienta para identificar un desequilibrio global DO2/VO2, pero su
normalizacion no asegura una adecuada perfusion sistémica. Otro inconveniente
es que requiere la instalacién de un catéter venoso central. Esto no siempre puede
conseguirse con facilidad en nuestros servicios de urgencia y la evidencia actual
es insuficiente para recomendar la instalacién rutinaria de un catéter venoso
central (CVC) en el servicio de urgencia en pacientes que se presentan con shock
septico, el momento de instalacion del CVC debe definirse segun la situacion
clinica particular, la disponibilidad y el nivel de entrenamiento del personal a cargo
del paciente, y el tiempo de espera estimado para transferir al paciente a una
unidad de paciente critico. En la practica, todas las medidas de reanimacion
prioritarias se pueden implementar rdpidamente en el servicio de urgencia aunque
aun no se cuente con un CVC (fluidos, vasopresores, ventilacibn mecanica) como

se observa en el siguiente diagrama.
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La reanimacidén cuantitativa precoz del paciente séptico durante las primeras 6
horas después del reconocimiento (1C); hemocultivo previo al tratamiento con
antibiéticos (1C); estudios de diagndstico por imagenes realizados con prontitud
para confirmar una posible fuente de infeccion (UG); administracion de tratamiento
antibiotico de amplio espectro dentro de la primera hora a partir del reconocimiento
del choque septicémico (1B) y sepsis grave sin choque séptico (1C) como objetivo
del tratamiento; revaloracién diaria del tratamiento antibiético para reduccion de la
dosis, cuando se considere apropiada (1B); control de la fuente de infeccion con
atencién al equilibrio de riesgos y beneficios del método elegido dentro de las 12
horas a partir del diagndstico (1C); reanimacion inicial con fluidos con cristaloide
(1B) y evaluacion de la adicion de albumina en pacientes que continlan requi-
riendo cantidades sustanciales de cristaloide para mantener una adecuada presion
arterial media (2C) y anulacion de formulaciones de hetalmidon (1C); sobrecarga
liquida inicial en pacientes con hipoperfusion tisular inducida por sepsis y
sospecha de hipovolemia para alcanzar un minimo de 30 ml/kg de cristaloides (en
algunos pacientes se necesitara una administracion mas rapida y mayores
cantidades de fluidos) (1C); continuacion de la técnica de sobrecarga liquida hasta

lograr mejoria hemodinamica, con base en las variables ya sean dinamicas o
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estaticas (UG); en un estudio se observo sin embargo que en seis horas después
dela reanimacion con liquidos, no hubo diferenciassignificativas en la temperatura,
la frecuencia cardiaca, la presion arterial, SpO2, indicadores de funci6nde
6rganos,oindicadoresde perfusiondel tejidoentrelos dos grupos (P>0,05). *® las
aminas vasoactivas como la norepinefrina es el vasopresor de primera eleccion
para mantener la presion arterial media = 65 mm Hg (1B); epinefrina cuando se
necesita un agente adicional para mantener una presion arterial adecuada (2B); la
vasopresina (0,03 U/m) puede afiadirse a la norepinefrina para aumentar la
presion arterial al objetivo o para disminuir la dosis de norepinefrina pero no se
debe utilizar como vasopresor inicial (UG); no se recomienda dopamina excepto
en circunstancias muy particulares (2C); perfusion de dobutamina administrada o
afiadida al vasopresor en presencia de a) disfuncion miocardica segun lo indicado
por presiones cardiacas de llenado y bajo gasto cardiaco, o b) signos continuos de
hipoperfusion a pesar de lograr un volumen intravascular adecuado y presion
arterial media adecuada (1C); en un andlisis de los registros médicos de 979
pacientes con sepsis grave o shock séptico previstas algunas pruebas de que el
uso de dosis bajas de aspirina o0 medicamentos antiinflamatorios no esteroides
(AINE) se asocio con una disminucion en la mortalidad hospitalaria; el beneficio
de AAS es probablemente debido a una inhibicion de la activacion de las
plaguetas, asi como un aumento en la formacion de anticuerpos anti-inflamatorios
de la lipoxina A4. Por otro lado, un efecto indirecto del AAS, el causado en
enfermedades aterosclerdticas en las cuales el AAS ejerce su efecto
antiinflamatorio mejorando en cierta forma y de manera indirecta la provocada por

la sepsis.

La anulacion de uso de hidrocortisona intravenosa en pacientes adultos con
choque séptico si la reanimacién con fluidos y el tratamiento con vasopresores son
capaces de restaurar la estabilidad hemodinamica (2C); objetivo de hemoglobina
de 7-9 g/dL en ausencia de hipoperfusion tisular, arteriopatia coronaria isquémica
o hemorragia aguda (1B); bajo volumen corriente (1A) y limitacion de la presion
inspiratoria estable (1B) para el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA);

aplicacién de al menos una cantidad minima de presion espiratoria final positiva
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(PEFP) en SDRA (1B); nivel de PEFP mejor alto antes que bajo en pacientes con
SDRA inducido por sepsis moderado o grave (2C); maniobras de inclusion en
pacientes con sepsis e hipoxemia resistente grave debido a SDRA (2C); decubito
prono en SDRA inducido por sepsis en pacientes con PaO2/FIO2 cociente de <
100 mm Hg en centros que tienen experiencia con estas practicas (2C); elevacion
de la cabecera de la cama en pacientes ventilados mecdnicamente a menos que
esté contraindicada (1B); estrategia conservadora de fluidos para pacientes con
SDRA establecido que no cuentan con evidencia de hipoperfusion tisular (1C);
protocolos de desconexion y sedacion (1A); reduccion al minimo del uso de
sedacion intermitente en bolo o perfusion continua de sedacion que apunta a los
criterios de valoracion especificos (1B); anulacién de bloqueantes neuromus-
culares, de ser posible, en el paciente sépticosinSDRA (1C); ciclo corto de
blogueante neuromuscular (no mas de 48 horas) para los pacientes con SDRA
temprano y PaO2/FIO2 < 150 mm Hg (2C); un enfoque protocolarizado al manejo
de glucemia que comienza con la administracion de insulina cuando dos niveles
consecutivos de glucemia son > 180 mg/dL, apuntando a una glucemia de < 180
mg/dL (1A); equivalencia de hemofiltracibn venovenosa continua o hemodialisis
intermitente (2B) Las técnicas convencionales de hemodialisis, hemofiltracion o
una combinacién de ambas pueden ser una buena opcién para suplir el deterioro
de la funcion renal en pacientes criticos mediante la eliminacion de compuestos
nitrogenados (moléculas pequefias). Sin embargo, en el contexto del shock
septico, la dosis renal resulta insuficiente para la depuracion de mediadores
inflamatorios (moléculas medianas) y, por tanto, de escaso aporte en la
estabilizacion cardiovascular de estos enfermos. La HFAV pareciera ejercer,
ademas, un efecto inmunomodulador positivo en la sepsis, evitando el estado de
inmunoparalisis o restaurando la homeostasis inmunitaria. En este escenario, una
mayor dosis de ultrafiltracion (450 mi/kg/h) o dosis septica podria ser necesaria
para promover la estabilizacion hemodinamica, mejorarlas disfunciones organicas
e incrementar laposibilidad de supervivencia de estos pacientes. Aunque no existe
todavia evidencia suficiente para recomendar la HFAV como un tratamiento

