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RESUMEN

ANTECEDENTES: EIl sindrome de disfuncion organica mdultiple o falla organica multiple
fue descrito inicialmente por Border en 1976, considerado como la presencia de alteracién
en la funcién de 2 o mas 6rganos de forma aguda y simultanea en un paciente con
enfermedad aguda y sin intervencion clinica, como parte de su evolucion natural.
Actualmente se considera al choque séptico como una entidad que pone en peligro la
vida. Siendo un estado de disfuncién organica, causada por una desregulacién de la
respuesta del huésped a la infeccion; la cual puede ser generada por cualquier tipo de
agente infeccioso que ingrese al organismo, ya sea de origen bacteriano, viral, o micético,
con énfasis en el desarrollo de diversos estados de desbalance entre la respuesta
inflamatoria, respuesta anti inflamatoria, alteracion de los procesos de coagulacion,
trastornos hormonales y metabdlicos secundarios a la respuesta y desregulacion del
huésped que puede o no progresar a choque séptico desencadenando un estado de hipo
perfusioén tisular, con intensificacion en la disfuncion de diversos érganos y sistemas
(hematologico, renal, respiratorio, neurolégico, hemodinamico, gastrointestinal), alteracion
de la funcién circulatoria celular y funciéon metabdlica celular con mayor incremento en la
mortalidad.

En el choque séptico los elementos principales del tratamiento contindan siendo: la
reanimacién hidrica, el apoyo hemodinamico (vasopresor, inotrépico) y el soporte
ventilatorio para mantener un adecuado estado de perfusion, asi como la terapia con
antibiéticos para manejo del agente etioldgico desencadenante. A pesar de mantenerse
intactos los pilares fundamentales del manejo medico, de acuerdo al conocimiento actual
en la fisiopatologia de la sepsis, se ha identificado el desarrollo de sindrome de
disfuncion organica multiple, causado por un estado pro inflamatorio, que genera
coagulopatia (coagulacion intravascular diseminada), microangiopatia trombética oclusién
e isquemia microvascular relacionado con menor actividad de la proteina ADAMST13, e
incapacidad para separar estos agregados microvasculares afectando multiples 6rganos.
El procedimiento de recambio plasmatico terapéutico (plasmaféresis) en la disfuncion
organica multiple asociada a trombocitopenia ha demostrado mejoria en la actividad
ADAMTS 13, factor de Von Willebrand, y disfuncién organica multiple, mejorando la
sobrevida en algunos casos.

METODOLOGIA: Se realizo un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo en la
poblacion con sepsis y choque séptico que ingreso a la terapia intensiva evaluando
expedientes de pacientes que ingresaron desde Enero de 2012 a Mayo de 2017, que
durante su estancia presentaron sindrome de disfuncion organica multiple vy
trombocitopenia secundaria a choque séptico que ademas se trataron con plasmaféresis.
Se obtuvieron variables demograficas para caracterizar la poblacion y se evalué la
sobrevida que presento este grupo asi como las intervenciones que se realizaron
principalmente las relacionadas a la plasmaféresis.



RESULTADOS: De 2,381 ingresos a terapia intensiva pediatrica del Hospital Infantil de
México Federico Gémez en el periodo comprendido de 5 afios Enero de 2012 a Mayo de
2017 de acuerdo a la bitacora de registros oficiales de la unidad, se identificaron 1,324
casos con diagnostico de Sepsis, de los cuales 278 desarrollaron sindrome de disfuncién
organica multiple y trombocitopenia secundario a choque séptico, realizdndose en 27
casos el procedimiento de plasmaféresis como parte del tratamiento médico. Se
estudiaron a 23 pacientes de forma retrospectiva que recibieron Plasmaféresis como parte
del manejo de sindrome de disfuncion organica multiple asociada a trombocitopenia,
encontrandose disminucién de la mortalidad en estos pacientes y disminucion de la escala
PELOD desde la primera sesion de Plasmaféresis hasta la cuarta sesion con una franca
mejoria del 40%, asi como correlacion de mortalidad en aquellos pacientes que
requirieron mas de 4 sesiones 0 quienes contaban con una escala PIM-2 puntuacion
mayor de 90%.

CONCLUSIONES: La realizacion de la plasmaféresis puede ayudar en la sobrevida de
pacientes con disfunciéon organica multiple asociada a trombocitopenia, sin embargo no
fue el unico factor asociado a sobrevida. El inicio temprano de la terapéutica puede
favorecer el prondstico. No existen lineamientos o consensos que orienten sobre el
manejo de estos pacientes con plasmaféresis y no fue posible la correlaciéon en cada uno
de los tipos de disfuncion organica multiple. Es necesario continuar realizando estudios
con calidad metodolégica, con mayor numero de pacientes y de tipo prospectivos para
determinar su beneficio.



INTRODUCCION

La sepsis, es la respuesta inflamatoria sistémica secundaria a la infeccién y representa un
gran reto para su diagndstico y tratamiento, que de continuar con su historia natural puede
evolucionar a choque séptico, disfuncion organica multiple o muerte; lo que condiciona un
incremento en los dias de estancia hospitalaria y de costos derivados de su atencién, el
apego a las guias reduce la mortalidad en Sepsis.

La poblacién del Hospital Infantil de México Federico Gomez siendo centro de referencia
de tercer nivel, brinda atencién a pacientes con diversas patologias de base y
comorbilidades (pacientes cardidépatas, oncoldgicos, desnutridos, inmunodeficiencias,
neumopatas crénicos), es susceptible de presentar complicaciones graves, desarrollando
cuadros de Sepsis con evolucion no esperada hacia sindrome de disfuncidon organica
multiple refractaria a tratamiento convencional (reanimacién con liquidos, antibiéticos,
ventilacion mecanica y aminas).

No existe un consenso de manejo de las disfuncion multiorganica ni en este tipo de
pacientes, siendo las opciones terapéuticas limitadas, la terapia de remplazo plasmatico.
Se ha demostrado que en este tipo de disfuncion organica multiple asociada a
trombocitopenia que cursan con disminucién de la proteina ADAMTS- 13 el recambio
plasmatico restablece la funcidén plaquetaria al mejorar los factores de agregacién en la
microvasculatura, restituye niveles de proteina atenuando la trombosis y mejorando la
sobrevida.



