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RESUMEN

Introduccion: La procalcitonina (PCT) es un marcador que se eleva en pacientes
con sepsis, aunque no todos los estudios han demostrado su relacion con la
severidad de la infeccion.

Objetivo general: Determinar la relacion de la severidad de la infeccion con la
elevacion de niveles de procalcitonina en pacientes pediatricos admitidos en la
unidad de cuidados intensivos del Hospital Juarez de México.

Metodologia: Se realizO un estudio observacional, transversal-analitico,
retrospectivo en pacientes pediatricos con infeccion ingresados a la UCI Pediatria
del Hospital Juarez de México. Se registraron los niveles de PCT al ingreso, a la
48 horas y a las 96 horas del ingreso. También se registr6 la severidad de la
infeccion: SIRS, sepsis no grave, sepsis severa, chogque séptico o falla organica
multiple (FOM), asi como otros parametros clinicos y bioquimicos. Se realizé un
andlisis descriptivo (media, DS, porcentajes) e inferencial (ANOVA, x%) de los
datos, considerandose significativa una p<0.05.

Resultados: De los 94 pacientes incluidos, el 61.2% eran masculinos y el 38.8%
femeninos. La edad promedio fue de 5.7 =+ 5.7 afos. El 46.9% de los pacientes
tenia alguna comorbilidad, siendo las neoplasias las patologias mas frecuente
(30.9%). La mortalidad fue mas frecuente en pacientes con choque séptico
(31.4%) y FOM (60%). Al ingreso al hospital, los niveles de PCT en los pacientes
con sepsis grave (174.97 + 247.3) y falla organica multiple (76.88 + 132.36) fueron
significativamente mayores que los niveles de pacientes con SIRS y sepsis no
grave (p<0.001). A las 48 horas los pacientes con FOM y choque séptico tuvieron
significativamente mayores niveles de PCT que los pacientes con SIRS, sepsis no
grave y sepsis grave (p<0.001). Los niveles de PCT al ingreso se correlacionaron
positivamente con los niveles a las 48 horas y posterior a las 96 horas y
negativamente con los niveles de PAS al ingreso.

Conclusiones: Los niveles de PCT al ingreso y a las 48 horas se correlacionan
con la severidad de la sepsis.
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MARCO TEORICO

Tipos de infecciones més frecuentes en UCI pediéatricas

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a la infeccion
nosocomial como aquella contraida durante una estadia en el hospital que no se
habia manifestado ni estaban en periodo de incubacion en el momento del
internamiento del paciente; tipicamente ocurren mas de 48 horas después del
internamiento.> Tanto las infecciones nosocomiales como las adquiridas en la
comunidad, complicadas, son frecuentes en pacientes pediatricos internados en
las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) y se han asociado con un incremento
de la morbilidad y mortalidad, asi como a un incremento de los costos econdémicos
hospitalarios de manera significativa.? Las infecciones pediatricas en la UCI tienen
prevalencias muy variables, que van desde el 5% hasta el 27%.?

Se ha encontrado que hasta un 10% de los niflos ingresados a hospitales
en México adquirirdn una infeccion nosocomial (IN) durante su hospitalizacion. La
neumonia y la bacteremia nosocomial no sélo han sido sefialadas como la primera
y segunda causa de infeccién nosocomial en nifios, sino que ambas causan una
mortalidad muy elevada.®

La heterogeneidad de las IN en las diversas instituciones mexicanas de
salud dificulta la posibilidad de tener un conocimiento sistematizado de la causas
mas importantes en las UCI pediatricas, maximo que la mayor parte de los datos
epidemioldgicos provienen de instituciones de tercer nivel, las cuales tienen un
perfil epidemiolégico distinto.*

Un estudio estadounidense® reporté como las infecciones mas frecuentes
en las UCI pediatricas son aquellas provenientes del tracto urinario, con un 31%,
seguidas de neumonia, con 27% y de las hematoldgicas con 19%. El 87% de las
infecciones primarias del torrente sanguineo se originan como consecuencia de
accesos venosos centrales y un 86% de las neumonias son consecuencia de
ventilacion mecanica. Un 95% de las infecciones del tracto urinario se asociaron a
catéteres vesicales.’

De acuerdo al mismo estudio, realizado por Richards y cols., los
Staphylococcus coagulasa-negativo son los gérmenes aislado mas
frecuentemente en sangre (36%), seguido de los enterococos (16%) y el
Staphylococcus aureus (13%), mientras que el 12% de los cultivos fueron
micéticos.” El 64% de los casos de neumonia fueron causados por organismos
aerdbicos Gram negativos. La Pseudomona aeruginosa (21%) fue el germen mas
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frecuentemente aislado, seguido del S. aureus con 20%. La Candida albicans fue
el patégeno mas comunmente aislado en orina con aproximadamente el 50% de
los cultivos.®

En Europa, la neumonia representd la causa mas comun de infeccion
nosocomial en las UCI pediatricas (46.9%), seguidas de infecciones de la via
aérea (no neumonia) con un 17.8%, del tracto urinario (17.6%), hematégenas
(12%), infecciones del sitio quirdrgico (6.9%), de ojos-oidos-nariz y garganta
(5.1%), piel y tejidos blandos (4.8%), tubo digestivo (4.5%), de origen
cardiovascular (2.9%) y la sepsis (2%). EI mismo estudio reporté una mortalidad

estimada del 39% para la neumonia, siendo la enfermedad con mayor mortalidad.
6

Un estudio realizado en Perd’ revel6 una incidencia de 19% de pacientes
gue adquirieron una infeccién nosocomial en las UCI pediétricas; siendo las mas
frecuentes las infecciones del tracto urinario, vias respiratorias inferiores y sangre
con una incidencia de 5.1, 7.9 y 18.1 por cada 1000 dias de estancia en la UCI,
respectivamente. En las infecciones hematoldgicas, C. albicans fue el germen mas
comunmente aislado (41%) seguido de Staphylococcus coagulasa-negativo (17%).
Pseudomonas spp se encontré en un 52% de las infecciones de la via aérea
inferior, y Candida spp en el 17% de las infecciones urinarias.’