estandar para los pacientes septicos, esta intervencion puede considerarse en
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enfermos seleccionados con shock séptico: ® ; prevencién de flebotrombosis
profunda (1B); uso de prevencion de Ulcera gastroduodenal aguda para prevenir
hemorragia gastrointestinal superior en pacientes con factores de riesgo de
hemorragia (1B); alimentos orales o enterales (si son necesarios), segun se
toleren, en lugar de ayuno completo o provision de glucosa intravenosa
Gnicamente dentro de las primeras 48 horas después del diagnéstico de
sepsis/choque septicémico grave (2C); y abordar los objetivos del cuidado,
incluidos los planes de tratamiento y la planificacion de terminacion de vida (segun
proceda) (1B), tan pronto como sea posible, pero dentro de las 72 horas a partir

del ingreso en la unidad de cuidados intensivos (2C). ©

PRONOSTICO DEL CHOQUE SEPTICO

En un estudio transversal analitico, prospectivo, prolectivo. Se incluyeron
pacientes adultos con el diagnostico de sepsis o0 choque séptico hospitalizados en
el servicio de Medicina Interna de hospitales de segundo nivel de atencién de la
Secretaria de Salud del Distrito Federal (SSDF). Se cuantificaron lactato,
eosinofilos, asi como puntaje de APACHE Il y LODS al ingreso y en el seguimiento
a los 28 dias. Sin embargo no existieron diferencias significativas entre los grupos
de pacientes con sepsis 0 choque séptico en relacion con: edad, sexo,
escolaridad, foco infeccioso. Se documentd que una concentracion de lactato = 1.8
mmol/L es un marcador con mayor certeza diagnéstica mediante un indice de
correlacion de Pearson (0.65) pero dentro de los biomarcadores utilizados en el
estudioel lactato demostré ser un biomarcador que se correlaciona directamente
con la mortalidad de los pacientes con choque séptico en relacion con escalas

clinicas que demandan de insumos superiores.

En el Estudio CIAO ("infeccién intraabdominal complicada observacional” Study )
fue un estudio multicentrico realizado en 68 centros hospitalarios en toda Europa,
realizado en 2152 pacientes, con diagnostico de sepsis abdominal, de los cuales
el 46.3 % fueron mujeres y el 53.7% fueron hombres, con un promedio de edad de
53 afios, reportando una mortalidad del 7.5%, secundaria a sepsis de origen

abdominal .®
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La sepsis grave y shock séptico representan uno de los problemas mas antiguos y
mas apremiantes en la medicina. Con los avances en cuidados intensivos, el
aumento de la concienciacion y difusion de directrices basadas en la evidencia, los
médicos han tenido grandes avances en la reduccion del riesgo de muerte
inminente asociado con choque septico. Sin embargo, a medida que mas
pacientes sobreviven, la preocupacion se monta sobre las secuelas persistentes.
Las estrategias también son necesarias para llegar a los muchos millones de los
pacientes con sepsis que estan lejos de los cuidados intensivos modernos. Al
mismo tiempo, los avances en biologia molecular han proporcionado mejor

comprension de la enfermedad.

Sin embargo, el aprovechamiento de esa informacion para proporcionar nuevas
terapias eficaces ha demostrado ser dificil. Para mejorar ain mas los resultados
de los pacientes con sepsis severa y choque septico mediante el desarrollo de

nuevos agentes terapéuticos, y brindar al paciente un enfoque mas inteligente. **
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El choque séptico y las secuelas adversas de la respuesta sistémica inflamatoria a
la infeccion constituyen una de las causas mas frecuentes de mortalidad en las
unidades de cuidados intensivos no coronarias. En los dltimos afios se ha
evidenciado un incremento tanto en la incidencia de choque séptico, como en la
mortalidad relacionada con ella, a pesar de los grandes avances en el
conocimiento de su fisiopatologia y en la tecnologia de soporte vital del paciente
critico. En base a los resultados de la experimentacion preclinica y animal, se
acepta que es necesaria una intervencion terapéutica precoz para mejorar la
supervivencia en la sepsis severa y el shock séptico. Pero para hacer esto posible,
es mandatorio poder realizar un diagnéstico clinico, rapido y a pie de cama de
estos cuadros.

Debido a la escasa informacién que existe al respecto en los Hospitales Generales
que pertenecen a la Secretaria de Salud del Distrito Federal, nos ha interesado
conocer y tener un estudio epidemiolégico que nos pueda permitir saber la
magnitud real de esta patologia y asi tener una referencia clara para poder
compararla con la de otras entidades federativas y otros sistemas de salud, por lo
que me planted la siguiente pregunta;

¢, Cudl es el perfil epidemiolégico del Choque Séptico en las unidades de terapia

intensiva de tres Hospitales Generales de la SSDF?
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JUSTIFICACION

El choque séptico es una entidad mortal que condiciona diversos trastornos y
fallas en el organismo, y asociado a una alta mortalidad. Siendo una patologia
frecuente en los pacientes que ingresan a las UTIS de los HG de la SSDF, sin
embargo no contamos con una estadistica real de dicha problematica, por lo que
nos interesa conocer, cual es el perfil epidemioldgico del choque séptico, las
causas que lo desencadenan, los factores modificables y los no modificables, la
tendencia actual de la enfermedad, si existe 0 no, semejanza entre las distintas
poblaciones de los hospitales, ademéas de que pudiera existir un factor en comun
que desencadene la enfermedad, la etiologia mas comun, el germen asilado mas
comun, de tal manera que se pudiera modificar, porque asi mejorariamos la
calidad en la atencion al paciente, se brindaria un tratamiento mas oportuno y
eficaz, para que pronto recobre su salud, sabemos también que los dias estancia
en las unidades de terapia intensiva son muy costosos, pero si tenemos una base
fundamentada en estudios y resultados sabremos como encaminar el tratamiento
dirigido en base a resultados y no solo en la experiencia que se tiene, de esta
forma podremos reducir los costos de estancia pero sobre todo y primordialmente
el bienestar del paciente. No se expondran a los individuos a estudios que
comprometan su vida 0 su terapia, ya que se trata de una investigacion

descriptiva.

Este estudio se ajusta a las Normas Eticas Institucionales y a la Ley General de
Salud en materia de investigacion, asi como a la declaracién de Helsinki en la
decima octava Asamblea Mundial en 1964, ratificada y perfeccionada en el
congreso de Tokio Japon, en 1975, en Venencia en 1963, en Hong Kong, en
Sudafrica 1996 y en la 522 Asamblea General en Edimburgo. Asi como a las
normas y procedimientos en materia de investigacion que rigen en las
Instituciones de Salud iniciando la investigacion una vez que sea aprobada por el

comité Local de Investigacion.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Conocer el perfil epidemiolégico de los pacientes con choque séptico que fueron

manejados en las UTIS de los Hospitales Generales de la SSDF en los ultimos

tres afos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

w0 NP

Identificar los factores predisponentes que desarrollaron el choque séptico.
Sefialar el sitio primario de la infeccién que condiciono el choque séptico.
Conocer el patogeno que condiciono el desarrollo a choque séptico.
Precisar si existio un tratamiento quirdrgico previo al desarrollo de la

enfermedad.

