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SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA:
SU RELACION CON LA SEPSIS EN EL PACIENTE
PEDIATRICO CRITICAMENTE ENFERMO
DE TERAPIA INTENSIVA



OBJETIVO

Establecer la relacifn entre sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y la sepsis
én pacientes pedidtricos criticamente

enfermos de Terapia Intensiva



' HIPOTESIS GENERAL.-

HIPOTESIS NULA, -
(Ho)

HIPOTESIS ALTERNA.-
(H1)

HIPOTESTIS

El sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica se relaciona con la sepsis en
el paciente pedi&trico criticamente en--

fermo de Terapia Intensiva.

El sindrome de respuesta inflamatoria -
sistémica es independiente de la sepsis
en paciente pediftricos criticamente en

fermos de Terapia Intensiva.

El sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica se relaciona con la sepsis en
el paciente pedidtrico criticamente en-

fermo de Terapia Intensiva.



JUSTIFICACION

En nuestro hospital, una de las principales causas de -
mortalidad del paciente pediftrico criticamente enfermo es
la sepsis. Afeccifn que en adultos se ha relacionado al ~-
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, asociacién --

quc no s¢ ha estudiads en nifics.

Hecho importante para procurar un diagnéstico temprano
que permita realizar un tratamiento oportuno con mejor pro-

néstico.



INTRODUCCION

Por décadas, los investigadores de enfermedades infec--
ciosas se han concentrado en la habilidad de los microorga-
nisx_nos para colonizar el tracto gastrointestinal y respira-
torio, el torrente sanguineo y los tejidos. Este esfuerzo
intenso ha permitido caracterizar de mejor manera la estruc
tura microbiana y su capacidad de adherencia a los epitelios
asi como los factores de virulencia responsable de la toxi-
cidad bacteriana. Ahora se sabe que la reaccién sist.émica
de la célula del hué&sped, a los agentes invasores es la res
ponsable de la expresiqn clinica de la sepsis y de sus con-
secuencias fisiopatol§gicas (4,5). La activacic_Sn del siste
ma inflamatorijio ante una variedad de manifestaciones cl_In-i-
cas severas, se conoce actualmente como sindrome de respues
ta inflamatoria sistémica y se manifiesta en el adulto con

2 o mis de las siguientes condiciones:

1.~ Temperatura mayor de 38°C o menox de 36°C.

2,- Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.

3.~ Frecuencia respiratoria maycr d¢c 20 reospiracicnes -
por minuto.

4,- PaCO; menor de 32 mm.

5.— Leucocitos mayor de 12,000 o menor de 4,000 con di-

ferencial de un 10% de bandas (1).



Las causas del sindrome de respuesta inflamatoria sisté
mica incluyen: patologfa infecciosa (sepsis) patologfa no -
infecciosa (pancreatitis), isquemia, politrauma con dafio ti
sular, choque hemorrigico, dafio orgénico mediado por comple
jos inmunes y la administracién ex6gena de mediadores de in
£lamaciSn como el factor de necrosis tumoral alfa y la cito

quinas {2).

Una complicacién frecuente es el desarrollo de disfun--
cién orgdnica mdltiple con situaciones clinicas bien defini
das, como el dafio pulmonar agudo, el chogue y la falla re--
nal (3). El acuerdo en la terminologia es crucial para te-
ner apoyo pré&ctico que permita entender la patofisiolegia -
del s$ndrome séptico y facilitar su deteccién y tratamien--

to.



MATERIAL Y METODOS

UNIVERSO DE TRABAJ®: En la Terapia Intensiva Pediftrica
del Hospital General Centro M&dico "La Raza" se estudiaron
los pacientes con sindrome de respuesta inflamatoria sisté&-
mica, durante el periodo comprendido del lero. de junio de

1994 al 30 de noviembre de 1994.