En un estudio realizado por Avila-Figueroa en 21 hospitales publicos de
México, se determin6 la prevalencia de infecciones nosocomiales, su
microbiologia, la prevalencia de uso de antibiéticos y la mortalidad asociada en
nifos hospitalizados. De 1,183 niflos estudiados, se identificaron 116 pacientes
con infeccion nosocomial, para una prevalencia de 9.8%. Los sitios de infeccidn
mas frecuentes fueron: neumonia (25%), sepsis/bacteriemia (19%) y del tracto
urinario (5%). Otras localizaciones fueron herida quirargica (4.3%) e infecciones
respiratorias altas (4.3%). Los principales microrganismos identificados en
hemocultivo fueron Klebsiella pneumoniae (31%), Escherichia coli (10%),
Pseudomonas spp. (8.2%), S. aureus (8.2%), Candida spp. (6.1%) y S. coagulasa
negativo (6.1%). La mortalidad general fue de 4.8%; sin embargo, el riesgo de
morir en pacientes con infeccion nosocomial fue del doble respecto a los no
infectados.*

indices o herramientas para evaluar la severidad de la infeccion

Con anterioridad se ha planteado la busqueda de variables clinicas que
puedan funcionar como indicadores de infeccion bacteriana y/o gravedad, en un
intento de establecer criterios predictivos, con resultados dispares. Por lo que, se
ha incorporado la determinacién de algunas marcadores plasmaticos como la
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proteina C reactiva (PCR) y la procalcitonina (PCT), entre otros, como elementos
de utilidad para la mejoria del rendimiento diagnéstico respecto a algunas
variables clinicas como la temperatura, taquicardia, hipotension y anemia.?

Se ha postulado, de igual manera, que la neutropenia pudiera fungir como
marcador de infeccidén viral, y de esta forma constituir un criterio para evitar
tratamientos antibacterianos.’® La proadrenomedulina (proADM) podria ser (il
como marcador de infeccién bacteriana y de gravedad,’? abriendo nuevas
expectativas y planteando la comparacion de las respectivas capacidades
diagndsticas y/o pronosticas entre las diferentes moléculas, tanto en adultos como
en niflos. También se ha postulado la posibilidad de que neopterina pudiera ser un
marcador de infeccion viral y de esta forma constituir un criterio para evitar
tratamientos antibacterianos.?

Incluso, los péptidos natriuréticos auricular y cerebral se han considerado
marcadores de choque séptico.'® Otro marcador propuesto es la proteina fijadora
de lipopolisacaridos como proteina de fase aguda que media la activacion de
monocitos por el receptor CD14 y la produccién de IL-6.*

El endocan o la molécula especifica de las células endoteliales-1 es una
molécula de dermatan sulfato en respuesta a citocinas proinflamatorias. El
endocan se ha encontrado en niveles mayores en sujetos con choque séptico en
comparacion con pacientes con sepsis o sepsis grave.'

La fraccidon 3a del complemento es un mediador proinflamatorio, derivado
de la cadena alfa de C3 posterior a su activacion en la via clasica y alternativa de
la cascada del complemento. Una respuesta inflamatoria sistémica llevara a un
incremento de hasta 40 veces la concentracidn basal de esta proteina; no
obstante, su cuantificacién es costosa.*®

HLA-DR es una proteina de superficie antigénica expresada en los
monocitos. La sepsis y las infecciones graves suprimen su expresion. El fenémeno
solamente se presenta en una fraccién de pacientes con sepsis. Puede también
presentar dicha supresion ante cirugia mayor.*’

La adrenomedulina es una molécula caracterizada por su importante efecto
antihipertensivo; es expresada en una gran variedad de tejidos, ademas de la
glandula suprarrenal (de ahi el nombre). Actia como un mediador paracrino,
autdcrino y endécrino de la regulacion endotelial, asi como de la proteccion contra
el dafio a 6rgano blanco en sepsis e hipoxia. Ademas, participa en la regulacién de
la sed y también posee propiedades antibidticas ante patégenos. Sus niveles se
han encontrado incrementados en pacientes con sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, sepsis y choque séptico.*®
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El receptor de activacién expresado por las células mieloides-1 (TREM-1)
es un miembro de la super familia de inmunoglobulinas que se expresa en los
neutréfilos y monocitos y se une a mediadores proinflamatorios como a la IL-8,
TNF-alfa, IL-lbeta. Se expresa altamente en la respuesta inflamatoria aguda,
solamente en procesos bacterianos y flngicos. Tiene una sensibilidad del 98% y
una especificidad del 90% para el diagnostico de neumonia infecciosa en
pacientes con ventilacion mecanica. Es inferior para estimar la gravedad de la
infeccién en comparacion con la procalcitonina.®

Procalcitonina como marcador de severidad

La procalcitonina (PCT) es un propéptido de calcitonina. En individuos
sanos, los niveles de procalcitonina son inferiores a 0.1ng/mL.?° Sin embargo, en
pacientes con sepsis, los niveles de PCT pueden incrementarse de 5,000 hasta
10,000 veces. En contraste con la calcitonina, la procalcitonina tiene una vida
media mucho mayor (10 minutos vs 24 horas).”*

El papel fisiologico de la procalcitonina y su sitio de produccion no estan
comprendidos del todo. Las endotoxinas bacterianas son el mayor estimulo para la
induccion de PCT, pero la infeccion por Gram positivos también puede inducir la
liberacién de PCT. Durante una infeccién fangica grave, la induccion de PCT se
describe en algunos pacientes.?

Ademas de la infeccion bacteriana, se observan incrementos de PCT en
pacientes con quemaduras, postquirdrgicos, con trauma grave, etcétera. Los
niveles plasmaticos observados bajo dichas condiciones no son tan elevadas. Sin
embargo, como en un paciente con sepsis grave o en choque séptico, la elevaciéon
de PCT se identifica dos horas tras la endotoxemia y bacteremia.??

Los pacientes con niveles por debajo de 0.5 ng/mL de PCT son menos
propensos a tener sepsis grave y choque séptico, mientras que niveles por encima
de 2 ng/mL identifican a pacientes con alto riesgo y concentraciones mayores de
10 ng/mL se asocian a falla organica distante del sitio de infeccién.?®

Un foco localizado de infeccién sin inflamacién sistémica a menudo no
muestra incremento de la PCT en pacientes ancianos. La infeccion bacteriana
puede descartarse con un valor predictivo negativo mucho mayor utilizando la
medicién de PCT.*

Una elevacion constitutiva de la PCT puede encontrarse en neonatos, sin
embargo, una elevacion prolongada de la misma puede servir como indicador del
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inicio de sepsis neonatal.?” En pacientes con choque cardiogénico, los niveles de
PCT se incrementan junto a otros signos, como fiebre, recuento leucocitario,
citocinas, etcétera.?*?’