5. Sefalar los dias de asistencia mecanica ventilatoria

Conocer la mortalidad del choque séptico en los pacientes que se
ingresaron a la unidad de cuidados intensivos de la UTIS de la SSDF.
Identificar los posibles factores que estén asociados a la mortalidad en
estos pacientes.

Conocer los dias de estancia intrahospitalaria causados por choque séptico.
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MATERIAL Y METODOS
UNIVERSO DE TRABAJO

Todos los pacientes que ingresaron a las UTI de cada unidad en los ultimos 3
afos con el diagnostico de choque séptico.

TIPO DE ESTUDIO
Descriptivo, retrospectivo y transversal.
DISENO DE LA MANIOBRA

Analizaremos los expedientes de los pacientes con diagnéstico de choque séptico
que hayan sido internados en las Unidades de Cuidados Intensivos de los
Hospitales Generales La Villa, Balbuena y Rubén Lefiero pertenecientes a la

Secretaria de Salud del D.F. en los ultimos 3 afos.
CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con el diagnostico de choque séptico con edad mayor a 16 afos.
Hombres y mujeres con el diagnostico de choque septico.
Que tengan expediente clinico.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que fueron trasladados de otras instituciones no pertenecientes a la
SSDF.

Pacientes que no reunan los criterios de inclusién antes mencionados.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Expedientes incompletos.

Falso diagnostico de Choque Séptico.
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VARIABLES Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

TABLA
Variable Definicién Definicién Tipo de Escala. indicadores
Conceptual operacional variable de
medicion
Variable Falla circulatoria Paciente con Cumple mmHg
. aguda caracterizada | presion arterial con
Dependlente por hipotensién media inferior a criterios de | latidos por
Choque septico | persistente 60 mmHg I minuto
secundaria no (presion sistélica s
explicable por otras <90 mmHg) o una L definicion L
causas. disminucion enla | cualitativa respiraciones
presion arterial No cumple | por minuto
sistélica de mas con los
de 40mmHg, de la criterios de | temperatura
basal, en un la
paciente con definicion
datos clinicos de
infeccién
Variable
independiente
Edad Tiempo que ha Es el termino Cuantitativa | Afos Afos
transcurrido desde | que se utiliza numerica cumplidos
gue nacio un ser para hacer
Vvivo mencion al
tiempo que ha
vivido un ser
humano
Genero Hace referenciaa | Conjunto de Cualitativa Hombre
las expectativas de | seres que nominal Mujer
indole cultural, tienen uno o
respecto de los varios
rolesy caracteres
comportamientos comunes
de hombres y
mujeres
Enfermedades Alteracién o Conjunto de Cualitativa Sintomas y | Criterios para
asociadas desviacion del signos y nominal signos enfermedad
estado fisioldgico sintomas que
en una o varias no
partes del cuerpo desencadenan
por causas en propiamente la
general conocidas. | patologia de
base
Diabetes Enfermedad Enfermedad Cuantitativa Mg/dl Cifras de
caracterizada por gue se glicemia central
la produccién caracteriza por
insuficiente de cifras de
insulina glucosa
elevadas
Hipertensién Es el aumento de Condicion Cuantitativa mmHg Monitorizacion
la fuerza que se médica numerica de la tension
aplica sobre las caracterizada arterial
paredes de las por un
arterias a medida incremento de
gue el corazén las cifras de

bombea sangre a
través del cuerpo

presion arterial
por encima de
140/90mmHg
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Dias estancia Lapso de tiempo dia es el tiempo | Cuantitativa Dias
en que tarda un dividido en numeérica
paciente dentro de | horas, minutos
la unidad y segundos
24hrs, de 60
min, de
60seguntos
Neoplasias Masa anormal de Tipo de Cualitativa Positivo Estudio
tejido porvocada formacion nominal negativo anatomopa-
porque las células | patolégica de tologico
que lo constituyen | un tejido, cuyos confirmatorio
se multiplican aun | elementos
ritmo superior al componentes
normal sustituiran a los
de los tejidos
normales
Cirugl'as previas Cirugia es parte de | Especialidad Cualitativa Tipo de Electiva
la medicina que dentro de la nominal cirugia
tiene por objeto medicina cuya Urgencia
curar las mision es curar
enfermedades por | enfermedades
medio de la mediante la
operacién intervencion
(intervencién quirdrgica
manual)
Alcoholismo Enfermedad que La OMS, lo Cualitativa Dias de
consiste en define como nominal ingesta de
padecer una fuerte | sindrome de alcohol
necesidad de dependencia
ingerir alcohol del alcohol
etilico de forma
gue existe
dependencia fisica
Tabaquismo Persona que Consumidor de | Cuantitativa | Positivo Numero de
depende del tabaco en el nominal negativo cigarrillos
consumo de ultimo mes
tabaco
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RESULTADOS

Los indicadores demograficos de los pacientes con Choque Séptico atendidos las
UTIS los hospitales del Gobierno del Distrito Federal se presentan el Cuadro 1. Se
identifica que un 39.6% de la muestra fueron atendidos en el Hospital La Villa, otro
30.6% en el Hospital Rubén Lefiero y el 29.7% en el Hospital Balbuena; se
destaca que la edad promedio de los pacientes fue de 49 afios con desviacidon
estandar de 14.5 afos. La estimacion del verdadero promedio de edad en estos
pacientes se encuentra entre 42.6 y 51.7 afios al 95% de probabilidad.El Grafico 1
muestra una menor y significativa mortalidad en el Hospital La Villa que los otros
dos nosocomios.

Por otra parte se observd que practicamente los pacientes se repartieron en
iguales proporciones en ambos tipos de género; en el Grafico 2 se muestra una
ligera tendencia de mayor proporcion de hombres (50.5%) que de mujeres
(49.5%).

Cuadro 1. Indicadores demogréficos de pacientes con Chogue Séptico.