METODOLOGIA; Se estudi6 a un grupo de pacientes los cua
les ingresaron a la Terapia Intensiva, a su ingreso se soli
cit6 el consentimiento por los padres. Se recolectaron sus
datos como son edad, afiliaci6én, fecha de ingreso y diagnég
tico de ingreso al servicio todos los datos se recolectaron
en un formato especial. Posteriormente se realiza biome- -
tria hemdtica y control gasomgtrico que se realizd en el La
boratorio Central del Hospital General de Centro M_édico "La
Raza". Durante su estancia se da un seguimiento de 7 dias

en todos los pacientes.

Al t&rmino del estudio se inicia el andlisis de un total
de 79 pa;:ientes a los cuales se estudiaron: Distermias, Fre
cuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, PCOZ’ leucocito-
sis y bandemia. Separando los pacientes COR Proccso infec—
ccioso y no infeccioso, ¥y posteriormente concentrando la in

formacién y se inicia el an;lisis estadistico.

Utilizando Chi cuadrada, Media, Desviaci§n esté4ndar.



RESULTADOS

Se estudid la frecuencia cardiaca, distermia, PCo,, leu
cocitosis bandemia en los pacientes criticamente enfermos -
para evaluar la fidelidad de estas variables como gufa en -
el diagnSstico del sindrome respuesta inflamatoria sistémi-
ca, Se estudid a un grupo de infectados y otro no infecta-
dos utilizando chi cuadrada. La distermia mostr6 una Chi -
cuadrada de 14.5 estaisticamente significativa conp menor ~
de 0.05 a expensas de distermias en el grupo de infectados,
asf como una media de 36.8 con una desviaci6n estandar de -
1.25 y en el grupo de no infectados con una media de 36.8 ~
con desviacién estandar de 0,75 y t de students de 0.75, p

no significativa (cuadro 1 gréfica 1).

La presencia de taquicardia no mostrd presencia estadis
tica, presentando 42 pacientes con taguicardia con una me--
dia de 124 en el grupo de los infectados, con una desvia~ ~
ci6n estandar de 0.95 en el grupo de no infectados con una

e 131.5 con una desviacién estandar de 0.75 sin dife

£y

wmedla
rencia estaidstica con t de students de 0.95 y p no signifi
cativa; pero en ambos grupos con la presencia de taquicar--

dia (cuadro 2; grdfica 2).

La frecuencia respiratoria no es valorable ya que el --

90% de los pacientes estaban intubados y sedados.



La PCO, por chi cuadrada no mostrs diferencia estadisti
ca pero sin embargo se presents hipocapnia en el 70% de los
casos que corresponde al 60% de los pacientes que presenta-
ron el sindrome de respuesta inflamatoria sist&mica, no hu-

bo pacientes con hipercapnea v la t de estudent fue de (.54

sin diferencia estadistica (cuadro 3).

La presencia de leucocitosis en el grupo de infectados
presento una diferencia marcada con una media en el grupo -
infectado de 14.4 con desviaci6n estandar de 4.91 y t de ==
students, y una p menor de 0.0l significativa con respecto
al grupo no infectado con una media de 12.12, con desvia- ~
cidn estandar de 5.06 t de student de 1,98 (ver cuadro 4; -

grifica 4).

La presencia de las bandas tampoco fué significativa pa
ra el grupo de los infectados tnicamente su presencia en la

respuesta inflamatoria es parcial (cuadro 5).

) ESTA TESIS WO memr
SAUR BE 1A BiBLBTER)



(CURDRO 1)

DISTERMIAS

SI NO

[FOCO

INFECCIOSO 27 2 25

SIN FOCO

INFECCIOSO 26 24 50
79

INFECTADOS NO INFECTADOS

% = 36.84 X = 36.83

%2= 14.2 t = 0.65

t = 0.38

P = no significativa

10
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L 1
Infectados No Infectados
X = 36.084 X = 3R,R3
s = 1.25 s= 0.75
t = 0,65 t= 0.75

no significativa
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(CUADRO 2)

FRECUENCIA CARDIACA

SI . NO
POCO
INFECCIOSO 13 16 29
SIN FOCO .
INFECCIOSO 29 21 50
42 37 79
INFECTADOS NO INFECTADOS
X =12.4 X = 131.5
x%= 1.17 x%= 1.17
t = .95 t =0.75
P = no significativa