Debido a sus caracteristicas, la PCT puede discriminar mejor entre causas
infecciosas y no infecciosas de disfuncion organica y choque que otros
marcadores.?® Incrementa la sensibilidad y especificidad para sepsis cuando se
utiliza junto a otros criterios de sepsis. Ayuda también a discernir entre infecciones
virales y bacterianas.”® En nifios con meningitis bacteriana se eleva
significativamente en comparacion con aquella de origen viral.*

Estudios previos sobre correlacion de la severidad de la infeccién con la
elevacién de niveles de procalcitonina en pacientes pediatricos

En el 2003, Hann y su equipo® examinaron la relacién entre los niveles de PCT, la
gravedad de la infecciébn bacteriana, la gravedad de la falla organica multiple
secundaria a sepsis y la mortalidad en 78 pacientes pediatricos con criterios de
sepsis 0 choque séptico, asi como en 12 pacientes en estado critico sin sepsis.
Para ello, realizaron toma de muestras de sangre a las 24 y 72 horas para
determinacion de los niveles de PCT. Dichos niveles se encontraron elevados al
dia uno en pacientes con diagnéstico de sepsis (2.4 ng/mL p<0.01) pero no al dia
3 (0.8 ng/mL p=no significativo) en comparacion con los controles. El cambio en la
concentracion de calcitonina fue especialmente importante entre nifios con sepsis
bacteriana en el dia 1 (p<0.001). Las concentraciones de PCT no se elevaron en
nifios con sepsis de origen fangico o viral ni con cultivo negativo.

En el 2007, Andreola y su equipo? evaluaron el valor de la PCT y PCR comparada
con el recuento total de leucocitos (WBC) vy el conteo absoluto de neutréfilos
(ANC) para la prediccion de infecciones bacterianas graves en 408 pacientes
pediatricos (7-36 dias) a quienes se les realiz6 determinacién de las variables
previamente citadas. Se encontré infeccion bacteriana en 94 nifios (32.1%). La
PCT, PCR, WBC y ANC fueron significativamente mayores en este grupo que en
aquellos que en los que no tuvieron infeccion bacteriana. Unicamente la PCT y
PCR fueron catalogados como predictores significativos de infeccion de origen
bacteriana en el modelo (OR 1.32; 95%IC: 0.66-0.75; P<0.001 y OR 1.02, 95%IC:
1.01-1.03; P<0.001, respectivamente).

En el 2008, Simon y su equipo® compararon la eficacia de la PCT y la PCR
reactiva como marcadores diagnosticos de infeccidbn bacteriana en pacientes
pediatricos criticos al inicio de una respuesta inflamatoria sistémica, en un total de
64 pacientes divididos en 25 con SIRS de origen bacteriano y 39 con SIRS no
bacteriano. Encontraron niveles de PCT significativamente mayores en pacientes
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con infeccidn bacteriana en comparacion con los pacientes sin infeccidon
bacteriana (p=0.01). De la misma manera, se encontrd elevacién de la PCT de
manera proporcional a la severidad de la infeccién; no asi con la PCR.

En el 2010, Deis y su equipo** evaluaron la eficacia de la PCT como marcador de
la severidad en infecciones bacterianas en 129 pacientes menores de 90 dias,
encontrando concentraciones crecientes en los niveles de PCT en aquellos con
sepsis y sepsis severa, asi como en choque séptico (promedio de 0.3, 5.3 y
8.1ng/mL, respectivamente, p<0.001), por lo que concluyeron que los niveles de
PCT son superiores a mayor respuesta inflamatoria sistémica y severidad de la
infeccion.

En el 2013, Rey y colaboradores® probaron la hipétesis de que la elevacién de los
niveles de pro-adrenomedulina, pro-endotelina-1, procalcitonina y proteina C
reactiva se asociarian a una prediccion del incremento en las tasas de mortalidad
en 238 pacientes pediatricos en unidades de cuidados intensivos divididos en dos
grupos (PRISM lIl y PIM2>p75). Los niveles de PCT encontrados fueron de 7.77
ng/mL (0.34-552) en un grupo y de 0.28 ng/mL (0.02-107) en el otro (p<0.001); por
lo que concluyeron que los niveles mayores de estos reactantes (incluida PCT en
concentraciones mayores de 2ng/mL) incrementan la predicciéon de severidad y
mortalidad.

En el 2015, Bustos y Padilla®® analizaron el valor de la procalcitonina, proteina C
reactiva y lactato en la prediccion de shock séptico y mortalidad en 81 nifios con
sospecha de sepsis de una UCI. Los resultados arrojaron concentraciones
crecientes de PCT conforme se agravaba el cuadro séptico (sepsis 1.96 ng/mL,
7.5 ng/mL para sepsis grave y 58.9 ng/mL para shock séptico p<0.001).
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DELIMITACION DEL PROBLEMA

La sepsis es la principal causa de muerte en pacientes criticamente enfermos;
produce la muerte de hasta el 59% de los pacientes con choque séptico, a pesar
de los avances significativos en el cuidado de pacientes criticamente enfermos y a
la amplia gama de antibiéticos disponibles.?’: ®

Debido a que un tratamiento oportuno es fundamental para mejorar el prondstico
del paciente, se han buscado marcadores, algoritmos y herramientas que reflejen
la severidad de la enfermedad y dirijan el tratamiento de la sepsis tanto en
pacientes pediatricos como en adultos.®*® En este tenor, la procalcitonina, un
precursor de la calcitonina, se incrementan de 5,000-10,000 veces en pacientes
con sepsis.?’ Dicha elevacién ocurre dos horas posteriores a la endotoxemia 6
bacteremia y es mucho mas significativa que en otras condiciones de estrés como
quemaduras o cirugias.?? Cifras por encima de 2 ng/mL se asocian con sepsis
grave y choque séptico y superiores a 10 ng/mL se asocian con falla organica
distante del sitio de infeccién,?® lo que sugiere una relacién importante entre las
cifras de procalcitonina y la severidad de la infeccién.

En este tenor, algunos estudios previos han explorado la correlacién entre las
cifras de procalcitonina y la severidad de la infeccion en pacientes pediatricos,
encontrando en general una relacion entre la severidad de la sepsis y los niveles
de procalcitonina.®**® No obstante, no existen estudios que comparen 5 subgrupos
de pacientes: 1) con infeccion de un o6rgano o tejido, 2) sepsis leve, 3) sepsis
severa, 4) choque séptico y 5) falla organica multiple. Por lo que, el presente
estudio tiene como finalidad determinar la relacion de la severidad de la infeccidon
con la elevacion de niveles de procalcitonina en pacientes pediatricos de la unidad
de cuidados intensivos del Hospital Juarez de México.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Existe relacion de la severidad de la infeccion con la elevacion de niveles de
procalcitonina en pacientes pediatricos admitidos en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Judrez de México?
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OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Determinar la relacion de la severidad de la infeccion con la elevacion de niveles
de procalcitonina en pacientes pediatricos admitidos en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Juarez de México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir las caracteristicas sociodemograficas y (edad, género)
comorbilidades de los pacientes.