Indicadores Pacientes
(n=111)
Hospital
La Villa 44 (39.6%)
Rubén Lefero 34 (30.6%)
Balbuena 33 (29.7%)
Edad (media £ ds) 49.0 £145
IC 95% 46.2 - 51.7
Sexo
Hombre 56 (50.5%)
Mujer 55 (49.5%)

IC= intervalo de confianza del 95%
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Grafico 1. Porcentaje de pacientes y defunciones por
hospital de procedencia.
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Grafico 2. Porcentaje de pacientes y defunciones por tipo de
género.
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En el Gréafico 3 se hace referencia a las defunciones encontradas en los distintos grupos
de edad
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En el Gréfico 3 se hace referencia a las defunciones encontradas en los distintos grupos
de edad
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El grupo etario con mayor cantidad de pacientes lo representaron los individuos
con edades entre 51 y 60 afios; en segundo lugar los pacientes entre 41 y 50 afos
de edad, seguido por los grupos de 31-40 afios (19.8%) y 60 y mas afios (18.9%)

y por ultimo el grupo con edades de 30 afios y menos (10.8%).
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Cuadro 2. Pacientes con Choque Séptico

encontrado.

por tipo de foco primario y patdégeno

Indicadores

Pacientes
(n=111)

Foco Primario

Abdominal 56 (50.7%)
Cerebro 3 (2.7%)
Neumonia 1 (0.9%)
Pancreético 1 (0.9%)
Pulmonar 29 (26.1%)
Renal 10 (9.0%)
Tejidos Blandos 11 (9.9%)
Patégeno

A. baumannii 22 (19.8%)
B. fragilis 11 (9.9%)
E. coli 11 (9.9%)
Entamoeba h. 3 (2.7%)
H1N1 10 (9.0%)
Klebsiella 5 (4.5%)
N.meningitidis 1 (0.9%)
P. aeruginosa 15 (13.5%)
Proteus 1 (0.9%)
S. aureus 7 (6.3%)
S. pneumonie 1 (0.9%)

Sin desarrollo

24 (21.6%)

En el Cuadro 2 se presenta la distribucién de los pacientes estudiados por el tipo
de foco primario en choque séptico. Se observa una presencia en practicamente la
mitad de los pacientes con foco abdominal 50.7%, seguido de foco pulmonar con
26.1%, en tercer lugar, con foco en tejidos blandos con el 9.9%; seguido muy de
cerca por foco renal con el 9% y los demas tipos de foco primario tuvieron una

presencia practicamente marginal no significativa (ver Grafica 4).
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Grafico 4. Pacientes con Choque Séptico
por tipo de foco primario (n=111).
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En el mismo cuadro se presentan los tipos de patdégenos encontrados. En primer
lugar destaca la A. baumannii con el 19.8% de los casos; en segundo lugar la P.
aeruginosa con el 13.5%; en tercer lugar lo comparten los gérmenes B. fragilis y
la E. coli, ambas con el 9.9% y muy cercanamente la HIN1 con el 9% de la
presencia bacteriana. Otras bacterias tuvieron pocos casos que no fueron
representativos. Cabe destacar que en el 21.6% de los pacientes se reporto sin

desarrollo.

La frecuencia de los tipos de disfuncion organica producida por el choque séptico
se presentan el Cuadro 3. La falla organica multiple (FOM) fue la de mayor
frecuencia porcentual del 44.1%. En la mayoria de los pacientes se produjeron
disfunciones organicas renal (78.4%), respiratoria (97.7%) y cardiovascular
(97.3%). La frecuencia disminuyd en los casos de disfuncion organica
hematoldgica (34.2%) y hepética (15.3%) y solamente en dos casos de tipo

neuroldgico (ver Grafica 5).
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Cuadro 3. Pacientes con Choque Séptico por tipo de falla organica.

Indicadores Pacientes
(n=111)
Fallas Orgénicas
Renal 87 (78.4%)
Respiratoria 104 (97.3%)
Cardiovascular 108 (97.7%)
Hepética 17 (15.3%)
Hematolégica 38 (34.2%)
Neuroldgica 2 (1.8%)
FOM 49 (44.1%)

Con relacién a las enfermedades concomitantes practicamente la mitad de los
pacientes presentaron la triada patolégica de diabetes (55.9%), obesidad (48.6%)
y HAS (40.5%), acompafadas de los problemas de alcoholismo (62.2%) y
tabaquismo (48.6%). Entre otras enfermedades concomitantes con menor
incidencia se encontraron enfermedades cardioisquémicas (17.1%), neoplasias
(13.5%), hematolégicas (12.6%), EPOC (10.8%) y con mucho menor incidencia el

trauma craneo encefalico (5.4%).
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Grafico 5. Pacientes con Choque Séptico
por disfuncidn organica (n=111).
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Cuadro 4. Pacientes con Choque Séptico por enfermedades concomitantes.

Indicadores

Pacientes
(n=111)

Enfermedades concomitantes

Diabetes

62 (55.9%)

Neoplasias

15 (13.5%)

Hematolégicas

14 (12.6%)

HAS 45 (40.5%)
EPOC 12 (10.8%)
Obesidad 54 (48.6%)
Cardioisquémicas 19 (17.1%)
Trauma Craneoencefalico 6 (5.4%)

Alcoholismo 69 (62.2%)
Tabaquismo 54 (48.6%)
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Un indicador clinico importante en choque séptico lo representa las cirugias
previas efectuadas a los pacientes. Se encontré6 que el 35.1% de pacientes no
presentaron cirugias previas y del 65% restante presentaron cirugias previas muy
variadas, donde destacan la laparotomia exploradora por abdomen agudo
(14.4%), la apendicetomia (13.5%), la colecistectomia (9%) y la nefrectomia
(6.3%). Los demas tipos de cirugias no se relacionaron con este estudio.

Grafico 6. Pacientes con Choque Séptico
por motivo de egreso (n=111).
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Cuadro 5. Pacientes con Choque Séptico por tipo de cirugia previa.

Indicadores

Pacientes
(n=111)

Cirugias Previas

Sin cirugia previa

39 (35.1%)

Amputacion de M.P. 1 (0.9%)
Apendicetomia 15 (13.5%)
Colecistectomia 10 (9.0%)
Craniectomia 2 (1.8%)
Debridacién 5 (4.5%)
Hernioplastia 2 (1.8%)
Histerectomia 1 (0.9%)

Laparotomia

Exploradora

16 (14.4%)

Nefrectomia 7 (6.3%)
Pancreatectomia 1 (0.9%)
Perforacion Intestinal 4 (3.6%)
Quemadura 1 (0.9%)
Reseccion Intestinal 3 (2.7%)
Toracotomia 4 (3.6%)

43



Cuadro 6. Dias de estancia, ventilacion mecanica (VM) y motivo de egreso

hospitalario en pacientes con Choque Séptico, también se muestran los

principales indicadores hospitalarios de estos pacientes. Se presentd un promedio

de dias estancia de 6.4 dias con una desviacion estandar de 5.5 dias. El intervalo

de confianza para este promedio al 95% de probabilidad se encontro entre 5.4 a

7.5 dias.

Indicadores Pacientes
(n=111)

Dias Estancia (media + ds) 6.4+£55

IC95% 54-75

Dias de VM (media £ ds) 56+5.0

1C95% 4.7 - 6.6

Motivo de egreso

Alta Voluntaria 1 (0.9%)

Defuncion

48 (43.2%)

Maximo Beneficio

2 (1.8%)

Mejoria

60 (54.1%)

IC= intervalo de confianza del 95%.
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Cuadro 7. Complicaciones en la atencion de pacientes con Choque Séptico.