ANTECEDENTES:

De acuerdo a los avances en el conocimiento médico y actualizacion en las guias del
grupo de trabajo de la sociedad de medicina critica y sociedad europea de medicina en
cuidados criticos 2012, se redefiniéo Sepsis como una disfuncién organica que amenaza la
vida, causada por una desregulacion de la respuesta del huésped a la infeccion. '

Esta respuesta inicial puede ser generada por cualquier tipo de agente infeccioso que
ingrese al organismo siendo de origen bacteriano, viral o micético. Poniendo énfasis en la
disfuncion organica la cual implica desbalance entre las respuestas inflamatorias,
antiinflamatoria, alteraciones de coagulacion, hormonales y metabdlicas g

Se calcula la incidencia de sepsis cerca de 1,000,000 de personas en USA, con una
mortalidad cercana al 25% (), con rangos de mortalidad descritos de 10- 13 %.4), €n
paises desarrollados, hasta 34 — 58%s6) en paises en desarrollo. En el caso de la
progresion a choque séptico considerado un estado de hipoperfusion tisular asociado a
sepsis, acompafado de disfuncién organica, se conceptualiza actualmente como la
progresion de sepsis con profunda alteracion de la funcién circulatoria celular y metabdlica
asociadas con mayor riesgo de mortalidad que sepsis. (7

En el paciente pediatrico se utilizan las definiciones de la compana sobreviviendo a la
sepsis 2012, del consenso internacional de sepsis, definiéndose esta como la presencia
(posible o documentada) de una infeccion junto con manifestaciones sistémicas de
infecciéon (Tabla 1) y “Sepsis grave” (Tabla 2) como disfuncién organica inducida por
sepsis o hipoperfusién tisular inducida, presentando mayor mortalidad este grupo de
pacientes.?

En cuanto a la progresion de sepsis a sepsis severa y choque séptico (necesidad de uso
vasopresor), representa incremento en los dias de estancia hospitalaria, secuelas y
mortalidad hasta 30% y para choque séptico asociado a disfuncion organica multiple
representa una mortalidad del 40% en paises en vias de desarrollo o unidades con
€sCasos recursos ggq). Si bien el apego a las guias internacionales y el manejo medico
enfocado por metas ha demostrado disminuir la mortalidad hasta 20% en pacientes
adultos (10), Nno se ha logrado reproducir uniformemente estos resultados en el paciente
pediatrico (11.16). En cuanto sindrome de disfuncion organica multiple descrito desde 1976
por Border (17) y posteriormente considerado como sindrome por la presencia de funcion
organica alterada en un paciente enfermo agudo, sin intervencion y afeccién de 2 o mas
organos en forma aguda y simultaneas 19

Respecto a la epidemiologia de sepsis, sepsis severa y sindrome de disfuncién organica
multiple, en nuestro hospital, tenemos un total de 2,381 ingresos en 5 afios, del periodo
comprendido enero 2012 a junio 2017, de los cuales 1,069 ingresos fueron por sepsis y
237 presentaron choque séptico con sindrome de disfuncidon organica al ingreso,
correspondiendo solo en nuestra unidad 44% de prevalencia para sepsis y 10% para
choque séptico y disfuncion organica multiple. Compatible a los hallazgos reportados a
nivel mundial. De acuerdo con el estudio de Carla de Souza evaluando 5 unidades de
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terapia intensiva en Sudamérica con un total de 1,583 ingresos, 464 (48%) cursaron con
sepsis, sepsis severa 282 (25%) y 216 presentaron choque séptico (19.8%) (). Siendo un
padecimiento de gran importancia si tomamos en cuenta la gran mortalidad que
representa, mencionandose en algunas series hasta de 40%. Siendo el impacto a nivel

TABLA 1 CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO O SEPSIS

Infeccion, documentada o sospechosa, y los siguientes factores:

Variables generales
Fiebre (> 38,3°C)
Hipotermia (temperatura base < 36°C)
Frecuencia cardiaca > 90/min~' o més de dos sd por encima del valor normal segtin la edad
Taquipnea
Estado mental alterado
Edema importante o equlibrio positivo de fluidos (> 20mL/kg mi/kg durante mas de 24 h)
Hiperglucemia (glucosa en plasma > 140 mg/dL o 7.7 mmol/l) en ausencia de diabetes
Variables inflamatorias
Leucocitosis (recuento de glébulos blancos [WBC] > 12 000 pL™")
Leucopenia (recuento de glébulos blancos [WBC] < 4 000 pL-")
Recuento de WBC normal con més del 10% de formas inmaduras
Proteina C reactiva en plasma superior a dos sd por encima del valor normal
Procalcitonina en plasma superior a dos sd por encima del valor normal
Variables hemodindmicas

Presién arterial sistélica (PAS) < 90 mm Hg, PAM < 70mm Hg o una disminucion de la PAS > 40 mm Hg en adultos o inferior a
dos sd por debajo de lo normal segtin la edad)

Variables de disfuncién orgénica
Hipoxemia arterial (Pao,/Fio,< 300)
Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante al menos 2 horas a pesar de una adecuada reanimacién con fluidos)
Aumento de creatinina > 0,5 mg/dL or 44,2 pmol/L
Anomalfas en la coagulacién (RIN > 1,5 0 aPTT > 60 s)
lleo (ausencia de borborigmos)
Trombocitopenia (recuento de plaquetas < 100 000 pL™')
Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma > 4 mg/dL o 70 pmol/L)
Variables de perfusién tisular
Hyperlactatemia > 1 mmol/L)

Reduccién en llenado capilar o moteado

mundial como reportan consenso de sepsis pediatrica en 2005.*

TABLA 2 SEPSIS GRAVE

Definicion de sepsis grave = hipoperfusion tisular o disfuncion organica inducida por sepsis (cualquiera

de los siguientes casos debido a la infeccion)

Hipotensicn inducida por sepsis

Lactato por encima de los limites maamos nomales de laboratono

Diuresis < 0.5 ml/kg/h durante mds de 2 h a pesar de una reanimacidn adecuada con fluidos

Lesidn pulmonar aguda con Paa,/Fio,< 230 con ausencia de neumonia como foco de infeccidn

Lesidn pulmonar aguda con Pao,/Fo,< 200 por neumonia como foco de infeccidn

Creatinina > 2,0mg/dL (1768 pmol/L)

Bilirrubina > 2mg/dL (34,2 pmol/L)

Recuento de plaquatas < 100 000 pL '

Coagulopatia (razdn infemacional normalizada > 1.5)




De acuerdo con diferentes estudios a menor edad es mayor la tasa de mortalidad,
encontrandose de acuerdo el estudio de Amanda Ruth durante un periodo de 2004 a
2012, donde se estudiaron a 20,655 pacientes, presentando una mortalidad de 14.4%
(7,074 pacientes). Siendo mayor mortalidad en mayores de 1 afo (19%), seguido del
grupo de 1 a 4 afnos. )

En el caso de comorbilidades como patologia previa, desnutricién, paciente oncoldgico,
inmunodeficiencia, entre otras, con presentar un factor de riesgo, la mortalidad es de
15.8% vs 10.4% en los pacientes previos sanos. Respecto a subgrupos de comorbilidad la
mayor mortalidad se reporté en paciente con enfermedades malignas (22.4%), problemas
hematolégicos o inmunoldgicos (20%). Encontrando aislamiento etiolégico solo en 13,2%.