2. Clasificar a los pacientes segun la severidad de la infeccion (infeccion de un
organo o tejido, sepsis leve, sepsis severa, choque séptico, falla organica
multiple).

3. Comparar los niveles de procalcitonina en las primeras 48 horas segun la
severidad de la infeccion y el patégeno aislado.

4. Comparar las cifras de leucocitos, neutrdfilos, linfocitos, hsCRP y presiéon
arterial segun la severidad de la infeccion.

5. Evaluar la correlaciéon de las cifras de procalcitonia con el conteo de
leucocitos, linfocitos, neutréfilos, hsCRP, PAS, PAD, PAM vy el tiempo de
estancia hospitalaria.

HIPOTESIS

A mayor severidad de la infeccibn mayores niveles sanguineos de procalcitonina
en pacientes pediatricos admitidos en la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Juarez de México.

TAMANO DE LA MUESTRA

El tamafio de la muestra fue calculado con la férmula de diferencia de medias, con
base en la diferencia de las cifras promedio de procalcitonina entre pacientes con
sepsis en comparaciéon con los controles, reportadas por Hann y cols.®
Considerando un nivel de confianza de 95%, un poder de 80% y una desviacion
estandar de .
n= @Lmiﬁiz *2*0'2
d2
donde

Zq» = valor critico de 0.995 (intervalo de confianza de 95%)-1.96
Zg = valor critico de 0.20 (poder de 80%) - 0.854

o? = varianza- 2.56 ng/mL

d?= diferencia de medias- 1.6 ng/mL
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n= 16 pacientes por subgrupo (x5)= 80 pacientes totales

Subgrupos: 1) infeccién de un érgano o tejido, 2) sepsis leve, 3) sepsis severa, 4)
choque séptico, 5) falla organica multiple.

MATERIAL Y METODOS

A) DISENO DE ESTUDIO
Estudio observacional, transversal-analitico, retrospectivo.
B) UNIVERSO DE ESTUDIO

Pacientes pediatricos con infeccién ingresados a la UCI Pediatria del Hospital
Juarez de México, en el periodo Enero de 2015-Julio de 2016.

C) CRITERIOS DE SELECCION

- Criterios de inclusion
» Casos de pacientes menores de 15 afios, de ambos géneros
* Que hayan ingresado a la UCI de Pediatria del Hospital Juarez de México
durante el enero de 2015-julio de 2016 con sospecha de infeccién y/o
sepsis.
* Que se les haya hecho cuantificacién de procalcitonina
- Criterios de exclusion
» Casos de pacientes que fueron transferidos a otra unidad hospitalaria.
e Casos de pacientes que hubiesen utilizado antibiéticos por al menos 1 dia
en los 15 dias previos al ingreso.
e Casos de pacientes cuya muestra (sanguinea, urinaria o secrecion) haya
sido inadecuada.
» Casos de pacientes con informacion clinica 6 paraclinica incompleta.
- Criterios de exclusion
* No aplica

D) VARIABLES

1. Dependiente
Procalcitonina

2. Independiente
Severidad de la infeccion
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3. Otras

Edad, genero, comorbilidades, tiempo de estancia hospitalaria, foco infeccioso,
patdgeno aislado, leucocitos, neutrdfilos, linfocitos, hsCRP, PAS, PAD, PAM.

D) OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Nombre Categoria o Definiciéon Unidad de Estadisticos
escala operacional medicién
Cuantitativa | Concentraciones ng/mL Media,
Procalcitonina continua séricas de desviacion
procalcitonina al estandar,
ingreso y a las 48 ANOVA
horas
Cualitativa Gravedad de la Infeccién de un Frecuencia,
Severidad de la | ordinal infeccion del foco porcentajes
infeccion paciente Sepsis leve
Sepsis severa
Choque séptico
Falla organica
multiple
Cuantitativa | Tiempo transcurrido | Afios Media,
Edad discreta desde el nacimiento desviacion
del paciente hasta el estandar,
momento del ANOVA
diagnostico
Cualitativa Caracteristicas Masculino Frecuencias,
Genero nominal sexuales que Femenino porcentajes,
distinguen a un X2
hombre de una
mujer.
Cualitativa Patologias o Cardiopatias Frecuencias,
Comorbilidades | hominal condiciones Inmunodeficiencias | porcentajes,
coexistentes en el Sindrome de Down | X?
paciente a su Post-operado
ingreso a la UCI Diabetes mellitus 1
Falla renal aguda
Otra
Cuantitativa | Tiempo transcurrido | Dias Media,
Tiempo de discreta desde su ingreso a desviacion
estancia la UCI hasta el ANOVA
hospitalaria egreso hospitalario

18| Pagina




Cualitativa Sitio, tejido o Pulmén Frecuencias,

Foco infeccioso | nominal secrecién corporal RifioNn porcentajes,
en donde se origind | Tejidos blandos X2
el cuadro séptico. Intraabdominal

Catéter
Otro
Cualitativa Microorganismo S. aureus Frecuencias,

Patégeno aislado | nominal bacteriano que S. pyogenes porcentajes,
crecio6 en el cultivo S. epidermidis X2
de orina, sangre o P. aeuruginosa
secreciones tras su E. coli
incubacion en las Acinetobacter
condiciones
apropiadas para ello.

Se obtendra esta
informacién del
reporte del cultivo.
Cuantitativa | Conteo de leucocitos | células/mL Media,

Leucocitos discreta por mL de sangre desviacion

ANOVA
Cuantitativa | Conteo de células/mL Media,
Neutrdfilos discreta neutréfilos por mL de desviacion
sangre ANOVA
Cuantitativa | Conteo de linfocitos células/mL Media,
Linfocitos discreta por mL de sangre desviacion
ANOVA
Cuantitativa | Concentraciones mg/L Media,
hsCRP continua sanguineas de desviacion
hsCRP al ingresoy a ANOVA
las 48 horas
Cuantitativa | Presion ejercida por | mmHg Media,

PAS discreta la sangre sobre el desviacion
vaso sanguineo ANOVA
durante la sistole
cardiaca.

Cuantitativa | Presion ejercida por | mmHg Media,

PAD discreta la sangre sobre el desviacion

ANOVA

vaso sanguineo
durante la diastole
cardiaca.
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Cuantitativa | Presion arterial mmHg Media,
PAM discreta promedio durante un desviacion

ciclo cardiaco, ANOVA

calculada como:
PAM= PAD + 1/3
(PAS-PAD).