Indicadores Pacientes
(n=111)
Pacientes sin | 40 (36.1%)

complicaciones

Pacientes con

complicaciones

71 (63.9%)

Total de complicaciones

86 casos (100%)

Absceso 3 (3.5%)
Absceso Hepatico 4 (4.7%)
Absceso Intrab 2 (2.3%)
Absceso Perirenal 1(1.2%)
Absceso Pulmonar 1(1.2%)
Absceso Renal 2 (2.3%)
Colangitis 2 (2.3%)
Fistulas Intestinales 2 (2.3%)
Hemotdérax 2 (2.3%)
l.V.U. 4 (4.7%)
Mediastinitis 1(1.2%)
Neumonia 24 (27.9%)
Neumotorax 14 (16.3%)
Pancreatitis 2 (1.2%)
Perforacion de intestino | 1 (2.3%)
delgado

Perforacién de Colon 2 (2.3%)
Perforacion Intestinal 13 (15.1%)
Piocolecisto 1(1.2%)
Quemadura 3 (3.5%)
SIRA 2 (2.3%)
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Se estima que en este intervalo se encuentre el verdadero promedio de dias
estancia de la poblacion que sufre este padecimiento. Los dias de ventilacion
mecanica manifestaron un promedio de 5.6 dias con desviacion estdndar de 5
dias, indicadores muy cercanos a la estancia hospitalaria. (ver cuadro 6).

Las complicaciones derivadas del choque séptico se describen en el Cuadro 7,
donde el 36.1% de los pacientes no manifestaron complicaciones. En el resto de
63.9% de los pacientes las complicaciones mas frecuentes fueron la neumonia
(27.9%), el neumotorax (16.3%) y la perforacion intestinal (15.1%). Por otro lado,
acumulando todos los tipos de abscesos su frecuencia fue de 11 casos,
representando el 12.7% del total. Las demas complicaciones se presentaron en
menos de 5 casos. En la Grafica 7 se identifica con claridad la presencia
significativa de la mortalidad en los pacientes que presentan complicaciones con
relacion a los que no las presentan. constituyéndose asi en un factor de riesgo a

fallecimiento las complicaciones con mayor incidencia.

( )
Grafico 7. Porcentaje de pacientes y defunciones por
presencia de complicaciones (n=111).
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En el Cuadro 9 se describen los principales tratamientos administrados a los
pacientes del padecimiento en cuestion. A la mitad de los pacientes se les
proporcion6 carbapenémicos (46.8%), cefalosporinas (53.2%) y fluroquinolonas
(45.9%). Los medicamentos utilizados con una frecuencia menor fueron los
aminoglucésidos (9.9%) y los nitromidazoles (15.3%). En muy pocos casos fueron
utilizados los antivirales (2.7%). El promedio de medicamentos utilizados en los
pacientes fue de 1.8, que corresponde a practicamente una combinacién de los

destacados inicialmente.

Cuadro 8. Tratamiento en la atencién de pacientes con Choque Séptico.

Tratamiento Pacientes
(n=111)
Aminoglucésidos 11 (9.9%)
Antivirales 3 (2.7%)
Carbapenémicos 52 (46.8%)
Cefalosporinas 59 (53.2%)
Fluoroquinolonas 51 (45.9%)
Nitromidazoles 17 (15.3%)
Num. de tx (media + ds) 1.8+0.7
1C95% 16+£1.9

IC= intervalo de confianza del 95

La menor incidencia de mortalidad por tipo de hospital de procedencia lo presento
el Hospital La Villa. Mientras que en este Hospital se atendié al 39.6 % de la
muestra, se presentdé una mortalidad del 10.8% del total; en segundo lugar lo
representd el Hospital Rubén Lefiero que atendié al 30.6% de la muestra con una
mortalidad del 16.2% del total de defunciones; y el tercer lugar, con mas alta
mortalidad lo presenté el Hospital Balbuena, que representd el 29.7% de la
muestra de pacientes atendidos y con una tasa de defunciones, también del
16.2% del total de pacientes, pero este hospital atendié a una proporcibn menor

de muestra que el Hospital Rubén Lefiero. (Ver cuadro 9)
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Cuadro 9. Defunciones de pacientes con Choque Séptico
por hospital de procedencia.

Defuncién
Hospital No Si Total
Balbuena 15 (45.5%) 18 (54.5%) |33 (100.0%)
Rubén Lefero 16 (47.1%) 18 (52.9%) |34 (100.0%)
La Villa 32 (72.7%) 12 (27.3%)" |44 (100.0%)
Total 63 (56.8%) 48 (43.2%) |111 (100.0%)

! Prueba de diferencia de proporciones de menor mortalidad en Hospital La Villa,
respecto a Balbuena y Rubén Lefiero (p<.01).

En el Cuadro 10 se localiza la mortalidad por grupos de edad. Se observa que la
incidencia de mortalidad es mas importantemente en pacientes con 30 o0 menos
afos (66.7%) y disminuye de 31 a 40 afios a 45.5% y baja en el siguiente grupo
etario de los 41 a 50 afos al 28% y vuelve a elevarse de manera continua en los
grupos de edad de 51 a 60 afos (41.9%) y a 47.6% en pacientes con 60 afios y

s

mas.

Cuadro 10. Defunciones de pacientes con Choque Séptico por grupo de edad.

Defuncién

Edad No Si Total

30 0 menos 4 (33.3%) 8 (66.7%) |12 (100.0%)
31a40 12 (54.5%) 10 (45.5%) |22 (100.0%)
41 a 50 18 (72.0%) 7 (28.0%) |25 (100.0%)
51 a60 18 (58.1%) 13 (41.9%) |31 (100.0%)
60 y mas 11 (52.4%) 10 (47.6%) |21 (100.0%)
Total 63 (56.8%) 48 (43.2%) [111 (100.0%)

En el Cuadro 11 se ubica la mortalidad por tipo de género. Aunque la Chi-
cuadrada no fue significativa se observo una ligera tendencia de mayor mortalidad
en el grupo de los hombres (46.4%) que en el de mujeres (40.0%), sin embargo no
logra constituirse estadisticamente como un factor de riesgo de mortalidad para

este padecimiento.
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Cuadro 11. Defunciones de pacientes con Choque Séptico por tipo de género

Género Defuncion® Total
No Si

Hombre 30 (53.6%) 26 56 (100.0%)
(46.49%)

Mujer 33 (60.0%) 22 55 (100.0%)
(40.0%)

Total 63 (56.8%) 48 111 (100.0%)
(43.2%)

! Chi-cuadrada, no significativa.

Con relacién a las defunciones por tipo de foco primario el riesgo est4 en los de

mayor frecuencia, como es el caso de foco abdominal cuya mortalidad presento

una tasa del 41.1%, para el pulmonar de 37.9%, renal 60% y tejidos blandos del

54.5%. Estos indicadores de defunciones por tipo de foco primario pueden

considerarse factores de riesgo en choque séptico.

Cuadro 12. Defunciones de pacientes con Choque Séptico por tipo de foco primario.