Respecto al numero de érganos con falla ha mostrado correlacionar con el aumento de
mortalidad, siendo de 2% en pacientes sin fallas organicas, a 38% con 2 fallas organicas.
@1 Si bien el mayor porcentaje de ingresos de debe a infeccion de tracto respiratorio no
demostrandose incremento en la mortalidad de acuerdo al sitio primario de infeccion. (2122

Se ha demostrado que el uso apropiado de antibiético empirico disminuye la mortalidad,
comparado con los grupos de pacientes en quien no se administré antibiético de manera
temprana o se hizo un esquema inadecuado. (3

De acuerdo con las definiciones actuales de sepsis como una disfuncion organica que
amenaza la vida causada por una desregulacién de la respuesta del huésped a la
infeccién (la cual implica desbalance entre las respuestas inflamatorias, anti inflamatoria,
alteraciones de coagulacion, hormonales y metabdlicas). En este contexto de
desregulacion la respuesta protrombotica y anti fibrinolitica, utiles durante una lesién local,
se vuelven daninos en el contexto de un paciente critico desarrollando microangiopatia
endotelial, trombosis sistémica y disfuncion organica multiple. 4

La fisiopatologia de estos eventos por lesion endotelial sistémica forma parte de 3
espectros de presentacion diferente. Purpura trombocitopenia trombodtica (PTT),
coagulacion intravascular diseminada por consumo Yy microangiopatia trombotica
secundaria. La forma aguda de purpura trombocitopenia trombodtica ocurre por la
produccién anticuerpos contra la proteinasa liberadora del factor de von Willebrand (FvW),
conocida como ADAMTS 13. En estos pacientes existe una actividad de ADAMTS 13,
menos del 10%. Desencadenando imposibilidad de separar grandes agregados
plaquetarios provocando trombos que afectan multiples érganos. ()
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En pacientes criticamente enfermos ocurre un sindrome tipo PTT y/o tipo sindrome
urémico hemolitico sin hemolisis, en la cual la mayoria de los pacientes tiene
trombocitopenia asociada a sindrome de disfuncién organica multiple, causada por
citoquinas, FNT, leucotrienos, prostaglandinas, endotoxinas, parte de un estado
proinflamatorio, que genera coagulopatia, oclusion microvascular e isquemia tisular que
comprometen la relacion entre ADAMTS 13y FWv. (2

El grado de trombocitopenia se correlaciona con la actividad de la proteina ADAMTS 13,
niveles del factor de Von Willebrand y por lo tanto un reflejo de la microangiopatia
trombdtica. Se ha considerado a la trombocitopenia como un factor de riesgo para
desarrollo de disfuncién organica multiple y desenlace de muerte en el paciente critico. En
la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica los pacientes que no sobreviven suelen cursar

con trombocitopenia mayor de 14 dias, comparado con lo sobrevivientes. (»4
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Los PAMP" (patrones moleculares asociados a patdégenos) provocan una respuesta
inflamatoria que activa la via extrinseca de la coagulacién a través de la expresion de FT
en las células endoteliales, que a su vez provoca una cascada proteolitica que condice a
la formacion de trombina, depdésito de fibrina, oclusidon micro vascular e hipo perfusiéon
tisular.

Esta inflamacion generalizada se asocia con una disminucién de la regulacion de factores
anticoagulantes y alteracion de la fibrindlisis que desencadena un estado pro coagulante
que contribuye a la disfuncion organica. El proceso inflamatorio también incrementa la
enfermedad vascular mediado por éxido nitrico sintetasa conducible (iONS). El Oxido
nitrico produce vasodilatacion del musculo liso vascular mediante guanilato ciclasa, la
produccién de ON hace que se altere la microcirculacién por la presencia de cortocircuitos
que producen una mala distribucidn de la sangre y oxigeno, que conducen a hipoxia
tisular. El descenso eritrocitos deformados e incremento en la viscosidad contribuyen a
disfuncion en la microcirculacion. Las células también son incapaces de utilizar de forma
adecuada el oxigeno llevando a la disfuncion mitocondrial mediada por ON. En respuesta
a citocinas proinflamatorias la permeabilidad del endotelio aumenta con desarrollo de
exudados tisulares que comprometen aun mas la oxigenacién. La expresion de
quimosinas y moléculas de adhesion produce reclutamiento de neutrdfilos en los tejidos.
Estos neutréfilos (PMN) liberan especies reactivas de oxigeno y enzimas proteoliticas que
contribuyen al dafio tisular. Estos multiples factores contribuyen a la oxigenacioén del tejido
dafiado, oxigenacion tisular, necrosis/apoptosis, falla organica y muerte. 24,

Se ha postulado que la plasmaféresis mejora la funcién organica, removiendo mediadores
inflamatorios y antifibrinoliticos y reemplazando proteinas anticoagulantes como ADAMST



13, en un esfuerzo para revertir el dano fisiopatoldgico por lesion endotelial, oclusién
microvascular y restaurar la hemostasia. (25 26,27

En el recambio plasmatico se remueve el plasma y reemplaza con plasma normal. Como
en el caso de déficit ADAMTS 13, modulando la respuesta inmune, adecuada respuesta al
sistema reticulo endotelial y mejorando la depuracidon enddgena de anticuerpos y
complejos inmunes. Remueve mediadores inflamatorios (citoquinas, complemento),
cambio en la relacion Ag- Ac y estimulacion de clones de linfocitos. (s 29

Figura 4
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Se cuenta con resultado de 4 estudios aleatorizados. Busund en 2002 protocolizo 106
pacientes a quienes realizo 1 sesion de plasmaféresis y una sesion de rescate en caso de
no presentar mejoria a las 24horas, comparado con el grupo sin plasmaféresis encontro
33% mortalidad a 28 dias en el grupo que recibié el tratamiento y 53,8% en el grupo que
no, (p<0.05), pero al compararse con otras variables el efecto no fue significativo (p=0.07)
@8- Reves en 1999, en un ensayo clinico controlado utilizo filtracion plasmatica continua
en 22 adultos y 8 pacientes pediatricos no encontré disminucion en mortalidad, aunque
registro disminucién en reactantes de fase aguda como C3, PCR, haptoglobinas, alfa 1
antitripsina. zg)

Nguyen en 2008, realizo un ensayo clinico controlado aleatorio incluyendo 10 nifios con
trombocitopenia asociada a disfuncidon organica multiple con sepsis y cultivos positivos,
asignando de manera aleatorizada a un grupo plasmaféresis y otro tratamiento estandar,
como variables se definié en ellos cursar con baja actividad de ADAMTS13 (< 57%),
encontrandose ademas disminucion en la escala de severidad de la disfuncién organica
multiple como PELOD, PEMOD, OFI (p<0.001) y mejoria en sobrevida a 28 dias (1/5
sobrevivido en grupo control y 5/5 en grupo que recibié la intervencion plasmaféresis
durante 12 dias. Debido a la mejoria en el grupo tratado se detuvo el estudio y dejo de
enrolar pacientes. (33. Rimmer 2014 al realizara la revision sistematica y meta analisis de
4 estudios no encontr6 significancia estadistica en la administracion de Plasmaféresis (a).
9



MARCO TEORICO.