DESARROLLO

Se incluiran en el estudio todos los casos de pacientes menores de 15 afios, de
ambos géneros, que hayan ingresado a la UCI Pediatrica durante el periodo de
estudio, con sospecha de infeccibn y/o sepsis y se les haya cuantificado
procalcitonina al ingreso.

Se obtendra la siguiente informacion de los participantes:
1. Severidad de la infeccién y niveles de procalcitonina
2. Edad, genero, comorbilidades, tiempo de estancia hospitalaria, foco
infeccioso, patdégeno aislado, leucocitos, neutréfilos, linfocitos, hsCRP, PAS,
PAD, PAM.

Tras la captura de la informacién, se compararan los niveles de procalcitonina al
ingreso y a las 48 horas de ingreso, de acuerdo a la severidad de la infeccién:
Infeccion de un foco, sepsis leve, sepsis severa, choque séptico y falla organica
multiple y de acuerdo al tipo de patégeno aislado: bacterias u hongos.

También se compararan las cifras de leucocitos, neutrofilos, linfocitos, hsCRP y
presion arterial, segun la severidad de la infeccion. Por otro lado, se evaluara la
correlacion de las cifras de procalcitonia con el conteo de leucocitos, linfocitos,
neutrofilos, hsCRP, PAS, PAD, PAM y el tiempo de estancia hospitalaria.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis de los datos se llevara a cabo con el software SPSS version 22 para
Mac. Se realizard un analisis estadistico descriptivo para variables cualitativas
(frecuencias, porcentajes) y cuantitativas (media, desviacién estandar, rango),
segun corresponda.

El analisis inferencial consistird en comparar los niveles de procalcitonina entre los
pacientes con diferente severidad de la infeccion, utilizando el estadistico ANOVA
como prueba inferencial, con un post-hoc de Bonferroni. También se utilizara la
ANOVA para contrastar las medias de leucocitos, neutrofilos, linfocitos, hsCRP y
presién arterial entre los distintos grupos de severidad de la infeccion.
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Se utilizara la x* como prueba inferencial para contrastar variables cualitativas. Se
utilizara el coeficiente de correlacién de Pearson para evaluar la correlacion de la
procalcitonina con el conteo de leucocitos, linfocitos, neutrofilos, hsCRP, PAS,
PAD, PAM y el tiempo de estancia hospitalaria.

Una p<0.05 se considerara significativa. Los resultados se presentaran en forma
de tablas y gréficos, segun corresponda.

ASPECTOS ETICOS

Esta investigacion atiende a los principios basicos para la investigacion meédica en
seres humanos, tal como se especifica en la declaracion de Helsinki, segun lo
sefialado inicialmente en la 182 asamblea de la Asociacion Médica Mundial,
celebrada en Helsinki, Finlandia (junio 1964) y enmendada por la 292 asamblea,
Tokio, Japoén, octubre 1975, en la 352 Asamblea Médica Mundial, Venecia, ltalia,
octubre 1983 y a la ratificacion de la 64% Asamblea General en Fortaleza, Brasil en
octubre de 2013.

De igual manera se apega integramente a los lineamientos establecidos por el
Reglamento de la Ley General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos, en
Materia de Investigacion en Salud, acorde a lo cual se considera: sin riesgo. Se
considera sin riesgo porque se realizard a partir de informacion de los
expedientes.

Este proyecto serd sometido al Comité local de Bioética e Investigacion para su
aprobacion y correccion de acuerdo a las recomendaciones emitidas.

Los datos recabados seran confidenciales y de uso exclusivo para la realizacion
de la investigacion, por lo tanto, no seran transferidos a terceros.

No se requerir4 de firma de carta de consentimiento bajo informacidén por ser un
estudio retrospectivo.
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RESULTADOS

Caracteristicas sociodemogréficas y estancia hospitalaria

Se incluyeron un total de 94 pacientes pediatricos con sepsis de diferente
severidad, con una edad promedio de 5.7 =+ 5.7 afos (rango 0.1-17 afos). De
estos, el 61.2% eran masculinos y el 38.8% femeninos.

Los pacientes se clasificaron de acuerdo a la severidad de la infeccion en SIRS,
sepsis, sepsis grave, choque séptico y falla organica multiple (FOM). La
distribucion por género, segun la severidad de la infeccidn, se presenta en la Tabla
1. Aunque hubo una tendencia a mayor frecuencia de SIRS y choque séptico en
masculinos, esto no alcanzé diferencia significativa.

Tabla 1. Género de los pacientes segun la severidad de la infeccién (n=94)

Severidad n Masculinos (%) Femeninos (%) Valor de p
SIRS 39 n (64.1) 35.9

Choque 35 65.7 34.3

séptico

Sepsis 13 n (46.2) 53.8 0.775
FOM 5 60.0 40.0

Sepsis grave 2 50.0 50.0

Hubo una tendencia a una mayor estancia hospitalaria entre los paciente con falla
organica multiple (6.8 £ 10.0 dias) y choque séptico (6.8 £ 10.0) que entre los
pacientes con otros cuadros clinicos, sin alcanzar significancia estadistica (Tabla
2).
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Tabla 2. Edad y tiempo de estancia hospitalaria de los pacientes segun la
severidad de la infeccion (n=94)

Severidad n Edad Estancia hospitalaria
(x £ DS) afios* (x £ DS) dias**

SIRS 39 49+55 51+5.0

Chogue séptico 35 8.0+5.9 6.8 £10.0

Sepsis 13 52+5.8 56+4.5

FOM 5 2257 8.8+10.8

Sepsis grave 2 55+6.3 3.5+35

* prueba ANOVA p= 0.091; ** p=0.748; DS= desviacion estandar; x= media

Comorbilidades de los pacientes

El 53.1% de los pacientes no tenian comorbilidad alguna. ElI 20.4% padecian
leucemia linfoblastica aguda, el 4.2% rabdiomiosarcoma, el 3.2% leucemia
mieloblastica aguda, el 3.2% otro tumor, el 2.1% tuvieron fistula traqueoesofagica,
el 2.1% hidrocefalea congénita y el 10.7 % restantes presentaron una de las
siguientes patologias aisladas: hipoparatiroidismo, atresia esofagica, cardiopatia
congénita, desnutricion, bloqueo AV completo, hemorragia intracraneal,
poliquistosis renal y estatus epiléptico.