Foco Primario Defuncién Total
No Si

Abdominal 33 (58.9%) 23 56 (100.0%)
(41.1%)

Cerebro 2 (66.7%) 1 (33.3%) | 3(100.0%)

Pancreético 0 (0.0%) 1 1 (100.0%)
(100.0%)

Pulmonar 18 (62.1%) 11 29 (100.0%)
(37.9%)

Renal 4 (40.0%) 6 (60.0%) | 10 (100.0%)

Tejidos Blandos 5 (45.5%) 6 (54.5%) | 11 (100.0%)

Total 63 (56.8%) 48 111 (100.0%)
(43.2%)
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En el Cuadro 13 se muestran las variables cuantitativas agrupadas por presencia y
ausencia de defunciones. No se observo diferencia significativa entre los
promedios de edad en los dos grupos, lo que significa que la mortalidad se
presenta indistintamente por la edad, aunque habiamos observado que es mayor
la mortalidad en los grupos etarios extremos. En el caso de los dias de estancia
fue mayor el promedio en el grupo de pacientes sin mortalidad (8.35 dias) que en
el grupo con defunciones (3.7 dias) con diferencia significativa (p<.001).

Cuadro 13. Defunciones de pacientes con Choque Séptico por tipo de foco primario.

Defuncion

No Si
Indicadores n=63 n=48 t-student
Edad 49.60 £ 13.44 |47.54 £ 16.08 |t=.745, p<.46, ns
Dias estancia 8.35+5.75 3.77+£3.90 [t=4.74, p<.001
Dias VM 6.94 + 5.37 3.77 +3.90 t=3.45, p<.001
Num. Tx 1.73 £ 0.65 1.79 .0 66 t=-.45, p<.65, ns

ns=no significativa.

De igual forma en la variable dias de ventilacion mecénica, el grupo de pacientes
sin mortalidad presenté un promedio de 6.94 dias y el grupo con defunciones de
3.77 dias, también con diferencia significativa (p<.001).

En el caso de las defunciones por tipo de disfuncion organica (ver Cuadro 14) se
observé una relacion entre la mortalidad y la presencia de disfuncién renal (X*=
6.3, p<.02), en presencia de disfuncién respiratoria (X?= 5.9, p<.02), con la
disfuncién hematolégica (X?=44.8, p<.01) y la neurolégica (X*=2.9, p<.10) y sobre
esta base la mayor relacién de la mortalidad fue con FOM (X?=58.4, p<.01). No se
presentd relacion entre la mortalidad y las disfunciones organicas de caracter

cardiovascular y hepatica
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Cuadro 14. Defunciones de pacientes con Choque Séptico por tipo de disfuncién organica.

Defuncion
Disfunciones orgéanicas No Si Total Chi-cuadrada
Renal
No 19 (79.2%) 5 (20.8%) 24 (100.0%) X%=6-3, p<.02
Si 44 (50.6%) 43 (49.4%) 87 (100.0%)
Respiratoria
No 7 (100.0%) 0 (0.0%) 7 (100.0%) X?=5.9, p<.02
Si 56 (53.8%) 48 (46.2%) 104 (100.0%)
Cardiovascular
No 2 (66.7%) 1 (33.3%) 3 (100.0%) Ns
Si 61 (56.5%) 47 (43.5%) 108 (100.0%)
Hepatica
No 54 (57.4%) 40 (42.6%) 94 (100.0%) Ns
Si 9 (52.9%) 8 (47.1%) 17 (100.0%)
Hematoldgica
No 58 (79.5%) 15 (20.5%) 73 (100.0%) X?=44.8, p<.01
Si 5 (13.2%) 33 (86.8%) 38 (100.0%)
Neurolégica
No 63 (57.8%) 46 (42.2%) 109 (100.0%) X?=2.9, p<.10
Si 0 (0.0%) 2 (100.0%) 2 (100.0%)
FOM
No 55 (88.7%) 7 (11.3%) 62 (100.0%) X?=58.4, p<.01
Si 8 (16.3%) 41 (83.7%) 49 (100.0%)

ns=no significativa.
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Ahora bien, no se logré asociar a la mortalidad con ninguna de las enfermedades
concomitantes, ni con la presencia o ausencia de cirugia previa. En todos los
casos la mortalidad se distribuy6 de forma semejante entre los grupos que
presentaron estas enfermedades o cirugias previas y los que no las presentaron.
Esta misma tendencia se observé para las comorbilidades como el alcoholismo y

tabaquismo, que con esta muestra no se detectan relaciones con la defuncion.

Por ultimo, estableciendo las correlaciones entre las variables cuantitativas, se
detectaron correlaciones significativas (p<.001) entre dias de estancia y dias de
ventilacion mecanica y de éstas con el numero de medicamentos utilizados en
cada paciente. Esto significa que entre mayores dias de estancia hospitalaria,
mayor cantidad de dias de ventilacibn mecéanica y mayor utilizacion de diversos

medicamentos.

Cuadro 15 Correlaciones entre indicadores

Indicadores Dias Estancia Dias VM Num. de Tx
Edad r=.031, p<.745, r=.013, p<.895, ns | r=-.018,

ns p<.854,ns
Dias Estancia r=.987, p<.001 r=.460, p<.001
Dias VM r=.494, p<.001

ns= no significativa, p>.10.
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Cuadro 15. Defunciones de pacientes con Choque Séptico por tipo de enfermedad

concomitante.

Defuncién*
Enfermedades concomitantes No Si Total
Diabetes
No 31 (63.3%) 18 (36.7%) 49 (100.0%)
Si 32 (51.6%) 30 (48.4%) 62 (100.0%)
Neoplasias
No 2 (100.0%) 0 (0.0%) 2 (100.0%)
Si 55 (58.5%) 39 (41.5%) 94 (100.0%)
Hematol6gicas
No 55 (56.7%) 42 (43.3%) 97 (100.0%)
Si 8 (57.1%) 6 (42.9%) 14 (100.0%)
HAS
No 36 (54.5%) 30 (45.5%) 66 (100.0%)
Si 27 (60.0%) 18 (40.0%) 45 (100.0%)
EPOC
No 58 (58.6%) 41 (41.4%) 99 (100.0%)
Si 5 (41.7%) 7 (58.3%) 12 (100.0%)
Obesidad
No 34 (59.6%) 23 (40.4%) 57 (100.0%)
Si 29 (53.7%) 25 (46.3%) 54 (100.0%)
Cardioisquémicas
No 54 (58.7%) 38 (41.3%) 92 (100.0%)
Si 9 (47.4%) 10 (52.6%) 19 (100.0%)
Trauma Craneoencefélico
No 59 (56.2%) 46 (43.8%) 105 (100.0%)
Si 4 (66.7%) 2 (33.3%) 6 (100.0%)
Cirugia Previa
No 20 (51.3%) 19 (48.7%) 39 (100.0%)
Si 43 (59.7%) 29 (40.3%) 72 (100.0%)
Alcoholismo
No 25 (59.5%) 17 (40.5%) 42 (100.0%)
Si 38 (55.1%) 31 (44.9%) 69 (100.0%)
Tabaquismo
No 32 (56.1%) 25 (43.9%) 57 (100.0%)
Si 31 (57.4%) 23 (42.6%) 54 (100.0%)

En todos los casos Chi- cuadrada no significativa.
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DISCUSION

En este trabajo de investigacion, con el objeto de conocer el perfil epidemioldgico,
del choque séptico en tres Hospitales Generales de la Ciudad de México, se
identificaron varios puntos y varias semejanzas en los resultados, sin embargo
hubo también diferencias importantes, que debemos de analizar profundamente

para tener una idea mas clara, de cual es la situacion respecto al choque séptico

La incidencia del choque séptico y sepsis grave es de 104 casos x 100 000
habitantes a nivel mundial ®. En México se reporta como una de las principales
causas de ingreso a la UCI, donde la mortalidad es hasta del 45%; en paises
desarrollados se reporta entre 34 y 54% @, estas cifras son muy parecidas a los

resultados de este estudio donde la mortalidad total fue del 43.2%.