La plasmaféresis es un procedimiento terapéutico mediante el cual, el plasma del paciente
se separa de los demas componentes de la sangre con un equipo automatizado, ya sea
por centrifugacién o a través de un dispositivo. Durante el procedimiento se extrae el
plasma y se sustituye por una solucién de recambio la cual puede consistir de acuerdo a
las necesidades del paciente en solucion salina, albumina 5%, plasma fresco congelado,
concentrado eritrocitario menor de 5 dias de obtenida la muestra o combinacion de las
anteriores, cuando sea necesario corregir factores de coagulacion o extraer sustancias
perjudiciales/toxicas al organismo como en salinoferesis, hiperleucocitosis, falla hepatica
aguda, intoxicacion por hongos, enfermedades autoinmunes, disfunciéon organica
multiple, sindrome urémico hemolitico, purpura trombocitopenia trombatica. 3o,

El procedimiento puede ser aplicado a pacientes con enfermedades hematoldgicas,
autoinmunes, reumatoldgicas, falla hepatica como puente a un trasplante o terapia de
soporte en espera de recuperacion hepatica, pacientes criticos en disfuncion organica
multiple. Las indicaciones precisas y guias para la utilizacion de este procedimiento fueron
publicadas por primera vez por la ASFA (American Society for Plasmaféresis en 1995) y
continuan actualizandose en 2016.

La separacion del plasma se realiza mediante una maquina a tres de 2 mecanismos:
centrifugacion y filtracion.

Mecanismo de Centrifugacién: puede ser por dispositivos manuales o mecanicos, es el
método mas antiguo. En la centrifugacién las células sanguineas son separados de
acuerdo con su densidad (figura 4), de manera que al centrifugar los elementos celulares
se desplazan hacia la periferia, y el plasma ocupa la parte central de la centrifuga o
campana, desde donde puede ser evacuado, retornando luego el componente celular
hacia el paciente precia redilucion y calentamiento. Es el método utilizado en los bancos
de sangre y tiene la ventaja de permitir citoferesis, con la cual el grupo celular de interés
puede ser retirado del paciente con fines terapéuticos o para donaciones posteriores.
Requiere anticoagulacién con citrato y puede ocasionar hipocalcemia y trombocitopenia.
Como ventaja requiere bajo flujo sanguineo (50ml/min), utiliza venas periféricas, la
desventaja requiere un tiempo de 5 a 6 horas para procedimiento y utiliza equipo de dificil
transporte.

Filtracion transmembrana: utiliza membranas de alta permeabilidad por el gran tamafio de
sus poros 0,3 a 0.6 micrones. Permite que el plasma y sus moléculas se filtren y retiene el
componente celular. Como desventaja no permite citoferesis, requiere colocacion de
catéter venoso central y anticoagulacion con heparina. Puede realizarse mediante equipo
especifico para plasmaféresis o maquina de hemodialisis adaptada (figura 5). 3o
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Figura 5 Plasmaféresis por filtracion circuito completo.

Acceso vascular:

Para realizar el procedimiento se requiere un acceso vascular tanto periférico
(Plasmaféresis por centrifugacién) y equipos que requieren acceso vascular central como
el utilizado en nuestra unidad (Cobe Spectra). Se requiere de un catéter venoso central
doble lumen de alto flujo Niagara o Mahukar, de acuerdo con peso y edad del paciente. El
cual se coloca en vena central de gran calibre como femoral, yugular o subclavio, previo
consentimiento, con medidas asepsia/antisepsia y técnica de Seldinger, por personal
residente capacitado de la unidad terapia intensiva pediatrica HIMFG.

Anticoagulacion:

La anticoagulaciéon se realiza mediante citrato, ACD (Acido- Citrato — Dextrosa)
anticoagulante de eleccion en procedimientos de aféresis; el mecanismo de
anticoagulante es por quelacién de las cargas positivas de los iones de calcio, bloqueando
asi las reacciones de los factores de la coagulacion dependientes de calcio. El citrato
garantiza que la sangre extracorpérea se mantenga en estado liquido y minimiza la
activacion de los componentes celulares plasmaticos (plaquetas y factores de
coagulacion).

Debido al mecanismo de accién del anticoagulante ACD se produce disminucion del
calcio ionizado el cual es responsable de manifestaciones clinicas de hipocalcemia
secundarias al procedimiento, como serian debilidad muscular, parestesias, hipotension,
las cuales deben monitorizarse en durante el procedimiento y corregirse en caso
necesario con administracion extra de bolo gluconato de calcio, no generando usualmente
manifestaciones de gravedad.
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Volumen de recambio: EIl volumen de recambio plasmatico determina la intensidad de la
inmunomodulacion, debido a la mayor extraccién de sustancias circulantes, por lo tanto es
proporcional el efecto de plasmaféresis al volumen de recambio. Este se calcula de
acuerdo con las condiciones hemodinamicas del paciente, y su tolerancia al
procedimiento. El secuestro de flujo sanguineo circulante secundario a la extraccion de
volumen condiciona inestabilidad hemodinamica en algunos pacientes e hipotension, por
lo que habra contextos clinicos en que se realiza el procedimiento con menor volumen de
recambio, o durante menor tiempo el procedimiento (al realizarse con terapias
concomitantes como sustitucion renal lenta), siendo a su vez necesario su suspensién en
caso del hipotensiéon marcada secundaria a procedimientos o algunas veces se debera
diferir.

Por lo tanto, a mayor volumen de recambio se remueve mayor cantidad de mediadores y
se espera mayor efecto terapéutico. A mayor inestabilidad clinica del paciente, se utiliza
menor volumen de recambio.

El recambio se calcula en promedio de 1 a 1.5 veces el volumen plasmatico de acuerdo
con la férmula:

Volumen plasmatico = (volumen de sangre total) x (1 — hematocrito).