Mortalidad segun la severidad de la infeccién

Se produjeron un total de 15 muertes, que representan una frecuencia de 16% del
total de pacientes incluidos. Al determinar la tasa de mortalidad segun el tipo de
infeccion, la mayor tasa se encontrd en pacientes con FOM (60%) y con choque
séptico (31.4%), p=0.001, x2. Solo el 2.6% de los pacientes con SIRS fallecieron y
ninguno de los pacientes con sepsis y sepsis grave murio (Figura 1).
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Mortalidad
(%)
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Figura 1. Tasa de mortalidad segun la severidad de la infeccién (p=0.001, x?).

Patégenos aislados

Se aislaron patégenos en solo el 24% de los casos; es decir los cultivos fueron
negativos en el 76% de los casos. Los patégenos aislados fueron Klebsiella
pneumonie 6.4% de los casos, E. Coli en 3.2%, Acinetobacter baumanii en 3.2%,
Pseudomonas aeruginosa en 2.1%, Staphylococcus aureus en 2.1%,
Staphylococus epidermidis en 2.1% de los casos, y con 1.1% cada uno se
encontraron Acinetobacter Iwofii, Staphylococcus intermedius, Enterobacter
cloacae, Klebsiella oxytoca y Candida parapsilosis.

Niveles de procalcitonina segun severidad de la infeccién

Al ingreso al hospital, los niveles de procalcitonina en los pacientes con sepsis
grave (174.97 = 247.3) y falla organica mdultiple (76.88 + 132.36) fueron
significativamente mayores que los niveles de pacientes con SIRS y sepsis no
grave (p<0.001, ANOVA,; Tabla 3).

24| Pagina



Tabla 3. Valores de procalcitonina al ingreso segun severidad de la infeccién

Severidad Media Desviacion estandar ~ Valor de p*
Sepsis grave 174.97 247.30

Falla organica mdultiple 76.88 132.36

Choque séptico 7.98 12.38

Sepsis no grave 7.05 9.58 0.0001%
SIRS 2.10 7.81

Promedio al ingreso 15.26 56.00

* prueba ANOVA; post-hoc de Bonferroni sepsis grave y FOM versus sepsis.

A las 48 horas posteriores al ingreso, los pacientes con FOM tuvieron
significativamente mayores niveles de procalcitonina que los pacientes con SIRS,
sepsis no grave, choque séptico y sepsis grave (Tabla 4).

Tabla 4. Valores de procalcitonina a las 48 horas segun severidad de la
infeccion

Severidad Media Desviacion estandar | Valor de p*
Falla organica multiple 183.33 249.83

Choque séptico 19.22 33.43

Sepsis grave 12.01 16.41

Sepsis no grave 5.76 10.22 0.0001%
SIRS 0.72 0.79

Promedio a las 48 horas 18.11 66.93

* prueba ANOVA; post-hoc de Bonferroni FOM versus otras categorias.

Mientras que posterior a las 96 horas posteriores al ingreso, no se encontraron
diferencias significativas en los niveles de procalcitonina segun la severidad de la
infeccion (Tabla 5).
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Tabla 5. Valores de procalcitonina posterior a 96 horas segun la severidad de

la infeccion

Severidad Media Desviacion estandar ~ Valor de p*
Sepsis grave 8.54 11.94

Falla organica mdultiple 3.98

Choque séptico 2.48 4.15

Sepsis no grave 1.91 3.15 0.087
SIRS 0.71 0.72

Promedio a las 96 horas 2.04 3.80

* prueba ANOVA
Cambios en los niveles de procalcitonina con el tiempo

En la Figura 2 se presentan los cambios en los niveles de procalcitonina a las 48
horas y posterior a las 96 horas, en el total de pacientes, independientemente de
la severidad de la infeccion, Se demuestra que los niveles promedio de
procalcitonina tienden a disminuir con el tiempo, de 15.9 + 61.7 al tiempo basal, a
9.6 £ 23.9 a las 48 horas y a 2.0 £ 3.8 posterior a las 96 horas (p=0.037, ANOVA
de medidas repetidas).

En pacientes con FOM, los niveles de procalcitonina eran altos al ingreso, pero se
elevaron mas a las 48 horas, para disminuir después de las 96 horas. En cambio,
los pacientes con sepsis grave tuvieron niveles superiores al ingreso que
disminuyeron a las 48 y 96 horas. Mientras que los pacientes con SIRS (como
control) presentaron en todos los tiempos niveles inferiores que los pacientes con
FOM vy sepsis grave (Figura 3).

26 |Pagina



ng/mL

18 15.9
16

14
12
10

9.6

oON b~ O ®
N

Ingreso 48 horas >96 horas

Figura 2. Cambios en los niveles promedio de procalcitonina en el total de los
pacientes (independientemente de la severidad de la infeccién).

ng/mL
200.00
d 17497 ° 18333
150.00
100.00
® 76.88
50.00
12.01 8.54
2.10 0.72e 2 3.98
0.00 0.71
Ingreso 48 horas >96 horas
-® Sepsisgrave -® FOM SIRS

Figura 3. Cambios en los niveles promedio de procalcitonina a las 48 y >96 horas
en pacientes con sepsis grave, FOM y SIRS.
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Por otro lado, los pacientes con sepsis no grave tuvieron niveles superiores a los
pacientes con SIRS al ingreso y mostraron, al igual que los pacientes con SIRS,
una en los niveles de procalcitonina a las 48 horas y posterior a las 96 horas
(Figura 4), mientras que los pacientes con choque séptico incrementaron los
niveles de procalcitonina a las 48 horas y disminuyeron después de las 96 horas
(Figura 4).

ng/mL
25.00
19.22
20.00 A °
15.00
10.00
798 g 7.05 5.76
5.00 ¢ 2.48
2.10
0.72 s 1.91
0.00 0.71
Ingreso 48 horas >96 horas
-® Sepsisnograve =® Choque séptico SIRS

Figura 4. Cambios en los niveles promedio de procalcitonina a las 48 y >96 horas
en pacientes con sepsis no grave, choque séptico y SIRS.