De manera inicial se encontraron poblaciones con una misma proporcion entre
los hombres y las mujeres, con 50.5% y 49.5%, se destaca que la edad promedio
de los pacientes fue de 49 afios con desviacién estandar de 14.6 afios. La
estimacion del verdadero promedio es entre 42.6 y 51.7 afios al 95% de
probabilidad, estos resultados soy muy parecidos a un estudio realizado por
Massimo Sartelli donde se estudio al choque séptico de partida abdominal con una

poblacion de hombres del 53.7% y mujeres 46.3%.

La edad productiva es entonces, segun este estudio, la de mayor riesgo de
desencadenar la enfermedad, porque es la poblacién que estd mas propensa a los
accidentes, a las enfermedades infectocontagiosas. Pero desde el punto de vista
socioeconémico esto genera un impacto sustancial en la vida de todas las familias

porque la mayoria de estos pacientes son quienes dan el sustento a las mismas.

En cuanto a la poblacion estudiada por cada hospital, se identifico que el H.G La
Villa tuvo la mayor atencion a los pacientes con el diagnostico de choque séptico,
con un 39.6% y en segundo lugar el H.G. Rubén Lefiero y por ultimo el H.G.

Balbuena.
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En el andlisis de la mortalidad en el padecimiento en cuestion destaca una mayor
incidencia en el Hospital Balbuena, seguido por el Hospital Rubén Lefiero y una
menor incidencia de fallecimiento en el Hospital La Villa (p<.001). Esta situacién
debe conllevar a una aplicacibn mas puntual de la estandarizacion de
procedimientos utilizados en estos pacientes, sobre la base de la experiencia del
Hospital La Villa o al menos una explicacion mas profunda de esta diferencia

relevante.

Pero esto podria explicarse porque muchas veces no se hace el diagnostico de
manera temprana en los filtros de urgencias, retardando su atencion y por ende la
llegada a cuidados intensivos ingresando en muy malas condiciones. Asi también
se observo en los resultados que el HG. Balbuena es el que presentdé una mayor
mortalidad, lo cual no necesariamente significa que hubo un mal manejo en la UTI,
sino que como hemos dicho, sea un retardo en el diagnostico y por tanto en el
tratamiento, como se menciona en las guias de sobreviviendo a la sepsis que

hacen énfasis en el diagnostico precoz y el tratamiento oportuno .

De igual forma encontramos como parte de los objetivos que el foco de infeccion
primario estuvo localizado en la cavidad abdominal, lo cual no esta de acuerdo con
la literatura consultada ya que esta menciona que la principal causa de desarrollo

de choque séptico es de origen pulmonar.®

Se identificd al Acinetobacter baumannii, con un 19.8%, como el germen causal
mas comunmente reportado en los estudios de cultivo, sin embargo, la literatura
menciona que las enterobacterias como los principales agentes biol6gicos
desencadenantes del choque séptico de partida abdominal. *® Esto nos alarma en
gran medida porque muchas veces el A. Baumanni es multidrogorresistente y
Gnicamente sensible a carbapenemicos y colisistin que son muy costosos y en
ocasiones las familias son las que tienen que solventar este gasto. En este reporte
se observo que los carbapenemicos fueron utilizados en casi la mitad de los

pacientes, sin que esto signifique una mejoria del cuadro.
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Las fallas organicas que se presentaron en con mas frecuencia fueron las de
origen cardiovascular en 108 pacientes representando el 97.3% de los casos,
seguida de la falla pulmonar en 104 pacientes y la renal que se presenté en 87

pacientes, muy acorde a la literatura revisada.”

Otro dato relevante es el de las enfermedades asociadas al choque séptico, donde
la diabetes se presento en un 55.9%, la obesidad un 48.6% y la hipertension
arterial sistémica un 40.5%, y la asociacion entre ellas. Es aqui, en este punto es
donde tenemos que hacer énfasis, ya que son enfermedades potencialmente
prevenibles, sobre todo la obesidad, que como todos sabemos en nuestro pais es
muy alto el nimero de pacientes con sobrepeso y obesidad, teniendo entonces
implicaciones tanto en la DM, HAS, y ahora también asociado como factor de mal
prondstico para desarrollar mas complicaciones en el choque séptico. Brunh
menciona en su estudio sobre el manejo de choque séptico, que el prondstico es

mas desfavorable, cuando hay enfermedades agregadas.

En cuanto a los dias de estancia hospitalaria se presento un promedio de 6.4 dias
con una desviacion estandar de 5.5 dias, el intervalo de confianza para este

promedio al 95% de probabilidad se encontré entre 5.4y 7.5 dias.

Los dias de ventilacibn mecénica manifestaron un promedio de 5.6 dias con una
desviacién estandar de 5 dias, indicadores muy cercanos entre Si mismos,
observandose un IC del 95% entre 4.7 y 6.6 dias lo que significa la necesidad de

VM, en la mayoria de los pacientes hospitalizados.

Las complicaciones agregadas al choque séptico se presentaron en un 63.9% de
la poblacion en general, siendo la mas comun la neumonia asociada a la
ventilacion mecanica con un 27.9% de los casos, estas complicaciones se
asociaron a una mortalidad del 47.9% constituyéndose asi en un factor de riesgo
de fallecimiento las complicaciones que tuvieron una mayor incidencia. Derek
menciona en su articulo sobre sepsis severa y choque séptico, que la neumonia
asociada a la ventilacibn mecéanica se presenta en casi el 35% de los pacientes

internados en UCI.
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Es necesario hacer énfasis en que todo el personal involucrado con la atencién de
este tipo de pacientes, conozca la enfermedad y sea capaz de dar un tratamiento
oportuno de acuerdo a su area de trabajo, tal vez sea aqui en este punto, donde
sea explique el porqué, en el H. La Villa, la tasa de mortalidad es menor (27%)

comparada con las otras dos instituciones.