El procedimiento puede realizarse diariamente o en dias alternos segun las condiciones
hemodinamicas del paciente, con un tiempo de duracién del procedimiento que varia de 2
a 4 horas. La duracion en dias y el intervalo de administracion de la terapia con
plasmaféresis varia de acuerdo a la patologia a tratar (enfermedades autoinmunes,
Sindrome urémico hemolitico, purpura trombocitopenia idiopatica, sindrome Guillain
barré), no estando definida de manera uniforme o por un consenso la duraciéon de la
terapia en el caso de disfuncién organica multiple asociada a trombocitopenia, por lo que
se ha utilizado desde 1,2, 4, hasta 14 recambios plasmaticos, o los necesarios tanto para
obtener la respuesta clinica esperada, o declarar falla de respuesta terapéutica a la
maniobra empleada. (3.3

Si bien existe conocimiento comprobado del uso de plasmaféresis para el tratamiento de
diversas condiciones médicas como fue el caso de las patologias que cursan con
trombosis microvascular como purpura trombocitopenia, sindrome urémico hemolitico, las
cuales alcanzaban mortalidad de 100% y tras los hallazgos de Bells y Col 37)en la década
de los 90’s se demostré una disminuciéon de la mortalidad al 10% con el recambio
plasmatico. Estudios posteriores continuaron confirmando la utilidad de plasmaféresis en
patologias con microangiopatia trombdtica, ampliandose posteriormente sus aplicaciones
a condiciones clinicas tan diferentes como dermatitis atépica, cardiopatia neonatal lupicia,
sindrome de complejo doloroso regional, enfermedad hepatica, encefalopatia de
Hashimoto, sindrome de HELLP, trasplante de células hematopoyéticas, desensibilizacion
a HLA, sindrome hemofagocitico, encefalitis por receptor N-metil.D aspartato, prevencion
de aloinmunizacion RhD, leucoencefalopatia multifocal progresiva asociada a
Nataluziamab, prurito en enfermedad hepatica, microangiopatia trombdtica mediada por
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coagulacion, vasculitis. Siendo estas las indicaciones aprobadas por la ASFA (American
Society For Apheresis) en 2016. Desde los primeros afios de esta terapia a mediados de
los 50’s, a la actualidad se han ido incrementado sus aplicaciones, encontrandose interés
en su efecto inmunomodulador, restitucidon de factores de coagulacion, efecto citoferesis y
su aplicacién al paciente séptico con disfuncion organica multiple. Encontrando resultados
prometedores en estudios observacionales y contradictorios en los estudios prospectivos.

En estudios observacionales el recambio plasmatico terapéutico (plasmaféresis) en sepsis
ha demostrado incrementar la sobrevida en pacientes mejorando la disfuncién organica al
remover mediadores inflamatorios, antifibrinoliticos, y restablecer proteinas
anticoagulacion y ADAMTS13, restableciendo hemostasis. De esta manera se ha referido
en estudios incremento en sobrevida hasta 60 — 87%, comparada a la sobrevida prevista
y los resultados en controles con una sobrevida de 20 a 40% ()
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se ha demostrado que en patologias que cursan con disminucion de la actividad de
proteina  ADAMTS 13 como microangiopatia trombdética, purpura trombocitopenia
trombatica, sindrome urémico hemolitico la plasmaféresis restituye niveles de la proteina,
ademas de extraer mediadores inmunes atenuando la expresién clinica, fisiopatolégica y
mejorando la sobrevida. El paciente séptico con sindrome de disfuncién organica multiple
asociada a trombocitopenia cursa con actividad de esta proteina disminuida, ademas de
un desbalance en la respuesta inmune del paciente originando las manifestaciones
asociadas a sindrome de disfuncion multiorganica, por lo que se ha estudiado con
resultados contradictorios el efecto de la plasmaféresis en la sobrevida del paciente con
sepsis y disfuncidon multiorganica asociada a trombocitopenia.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

+ ¢De acuerdo a la experiencia en nuestra unidad, cual es la sobrevida de los
pacientes con disfuncion organica multiple y trombocitopenia secundario a choque
séptico con el empleo de terapia de reemplazo plasmatico en pacientes pediatricos
en la Terapia Intensiva Pediatrica en el Hospital Infantii de México Federico
Gomez?
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JUSTIFICACION

El apego a las guias en el manejo de la sepsis reduce la mortalidad, sin embargo, existen
condiciones que derivan a choque refractario y disfuncidon organica mdultiple. La poblacién
del Hospital Infantil de México siendo centro de referencia de tercer nivel.

No existe un consenso de manejo en disfuncion multiorganica ni en este tipo de
pacientes, siendo las opciones terapéuticas limitadas.

Si bien el manejo medico intensivo agresivo con monitoreo, antibioticos, terapias de
soporte y apego a las guias, existen condiciones que derivan a choque refractario y
disfuncion organica multiple. A nivel mundial comienza a utilizarse cada vez mas el
empleo de terapia con plasmaféresis, con resultados diversos, al remover mediadores
inflamatorios, antifibrinoliticos, y restablecer proteinas anticoagulacion, ADAMTS13, y
efecto inmune modulador restableciendo hemostasis. Incrementando la sobrevida un 20%
aproximadamente con resultados alentadores.

En nuestra unidad se realiza el procedimiento como maniobra de rescate en pacientes
con disfuncion organica multiple refractaria asociada a trombocitopenia, por lo que el
andlisis de nuestra experiencia con esta terapia podria brindar datos sobre sus
indicaciones y protocolo de aplicacibn que ayuden a mejorar la sobrevida de los
pacientes.
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OBJETIVOS
Objetivo general

-Describir la experiencia del Hospital Infantil de México Federico Gomez en la sobrevida
de los pacientes con sindrome de disfuncidén organica multiple y trombocitopenia
secundaria a choque séptico con el empleo de terapia de reemplazo plasmatico como
terapia de rescate en la poblacién de pacientes pediatricos de 1 mes a 18 afios.

Objetivos especificos

-Determinar las caracteristicas epidemiolégicas de la poblacién (edad, sexo, estado
nutricional, patologia de base) y su influencia en desenlace.

-Evaluar el seguimiento de la disfuncion organica multiple mediante escala PELOD.
-Correlacionar la mortalidad con respecto a escala PIM 2 e intervencion Plasmaféresis.
HIPOTESIS:

La terapia con plasmaféresis disminuye la mortalidad en choque séptico refractario y
sindrome de disfuncion organica multiple asociada a trombocitopenia.
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MATERIALY METODOS

Lugar de realizacion del estudio:

Servicio de Terapia Intensiva Pediatrica, tercer nivel de atencion, Hospital Infantil de
México, Federico, Gomez.

Disefio del estudio:

Por disefio observacional.

Por seguimiento retrospectivo
Por fendmeno efecto a la causa
Por recoleccidn retro lectivo.
Por analisis analitico.

Poblacion de estudio:

Pacientes pediatricos ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica Hospital
Infantil de México Federico Goémez, quienes hayan recibido como parte de su atencién
medica el procedimiento de plasmaféresis con motivo de disfuncién organica multiple y
trombocitopenia secundario a choque durante los ultimos 5 afios, periodo comprendido de
Enero 2012 a Mayo 2017.

Criterios de seleccién
Criterios de inclusioén:

1.- Expedientes completos de pacientes ingresados en terapia intensiva por choque
séptico con disfuncion multiorganica y trombocitopenia que requirieron Plasmaféresis
durante su hospitalizacion.

2.- Pacientes menores de 18 afios de edad y mayores de 1 mes de vida de ambos sexos.