Comparaciéon de parametros hematoldgicos, hs-CRP, PAS y PAD segun
severidad de la infeccién

Los pacientes no presentaron diferencias significativas en los niveles de
leucocitos, neutrofilos, ni linfocitos al ingreso y a las 48 horas segun la severidad
de la infeccion (Tabla 6). Tampoco presentaron diferencias en los niveles de la
proteina C reactiva de alta sensibilidad (hs-CRP) de acuerdo a la severidad de la
sepsis (Tabla 7), ni diferencias significativas en la PAS y PAD al ingreso ni a las 48
horas (Tabla 8).
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Tabla 6. Niveles de leucocitos neutréfilos y linfocitos al ingreso y a las 48 horas

Parametro
Leucocitos ingreso

(células/mL)

Leucocitos 48 horas

(células/mL)

Neutréfilos ingreso

(células/mL)

Neutréfilos 48 horas

(células/mL)

Linfocitos ingreso

(células/mL)

Linfocitos 48 horas

(células/mL)

Severidad

SIRS

Sepsis

Choque séptico
Sepsis grave

Falla organica multiple
SIRS

Sepsis

Choque séptico
Sepsis grave

Falla organica multiple
SIRS

Sepsis

Choque séptico
Sepsis grave

Falla organica multiple
SIRS

Sepsis

Choque séptico
Sepsis grave

Falla organica multiple
SIRS

Sepsis

Choque séptico
Sepsis grave

Falla organica multiple
SIRS

Sepsis

Choque séptico
Sepsis grave

Falla organica multiple

Media
8124.8
8078.5
9051.4
10085.0
19892.0
7572.3
5833.8
7758.2
14035.0
13132.0
6338.3
6241.5
8884.1
7765.0
16100.0
6017.9
4210.0
7155.5
10235.0
14692.5
2534.0
2020.0
1730.0
2240.0
3792.0
2748.8
1928.5
1936.2
3755.0
1722.5

DS
5879.1
5189.3
12388.7
11504.6
14534.4
6087.9
3087.4
9295.8
13215.8
14762.0
4603.1
4799.4
119935
9779.3
12158.3
4000.7
3144.1
8981.6
12494.6
13549.6
2034.9
1614.3
1885.6
1838.5
3406.9
2671.0
1369.7
2186.2
784.9
1373.5

Valor de p
0.132

0.360

0.158

0.097

0.232

0.487
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Tabla 7.

Niveles de leucocitos neutréfilos, linfocitos y hs-CRP al ingreso y a las 48 horas

Parametro

hsCRP ingreso (células/mL)

hsCRP 48 horas (células/mL)

* ND= sin datos

Severidad
SIRS

Sepsis

Choque séptico

Sepsis grave

Falla organica multiple ND

Sepsis
Choque séptico
SIRS

Sepsis grave

Falla organica multiple ND

Tabla 8. Niveles de PAS y PAD al ingreso y a las 48 horas

Parametro

PAS ingreso (mmHg)

Parametro
PAS 48 horas
(mmHg)

Parametro

PAD ingreso (mmHg)

Severidad

Sepsis

SIRS

Sepsis grave

Choque séptico

Falla organica multiple
Severidad

Sepsis grave

Sepsis

Choque séptico

SIRS

Falla organica multiple
Severidad

Sepsis

SIRS

Media DS Valor de p

20.9 21.4 0.732

15.7 9.7

9.6 13.6

ND ND

ND

264.5 270.9 0.302

0.4 0.0

ND ND

ND ND

ND

Media DS Valor de p
106.6 10.9 0.470
101.1 11.7
104.0 8.5
100.2 14.5
95.0 20.1
Media DS Valor de p
109.0 8.5 0.598
106.4 12.6
103.7 15.2
100.9 115
98.0 15.9
Media DS Valor de p
69.2 12.8 0.360
64.9 10.4
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Chogque séptico 64.0 11.8

Falla organica mdultiple  61.2 18.4

Sepsis grave 53.0 4.2
Parametro Severidad Media DS Valor de p
PAD 48 horas Sepsis 69.8 11.8 0.330
(mmHg) Choque séptico 67.8 9.9

SIRS 64.7 11.1

Falla organica multiple  62.8 12.0

Sepsis grave 56.5 7.8

Correlacion de la procalcitonina con otros parametros al ingreso y a las 48
horas

Se encontrd una correlacion positiva significativa entre la procalcitonina al ingreso,
a las 48 horas y posterior a las 96 horas (p<0.01). La procalcitonina posterior a 96
horas del ingreso se asocié positivamente con el conteo de leucocitos y neutrofilos
al ingreso, a las 48 horas y después de las 96 horas (Tabla 10). Los niveles de hs-
CRP a las 48 horas se correlacionaron con los niveles de procalcitonina después
de 96 horas. Mientras que los niveles de procalcitonina al ingreso se
correlacionaron negativamente con la PAD al ingreso y los niveles de
procalcitonina a las 48 horas se correlacionaron negativamente con los niveles de
PAS y PAD al ingreso (Tabla 10).
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Tabla 10. Correlacién de los niveles de procalcitonina con parametros clinicos,
hematologicos y hsCRP

Parametro Procalcitonina  Procalcitonina = Procalcitonima
al ingreso 48 horas posterior a 96
. horas .
Procalcitonina al ingreso 1 ,601 , 749
Procalcitonina 48 horas 601" 1 .306
Procalcitonima >96 horas 749" 306 1
Edad en meses -.113 -.113 -.027
Leucocitos ingreso .085 021 355
Leucocitos 48 horas 158 -.004 460"
Leucocitos >96 horas 104 -.191 346
Neutréfilos ingreso 102 .056 401"
Neutrofilos 48 horas 177 011 4717
Neutréfilos >96 horas 217 406" 456"
Linfocitos ingreso -.033 -.107 .046
Linfocitos 48 horas -.002 -.051 118
Linfocitos >96 horas -.052 -.148 -.056
hsCRP ingreso 416 .306 .675
hsCRP 48 horas -.438 990 1,000
hsCRP >96 horas ND ND ND
PAS ingreso (mmHg) -.236 -,297" .068
PAS 48 horas (mmHg) -.142 -.246 .073
PAS >96 horas (mmHg) -.125 102 -.004
PAD ingreso (mmHg) -,293" -,326" .007
PAD 48 horas (mmHg) -.159 -.205 103
PAD >96 horas (mmHg) -.093 .075 .078

* p<0.05; ** p<0.01
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DISCUSION

En el presente estudio, se encontr6 asociacion de los niveles de PCT con la
severidad de la infeccion. Especificamente, al ingreso, los pacientes con mayores
niveles de PCT fueron aquellos con sepsis grave y falla organica multiple; los
pacientes con choque séptico y sepsis presentaron también niveles elevados,
mientras que los pacientes con SIRS presentaron los menores niveles de PCT al
ingreso.