Los dias de estancia en UCI y su relacion con la mortalidad es muy importante, ya
que los pacientes con una estancia corta la defuncién es mayor, asi como su
relacion con los dias de ventilacion mecénica, (p<0.01) es decir entre menos
estancia en UCI, mayor mortalidad, explicado igualmente tal vez por las malas
condiciones en las que llegan los pacientes a las unidades de terapia intensiva, y
que pese a la reanimacién encaminada y dirigida por metas, no es posible lograr el
éxito en el tratamiento y por ende la muerte del paciente.

En sintesis, Se pueden sefialar como factores de riesgo de mortalidad en choque
séptico; el pertenecer al grupo etario entre 45 y 55 afios; presentar foco primario
abdominal, pulmonar, renal y de tejidos blandos; con corta estancia hospitalaria y
utilizacidon permanente de ventilacion mecénica; presentar FOM o disfunciones
organicas de origen renal, respiratoria, hematolégica o neuroldgica; asi también
presentar algun tipo de complicacién agregada. En el presente estudio se observo

menor mortalidad en el Hospital General La Villa.

Hay mucho por hacer y mas por aprender, la mortalidad es demaciado alta, sin
embargo, si todos los integrantes vinculados con la atencion del paciente siguen
un mismo procedimiento, como puede ser el “codigo sepsis’, tal vez las
complicaciones, la estancia hospitalaria, los dias de ventilacion mecanica y los

costos disminuirian, pero sobre todo, la salud del paciente se veria beneficiada.
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CONCLUSIONES

. Se encontraron poblaciones con una misma proporcion entre hombres y
mujeres, 50.5% y 49.5%, con una edad promedio de 49 afos, la triada
patolégica de diabetes, obesidad y HAS se presentaron, casi en la mitad de
los pacientes. Estos padecimientos se acompafiaron de los problemas de
alcoholismo y tabaquismo, aproximadamente en esas mismas proporciones
La presencia de focos primarios abdominal y pulmonar destacaron sobre
los otros focos, acumulando un 75% de los casos.

La mayor parte de los gérmenes encontrados fueron A. Baumannii, P.
Auroginosa, B. Fragilis y la E. Coli, que agruparon el 65% de los casos. No
encontro desarrollo de ningun tipo de germen en el 22% de los pacientes.
Las principales fallas organicas producidas por el choque séptico se
enmarcaron en las de origen, cardiovasscular, respiratorio y renal.

En el caso de presencia de cirugias previas se encontré que dos terceras
partes de pacientes las presentaron, siendo las de mayor frecuencia la
laparotomia exploradora por peritonitis y la apendectomia que agruparon
alrededor de 3 de cada 10 cirugias. Las demas cirugias previas fueron de
poca frecuencia y de una gran variedad.

El promedio de dias estancia fue de 6.4 dias y de utilizacion de mecanica
ventilatoria de 5.6 dias y destaca como principal motivo de egreso una
importante incidencia de fallecimiento en casi la mitad de los pacientes.

Los factores asociados a el choque séptico se presentaron en dos terceras
partes de los pacientes destaca la NAC, el neumotérax y la perforacion
intestinal, llegando a agrupar a 6 de cada 10 pacientes. Ademas se
identifica con claridad la presencia significativa de la mortalidad en los
pacientes que presentan complicaciones, respecto a los que no las
presentan.

En el analisis de la mortalidad en el padecimiento en cuestion destaca una

mayor incidencia en el Hospital Balbuena, seguido por el Hospital Rubén
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Lefilero y una menor incidencia de fallecimiento en el Hospital La Villa
(p<.001).

Por lo regular las defunciones se producen en pacientes con corta estancia
hospitalaria (promedio de 3.7 dias) que a la vez utilizan permanentemente

la ventilacibn mecanica durante su estancia.
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PROPUESTA

Es imperativo continuar realizando estudios clinicos encaminados a promover
nuevas estrategias de manejo para el paciente con choque séptico. Aun con
todos los avances tecnoldgicos, las guias de manejo, las cuales nos orientan y
facilitan a dar una mejor terapéutica, temprana y eficaz, para tratar de disminuir la
alta mortalidad que se presenta esta entidad, sin embargo, no se ha logrado, en el
presente trabajo hemos encontrado, que antes que nada influye mucho la edad la
evolucion del padecimiento, es decir los extremos de la vida, también
encontramos que el paciente fallece, en los primeros 4 dias, de establecido el
cuadro, pero si logra pasar esos primeros dias sus posibilidades de sobrevivencia
aumentan, por lo que confirmamos que entre mas temprano sea el diagnostico y
por ende se instaure el tratamiento oportuno, las posibilidades de éxito

incrementan.

Se debe iniciar un manejo mas temprano con carbapenemicos, ya que los
germenes encontrados en las unidades estudiadas, fueron mas sensibles a estos
medicamentos, sabemos que los costos son altos, en todos los sentidos, pero
tenemos las posibilidades de lograr una mejor calidad y una mejor via de

tratamiento conociendo ahora los resultados que arrojo nuestra investigacion.

Se debe de capacitar y hacer conocimiento de las guias de sobreviviendo a la
sepsis, a todo el personal que labora en la atencién de los pacientes; médicos
generales, medicos especialistas, enfermeras, paramédicos, personal de
laboratorio, técnicos radidlogos, etc. para que hagan sus funciones de manera
mas adecuada y que el diagnostico y tratamiento sean lo mas rapido posible en

beneficio del paciente.
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Tambien se propone la realizacion de un codigo de sepsis, propio de cada
hospital, de acuerdo a las caracteristicas de cada uno de ellos, conociendo sus
foralezas y debilidades, de tal manera que no se retrace la atencion del paciente.

También se propone que el personal de enfermeria, tenga una participacion, mas
activa en el manejo de este tipo de pacientes, pero no solo eso, si no que tambien
con los conociemientos aprendidos, pueda tener poder de decision en
determinadas circunstancias, como puede ser, el tomar cultivos, tomar
laboratorios, en el momento en el que el paciente presente cambios,
hemodinamicos o cambios en la temperatura por citar algun ejemplo, sin la
necesidad de la autorizacion medica, de esta manera, ahorrar tiempo en inicio del

tratamiento y no retrazar la atencion a nuestro paciente.
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ANEXOS
Hoja de recoleccién de datos

SLECCION DE DATOS
st U DRTOS
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Nomioee y frma del mvesigador

Determinacion de la calidad de la evidencia ©

Underlying methodology
A (high) RCTs
B (moderate) Downgraded RCTs or upgraded observational studies
C (low) Well-done observational studies with control RCTs
D (very low) Downgraded controlled studies or expert opinion based on other evidence
Factors that may decrease the strength of evidence
1. Poor quality of planning and implementation of available RCTs, suggesting high likelihood of bias
2. Inconsistency of results, including problems with subgroup analyses
3. Indirectness of evidence (differing population, intervention, contral, outcomes, comparison)
4, Imprecision of results
5. High likelihood of reporting bias
Main factors that may increase the strength of evidence
1. Large magnitude of effect (direct evidence, relative risk > 2 with no plausible confounders)
2. Very large magnitude of effect with relative risk > 5 and no threats to validity (by two levels)

3. Dose-response gradient

RCT = randomized controlled trial.
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