Criterios de exclusién:
1.- Expediente clinico incompleto para el analisis de datos
Criterios de eliminacion:

1.-Paciente hospitalizado en terapia intensiva pediatrica Hospital infantil de México, en
quienes se haya realizado el procedimiento plasmaféresis como intervencién médica por
condiciones no infecciosas (enfermedades neuromusculares, reumatoldgicas, falla
hepatica y hiperleucocitosis, rechazo de trasplante).
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Tamafio de muestra

Se realiz6 un muestreo no probabilistico de casos consecutivos.

Se obtuvo una muestra por conveniencia con todos los pacientes que cumplieron los
criterios de inclusién durante el periodo de estudio (5 afios).

Tipo de muestreo No probabilistico.

Ingresos de Terapiz Intensiva Enero

2012 a Mayo 2017
2,381 pacientes

Pacientes Con
disgnostico de Sepsis
1,347 (56.5%)

i

(p

278
(11.6% de ingresos /

\_ 20%de pacientzcon Sepsis) )

\

acientes condiagnostico choque
séptico y fallz organica multiple

f

&

Plasmaféresis
En pacientesin falla
organica multiple
107 pacientes
4 4% del totalde
ingresos

\

)

terapia Plasmaféresis
133 (5.5% deingresos
UTIP)

f Plasmaféresisen =2
pacienteconfalla
organica multiple

27 pacientss
1.1% de pacientascon
Nnttnie

Figura 6. Proceso de seleccion de pacientes



Definicion operativa de las variables

Variables independientes:

Variable Definicion Escala de Unidad de Medicion
operacional Medicién
Edad Tiempo transcurrido | Discreta 1. >12
desde nacimiento al 2. 1-32
momento del 3. 3-6°
estudio 4. 6-12°2
5. >12
Peso Masa del cuerpo en | Continua Kilogramos.
kilogramos
Sexo Division del género | Dicotdmica 1. Masculino
humano, hombre o 2. Femenino
mujer
Estado nutricional | Medido mediante | Dicotomico 1. Eutrofico
clasificacion de 2. Desnutricion leve
Goémez. 3. Desnutricion moderada
(Peso/edad) y de 4. Desnutricion grave
acuerdo porcentaje 5. Obesidad.
Normal 91- 110%
Leve 90 -76%
Moderada 75. 60%
Severa < 60%
Previo sano Paciente sin | Dicotomico 1. Si
conocimiento de 2. No
enfermedades
previas.
Patologia de base | Se clasifica como | Nominal zz 1. Oncohematologicos
previo sano 2. Cardi6pata
(ninguna), onco- 3. Neumopatas
hematologico 4. Prematuros
(leucemia - 5. Uropatas
linfoma), tumor 6. Gastrointestinal
solido, cardi6pata, 7. Enfermedad
neumopata, neuromuscular.
prematuro, uropatia,
metabdlica,
genetica,
gastrointestinal,
enfermedad
neuromuscular
Inmunosupresién Antecedente de | Dicotémica 1. VIH
quimioterapia, 2. Quimioterapia
infeccion por VIH, 3. Uso de esteroide
inmunosupresion 4. Trasplante.

congénita, uso de
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terapia esteroide o
trasplante

Dias de ingreso | Demora en dias | Discreta 1. <1dia
UTIP para ingresar a 2. >1dia.
terapia intensiva
Dias de estancia e | Dias estancia | Discreta 1. <7 dias
UTIP hospitalaria en 2. >7dias.
terapia intensiva
Escala PIM 2| Escala de | Discreta 1. <%
(anexo) mortalidad 2. 1-4%
pediatrica al ingreso 3. 5-15%
terapia intensiva, 4. 16-29%
(prondstico de 5. >30%
mortalidad)
Escala PELOD | Seguimiento del | Discreta 1. >1%
seriada (anexo) puntaje PELOD 2. 1-5%
(escala de 3. 15-30%
disfuncion organica 4. >30%
pediatrica) al
ingreso y con cada
sesion de
Plasmaféresis
Dias al ingreso en | Dias transcurridos | Discreta 1. 1-3 dias
que se diagnosticé | desde el ingreso 2. 4-6 dias
disfuncion organica | hasta el diagnostico 3. >7dias.
multiple de falla organica
multiple (definida de
acuerdo al
consenso
pediatrico)
Condicion al | Referente al egreso | Dicotomica 1. Mejoria
egreso de terapia a piso o 2. Defuncion.
defuncion
Retraso al inicio de | Tiempo transcurrido | Discreta 1. <12horas
Plasmaféresis en dias desde 2. >12 horas.
diagnostico 3. > 24 horas
disfunciéon organica 4. > 48 horas.
multiple e inicio de
terapia con
Plasmaféresis
Sitio primario de | Se clasifica como | Nominal 1. Neumonia
infeccion respiratoria, 2. Colitis Neutropenia
bacteriemia 3. Tejidos blandos
primaria, 4. Sepsis sin foco.

genitourinario,
abdominal, herida o

tejidos blandos,
sistema nervioso
central,
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endocarditis, Sepsis
sin foco

Aislamiento
microbiologico

Clasificada como
identificacion
mediante cultivo o
estudio bioquimico
de laboratorio PCR,
panel viral
especifico para
virus, bacteria Gram
+, Gram -, atipicos,
hongos, o infeccion
poli microbiana

Nominal

—

Si

Cobertura
antimicrobiana
especifica para
aislamiento

Si el agente
etiolégico
identificado es
sensible el esquema
antibiotico utilizado

Dicotdmica

Sl
No

N —

Mortalidad a 28
dias

Cede irreversible de
la actividad
cardiorrespiratoria
del paciente durante
los primeros 28 dias
al ingreso

Dicotdmica

@

Tiempo de
resolucion
sindrome
disfuncion organica
multiple

Periodo transcurrido
en dias desde
diagnéstico de falla
organica multiple e
inicio de terapia con
Plasmaféresis, en
que el paciente
disminuye su
afeccion a menos
de 3 odrganos, de
acuerdo a los
parametros
establecidos por el
consenso
internacional de
Sepsis Pediatrica.

Discreta

1 dias
2 dias
3 dias.