Esto estd de acuerdo con lo reportado por Hann y cols., quienes encontraron
mayores niveles de PCT en pacientes con sepsis o choque séptico que en
pacientes criticamente enfermos sin sepsis.** Los hallazgos del presente estudio
también concuerdan con el reporte de Simon y cols., quienes encontraron
mayores niveles de PCT en pacientes con SIRS de origen bacteriano que en
pacientes con SIRS de origen no bacteriano.*®

Deis y su equipo, también reportaron que la PCT se relaciona con la severidad de
infecciones bacterianas, siendo los pacientes con sepsis no grave los que
presentan menores niveles que los pacientes con sepsis severa y los pacientes
con choque séptico los que tuvieron mayores concentraciones de PCT en el
estudio que realizaron.** De la misma forma, Bustos y Padilla también encontraron
mayores concentraciones de PCT a mayor severidad del cuadro infeccioso, siendo
mayores en pacientes con sepsis grave que no grave y aun mayores en pacientes
con choque séptico.*

Un aspecto relevante encontrado en el presente estudio, fue que las
concentraciones de PCT en pacientes con FOM se incrementaron a mas del doble
a las 48 horas. De igual manera, los pacientes con choque séptico incrementaron
a mas del doble las concentraciones de PCT a las 48 horas, aunque en ambos
grupos de pacientes se redujeron hasta valores casi normales después de las 96
horas del ingreso. Este incremento estd claramente relacionado con la severidad
de la infeccidén y es de esperarse, porque tipicamente los pacientes con choque
séptico y FOM presentan una evolucion mas torpida y una recuperacion mas lenta.
De hecho, los pacientes con choque séptico y FOM fueron quienes tuvieron
mayores dias de estancia hospitalaria y estudios previos indican que hay una
relacion significativa de la PCT no solo con infeccion e inflamacion sistémica, sino
también con disfuncion de érganos.**#?

Los niveles de PCT se redujeron a partir de las 48 horas en pacientes con SIRS,
sepsis no grave y sepsis grave, lo cual indica mejoras en la recuperacion de los
pacientes. Si bien los niveles de PCT tipicamente se incrementan en las primeras
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24 horas post-trauma o infeccién, se ha reportado que a partir de ese tiempo se
reducen.**** De tal manera, que el incremento que se observé a las 48 horas en
pacientes con choque séptico y FOM parece estar asociado a un mal prondstico.
En este sentido, la mortalidad mas alta en el presente estudio fue en pacientes
con choque séptico (31.4%) y FOM (60%).

La mortalidad reportada en el presente estudio en pacientes con sepsis severa y
choque séptico es inferior a la reportada en la literatura, en estudios multicéntricos
como el realizado por Kaukonen y cols. en pacientes de Nueva Zelanda en
101,064 pacientes, quienes encontraron una tasa de mortalidad en pacientes con
sepsis severa de 30.2% y de 40.3% en pacientes con choque séptico.*> Sin
embargo, es similar a la reportada por Carrillo-Esper en 135 Unidades de Terapia
Intensiva de 24 estados de la Republica Mexicana (30.4%).®

Por otro lado, niveles elevados al ingreso de PCT se correlacionan fuerte y
positivamente con los niveles de PCT a las 48 horas y posterior a las 96 horas. Es
decir, tener niveles aumentados de PCT al ingreso se correlaciona con niveles
elevados a las 48 horas y después de las 96 horas.

Ademas, los niveles de PCT a las 96 horas se correlacionaron positivamente con
los leucocitos y neutréfilos al ingreso, a las 48 horas y después de las 96 horas. Es
decir, tener niveles elevados de leucocitos y neutréfilos al ingreso, a las 48 horas
y/o después de las 96 horas se asocia con niveles elevados de PCT después de
las 96 horas, lo que podria indicar que a mayor severidad de la infeccion mayores
niveles de PCT posterior a las 96 horas del ingreso y posiblemente una
recuperacion mas lenta.

Finalmente, a mayores niveles de PCT al ingreso menor PAD al ingreso y a
menores niveles de PAS y PAD al ingreso mayores niveles de PCT a las 48 horas.
Esta correlacion inversa entre los niveles de PCT y de presién arterial se podria
corroborar porque los pacientes con choque séptico (que presentan hipotension)
presentaron mayores niveles de PCT que los pacientes sin choque séptico en el
presente estudio.
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CONCLUSIONES

Se encontré una relacién entre la severidad de la sepsis y los niveles de
procalcitonina en pacientes pediatricos de la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Juarez de México.

Al ingreso, los pacientes con sepsis severa, falla organica multiple tuvieron niveles
mas elevados de PCT que los pacientes con SIRS, sepsis no grave, y choque
séptico.

Los pacientes con sepsis severa, choque séptico y falla organica multiple tuvieron
mayores de PCT a las 48 horas que los pacientes con SIRS y sepsis no grave.

En pacientes con choque séptico y falla organica mdltiple, los niveles de PCT se
incrementan a las 48 horas, respecto al valor de ingreso, mientras que en
pacientes con SIRS, sepsis no grave y sepsis severa los niveles de PCT se
reducen a las 48 horas del ingreso.

De acuerdo a los datos recabados y al andlisis de los resultados, si podemos
afirmar que es de utilidad medir los niveles de PCT al ingreso y dar seguimiento a
los resultados subsecuentes para estimar la gravedad en los pacientes durante su
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos, sin embargo aun no
contamos con datos suficientes para poder establecer una cifra de corte que nos
ayuden a clasificar la gravedad de la enfermedad. Por lo que se debe de
considerar que los pacientes ingresados a Cuidados Intensivos Pediatricos
diagnosticados con datos de SRIS deben de determinar de manera rutinaria para
poder pronosticar la gravedad de la enfermedad.
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ANEXOS

ANEXO 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Iniciales: Edad: Geénero: No. Exp.
Comorbilidades Foco infeccioso Leucocitos
células/mL
( ) Cardiopatias () Pulmén
( ) Inmunodeficiencias ( ) Rif6Nn Neutrdfilos
( ) Sindrome de Down ( ) Tejidos blandos células/mL
e | e s
células/mL
( ) Falla renal aguda ( ) Otro
( ) Otra hsCRP
Patégeno aislado mg/L
Tiempo es estancia en
UClI ( ) S. aureus PAS
dias ( ) S. pyogenes mmHg
( ) S. epidermidis
( ) P. aeuruginosa PAD
() E. coli mmHg
() Acinetobacter PAM
() Otro mmHg
Procalcitonina Valores de gasometria Notas

Ingreso
ng/mL

48 horas
ng/mL

arterial basal

(
(
(
(
(

) Infeccion de un foco

) Sepsis leve

) Sepsis severa

) Choque séptico

) Falla organica mdltiple

ANEXO 2. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
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Accién Marzo- Mayo- Julio Agosto- Octubre

Abril 2016  Junio 2016 Septiem 2016
2016 2016

1. Busqueda de R
informacion

bibliografica

2. Disefio del protocolo R

3. Autorizaciéon del P

protocolo

4. Recoleccion de P
informacion

5.- Andlisis de datos y P
elaboracion de tesis

6.- Presentacion de P
tesis

R= Realizado
P= Pendiente
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