GRAFICA 2

FRECUENCIA CARDIACA
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(CUADRO 3)
P C 02

SI NO
FOCO
INFECCIOSO 22 7 29
SIN FOCO
INFECCIOCSO 30 20 50

52 27 79
INFECTADOS NO INFECTADOS
X = 32.0 X = 27.4
t = 0.54 t = 0.54
P = no significativa

*%= 2.09

12
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(CUADRO 4)

LEUCOCITOS

ST NO
FOCO
INFECCIOSO 23 6 29
SIN FOCO
INFECCIOSO 24 26 50
47 32 79
INFECTADOS NO INFECTADOS
X=14.4 X = 12.12
t=1.98 t =1,98
= 0.05 p = 0.05

p
X"= 7.44
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GRAFICA 4
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(CUADRO 5)

BANDAS

SI . NO
CON FOCO
INFECCIOSO 9 20 29
SIN FOCO
INFECCIOSO 12 38 50
21 58 79
INFECTADOS NO INFECTADOS
= .847 . X = .593.6
X = 0.44 %% = 0.44

P = no significativa




“para eliminarlos.

ya que hubo paciente con hipotermia e hipertermia,
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DISCUSION

Una vez que las bacterias ganan acceso al torrente cir-

._celatorio, en el huésped actdan los mecanismos de defensa -

Por lo general el sistema monocito-macro
fago es eficiente despu&s de la opsonizaci6n por anticuer--

pos, asi la bacteremia resulta una enfermedad de corta dura

‘ci6n. Algunas veces, se establece un sindrome de respuesta

' inflamatoria sisté&mica que puede progresar independientemen

te de la infeccibn original (6).

En el presente estudio la presencia de la taquicardia -

fué del 50% de los casos analizados individualmente sin em-

bargo los valores reales no tuvieron diferencia estaistica

por t students ni hubo diferencia entre los grupos de infec

* tados y no infectados en la frecuencia de aparici6n de la -

taguicardia. Con lo anterior.podemos concluir gue la ta--

quicardia es un dato de indice del sindrome de respuesta in

flamatoria sist&mica inespecifico en cuanto a la presencia

& infeccidén o no.

La media de las temperaturas en ambos grupos de infecta

- dos y no infectados tuvo una media entre 1_.'Lmites normales -

sin em-—

de pa
bargo si hubo una tendencia a presentarse en el grupo pa



1l

i cientes infectados que nos dio una chi cuadrada de 14.4 con

©p menor de 0.05. A pesar de los cuales sin embargo el 67%

. de ambos grupos presentd distermia lo cual concuerda con la
‘proporcidn con pacientes con taquicardia pPor lo gue este --
. porcentaje de paciente presento sfindrome de respuesta infla

matoria sistémica.

En el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica las
ilposibilidades de afectaci6n en la ventilacién con DANO PUL-
; MONAR AGUDO puede ser a la hipoventilacién y por lo tanto -

la PCO2 se encuentra elevada, sin embargo en el grupo de pa
. cientes estudiados ninguno presento hipercapnia; pero sl --
90% estaba intubado obviamente la hipercapnea puede ser - -
ocultada por el manejo del ventilador, aungue no se descar-
ta la posibilidad de dafio pulmonar gue en algunos casos se
documento por los pardmetros del ventilador y por imdgenes

radiolégicas.

Por el otro lado no hubo diferencia con la chi cuadrada

entre los 2 grupos pero la tendencia general fué a la hipo-

sonkd una 4@

3

10

Yencia marcada con respecto a la chi cuadrada y con p signi
ficativa, entre los dos grupos a diferencia de las bandas -

que tampoco fué significativa.



17

CONCLUSION

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se ma--

f nifest6 en un 60% de los casos con variables semejantes en
los dos grupos en relacién a la taquicardia, hipocapnia y -
bardas, con respecto a los leucocitos y distermias tuvieron

significancia en el grupo de infectados.

Las variables estudiadas no son suficientes para identi

ficar totalmente el sindrome de respuesta inflamatoria sis-

témica y aparentemente se presenta en forma- semejante en~ -

ambos grupos.
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