Sl

Tiempo de
resolucion
trombocitopenia

Periodo transcurrido
en dias, desde inicio
de terapia con
Plasmaféresis hasta

recuperacion de
cuenta de
plaguetas

(>100,000), en

previo sano, mayor

Discreta

1. <5 dias

2. >5dias.
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80,000 en paciente
oncoldgico, o]
aumento mayor
50% del conteo
basal al ingreso

Numero de | Numero de érganos | Discreta 1. 2
organos afectados | disfuncionales al 2. 3
momento del inicio 3. 4
de terapia con 4, >5
Plasmaféresis
Sesiones Numero de | Discreta 1. 1
Plasmaféresis sesiones 2. 2
Plasmaféresis que 3. 3
recibe el paciente 4. >3
desde el inicio de
terapia hasta el alta
hospitalaria
domiciliaria
Terapia con | Uso de medicacion | Discreta 1. Si
esteroides esteroides como 2. No
parte de terapéutica
meédica, ya sea por
antecedente
oncoldgico de
exposicion a los
mismos, o)
restitucion
fisiolégica, medida
en equivalencia a
hidrocortisona  del
resto de esteroides
Terapia restitucion | Uso de  terapia | Dicotomica 1. Si
renal concomitante para 2. No
restituir la funcién
renal afectada en el
paciente con falla
renal,
considerandose
como terapia renal
diadlisis  peritoneal,
hemodialisis,
hemodialisis
extendida, PRISMA
Gammaglobulina Uso de | Dicotémica 1. Si
gammaglobulina No

como parte de la
terapéutica

complementaria del
paciente en falla
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organica  multiple,
ya sea por
inmunoparalisis,
inmunomodulacion

o choque refractario

Indice de
sobrecarga hidrica

Porcentaje de
sobrecarga hidrica
calculada en el
paciente con
reanimacion de
liquidos al momento
de ingreso terapia
intensiva y
progresion de
acuerdo las
sesiones de
Plasmaféresis,
siendo 8%
significativo para
incremento de la
mortalidad y
disfuncion organica.
Se calcula mediante
formula Balance
(acumulado/peso/
1000ml) x 100%

Discreta

oM~

<8 %
8-10%
11-13%
14-16%
>16%

Dias de ventilacion
mecanica

Numero de dias que
el paciente requiere
apoyo ventila torio
mediante intubacion
y uso de ventilacion
mecanica
convencional y/o
ventilacion de alta
frecuencia,
independientemente
de la modalidad
utilizada (AC,
volumen, sincroénica,
presion, presion
continua, bilevel,
etc.)

Discreta

1.< 7 dias
2.> 7 dias.

Score de aminas

Puntuacion

asignada mediante
la escala de aminas,
la cual asigna un
valor numérico y
constante a la dosis
utilizada de cada

Discreta

ORwON=

> 50
>100
> 125
>150
>175
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amina (adrenalina,
norepinefrina,
dobutamina,
dopamina,
vasopresina,
milrinona,
levosimendan),
siendo a mayor
dosis y puntuacion
acumulada mayor la
disfuncién
hemodinamica y
mortalidad.
Cuantificada desde
ingreso a terapia

intensiva y
modificacion del
valor con cada
intervencion

Plasmaféresis hasta
el retiro de estos
farmacos

Dias Falla renal Diagnosticada falla | Discreta 1. 1-2 dias

renal de acuerdo al 2. > 2dias.
consenso
internacional de
Sepsis  pediatrica.
Consiste en el
niumero d dias
transcurridos desde
inicio terapia con
Plasmaféresis y
recuperacion de la
funcién renal

Dias Falla hepatica | Diagnosticada falla | Discreta 1. 1-2dias

hepatica de acuerdo 2. >2dias.
al consenso
internacional de
Sepsis  pediatrica.
Consiste en el
nimero d dias
transcurridos desde
inicio terapia con
Plasmaféresis y
recuperaciéon de la
funcion hepatica

Dias Falla | Diagnosticada falla | Discreta 1. 1-2dias

respiratoria respiratoria de 2. 3-4 dias
acuerdo al 3. >4 dias.
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consenso
internacional de
Sepsis  pediatrica.
Consiste en el
nimero d dias
transcurridos desde
inicio terapia con
Plasmaféresis y
recuperacion de la
funcion respiratoria,
sin necesidad de

ventilacion

mecanica
Dias Falla | Diagnosticada falla | Discreta 1. <24 hrs
hemodinamica hemodinamica de 2. >24nhrs

acuerdo al

consenso

internacional de

Sepsis  pediatrica.

Consiste en el

numero d dias

transcurridos desde

inicio terapia con

Plasmaféresis y

recuperaciéon de la

funcion

hemodinamica
Dias Falla | Diagnosticada falla | Discreta Numero entero
neurologica neurologica de

acuerdo al

consenso

internacional de

Sepsis  pediatrica.

Consiste en el

niumero d dias

transcurridos desde

inicio terapia con

Plasmaféresis y

recuperaciéon de la

funcién neurolégica
Dias Falla | Diagnosticada falla | Discreta 1. <7dias
hematoldgica hematoldgica de 2. >7dias.

acuerdo al
consenso
internacional de

Sepsis  pediatrica.
Consiste  en el
nimero d dias
transcurridos desde
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inicio terapia con
Plasmaféresis y
recuperacion de la
funcién
hematolégica

Sesion
Plasmaféresis
incompleta

de

Necesidad de
brindar menor
duracién Terapia de
Plasmaféresis que
el necesario para
intercambiar 1
volumen sanguineo
circulante (duracion
promedio 120 min)

por reaccion
adversa,

hipotension o uso
de terapia

concomitante  con
PRISMA
(sustitucién renal
lenta), los cuales
requieren el mismo
acceso vascular de
alto fluyo vy al
interrumpirse
durante 120 min
PRISMA condiciona
perdida del filtro
necesario.

Dicotdmica

—

Sl
No

Descripcién general del estudio

Se realizo un estudio retrospectivo observacional.

Se revisaron las libretas de registro de ingresos a la unidad de terapia intensiva, para
identificar aquellos pacientes con disfuncién organica multiple que hubo necesidad de
realizar plasmaféresis.

En todos los pacientes se evaluaron los datos de disfuncion multiorganica.

Se determino el estado clinico y paraclinico de los pacientes al momento del diagndstico.
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Plan de analisis de Datos

El analisis de datos de realizé de acuerdo a un estudio retrospectivo observacional por lo
que se analizd los aspectos porcentuales de mortalidad global en terapia intensiva y
mortalidad documentada durante el periodo de estudio en los pacientes con sepsis y
sindrome disfuncion organica multiple y mortalidad reportada en los pacientes en
quienes recibieron terapia con plasmaféresis, asi como mortalidad reportada en la
literatura para los casos de disfuncion organica multiple secundaria a sepsis, comparando
de esta manera si la maniobra disminuye la mortalidad a 28 dias.

Asi mismo se evalu¢ el efecto de plasmaféresis sobre las variables de disfuncidn organica
multiple, dias tras la maniobra en alcanzar recuperacion de cada 6rgano individualmente,
recuperacion del sindrome de disfuncidon organica multiple, descenso en escala PELOD,
Score de aminas, comparacién de mortalidad predicha por Score PIM2 y desenlace final
del paciente. Analizando de esta manera la experiencia de nuestra unidad en el periodo
comprendido de 5 afios, con el uso de terapéutica plasmaféresis en sindrome de
disfuncion organica multiple secundario a choque séptico.

Para el analisis de datos de utilizd el paquete estadistico IBM SPSS y para valorar los
resultados (graficas y tablas), se complementa con el programa Microsoft Office Excel.

27



Aspectos éticos

Al ser un estudio observacional y retrospectivo no se requiere cartas de consentimiento
informado. No supone un riesgo para el paciente. Se conservo la intimidad y
confidencialidad de la informacion personal obtenida de los sujetos incluidos en la
investigacion, esto se realizé al manejar todos los documentos sin incluir los nombres de
los involucrados, sustituyéndose por el registro de su expediente. La realizacion de este
estudio no representa conflictos de intereses.

Factibilidad Recursos humanos: Se conto con el médico residente de Terapia Intensiva,
el cual realizara la busqueda de los expedientes, asi como recolectara los datos para su
posterior analisis e interpretacion por parte del investigador, tutor y cotutor.

Recursos materiales Se conto con el material suficiente en archivo clinico en donde se
almacenan los expedientes de los pacientes del HIMFG, lapices, computadoras, asi como
programas para la captura de la informacién y su analisis.
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RESULTADOS

De 2381 pacientes ingresados a la unidad de terapia intensiva pediatrica del Hospital
infantil de México Federico Gémez durante el periodo comprendido Enero 2012 a Mayo
2017 se identificaron 1347 pacientes con diagnostico de Sepsis (56.5%), de los cuales
278 cursaron con choque séptico y falla organica mdultiple (11.6% de la totalidad de
ingresos y 20% de pacientes con Sepsis), de estos se analizo 133 expedientes
correspondiente al 4.4 % del total de ingresos en los cuales se realizo el procedimiento de
recambio plasmatico terapéutico como parte de su atencibn medico. De estos 27
pacientes entraron al protocolo y de los que se ingresaron al estudio 4 expedientes fueron
eliminados por estar incompletos, y el resto se descartdé por realizacion de Plasmaféresis
por otros tipos de disfuncidon organica no asociada a trombocitopenia (falla hepatica,
enfermedad reumatoldgica refractaria a tratamiento convencional o paciente oncoldgico
con hiperleucocitosis, estados hematolégicos de leucoestasis y pacientes
postrasplantados con enfermedad de injerto contra huésped, asi como fallas organicas
por intoxicaciones).

Analisis descriptivo.

De 27 pacientes en quienes se realizo Plasmaféresis como tratamiento del sindrome de
disfuncion organica multiple y trombocitopenia secundario a choque séptico se incluyeron
en el estudio 23 pacientes de los cuales se contaba con expedientes clinico completo
para obtencién de los datos necesarios para el estudio, descartandose 4 pacientes

De los cuales 57% fueron del sexo masculino (13 casos) y 43% del sexo femenino (9
casos), (Grafica 1). Distribuidos en los grupos de edades edades 1 mes a 3 afios 2
pacientes (8.7%), 3 a 6 anos 3 pacientes (13%), 6 a 12 afnos 10 pacientes (43.5%),
mayor de 12 afios 8 pacientes (34.8%) (Grafica 2).

Se encontrd respecto a las caracteristicas demograficas de la poblacion y patologia de
base en el paciente sometido a recambio plasmatico terapéutico 13% de pacientes era
previo sano (3 casos), 39.1% hematoncoldgicos (9 casos), 17.4% cardidépatas (4 casos),
8.7% con tumor sdlido (2 casos), 17.4% reumatolégicos (4 casos) y hepatopatias 4.3% (1
caso). (Grafica 3).

Respecto a las comorbilidades y estado nutricional, se encontré normal 39.1% (9
pacientes), desnutricion la cual se clasifico como presente 56.6%(13 pacientes) y
sobrepeso 4.3% (1 caso). (Grafico 4).

Se observo en cuanto al desarrollo del sindrome de disfuncidon organica mdultiple y
trombocitopenia secundaria a choque séptico una presentacién al ingreso en 30 % de los
casos (7 pacientes), con tiempo mayor del establecimiento del sindrome en 11 dias
(4.3%) con media de 6 dias. En cuanto a la realizacion de la Plasmaféresis se realizo de
manera temprana antes de las 72 horas de integrado el diagnostico de sindrome de
disfuncion organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico de fue
(73.9%), y tardia después de 3 dias (26.1%) (Grafica 5).
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En todo paciente con choque séptico se tomaron hemocultivos centrales, periféricos,
aspirado bronquial y urocultivo, encontrandose sin aislamiento el 56.6% de los casos vy
con aislamiento 40.6%. (Tabla 3). Siendo en su mayoria bacilos Gram negativos
presentes en 50 % de los casos con aislamiento y 21.7% del total de pacientes. Seguido
por infeccion polimicrobiana con 2 casos 8.7% del total e pacientes y 20% de los casos
con aislamiento.(Tabla 4).

Respecto a los aislamientos bacterianos el 4.3% se aislé ricketsias, pseudomonas
aeruginosa 8.7%, K. pneumonia 4.3%, E. coli, Enterococo facecium, VEB vy
coccidiodomicosis 4.3% y Burcordelia sepacea 8.6%. (Tabla 7).

De los focos primarios de atencion 30.4% corresponde a bacteriemias con 7 casos,
seguido por infeccion de vias respiratorias inferiores y Sepsis abdominal con 21.7% y 5
casos cada una. Los sitios menos implicados en relacion al desarrollo de sindrome de
disfuncion organica multiple y trombocitopenia secundaria a choques séptico corresponde
a infecciones genito-urinarias y tejidos blandos con 1 caso (4.3%), seguidos por Sepsis
sin foco e infecciones de 2 0 mas sitios con 8.7% y 2 casos. (Grafico 6)

En relacion con la mortalidad de nuestros pacientes se identifico, una mortalidad de los
casos sometidos a recambio plasmatico del 61% (14 pacientes) y sobrevida 39%. (9
casos) (Gréfico 7).

Dado la complejidad de las patologias de los pacientes ingresados en terapia intensiva y
desarrollo del sindrome, se identifico como terapias coadyuvantes uso de esteroide en
30% de los pacientes (7 pacientes). Uso de inmunoglobulina humana en 21.7% de los
casos (5 pacientes) y terapia de remplazo renal en cualquiera de sus modalidades dialisis
peritoneal, hemodiafiltracion lenta continua, hemodialisis convencional, en 52% de los
casos (12 pacientes) (Grafico 8)

Se realizo el calculo del indice inotropico vasoactivo (VIS), el cual es la puntuacion
acumulada de aminas mediante la aplicacién de un score validado, el cual nos habla del
grado del disfuncién hemodinamica, fracaso cardiovascular y mortalidad; Encontrandose
en la totalidad de los casos de este protocolo mayor de 100 puntos al ingreso. Se
observo tras la primera sesion de plasmaféresis disminuciéon en la puntuacion < a 50, de
igual forma se mantuvo en la segunda sesion, ya para la tercera el VIS es igual a cero, lo
que nos permite el retiro de aminas y vasopresores. (Grafico 9 y tabla 5).

Se evalu6é el grado de disfuncién organica multiple mediante la escala el PELOD
(Pediatric Logistic Organ Dysfunction) desde el ingreso y su seguimiento con cada sesién
de plasmaféresis encontrandose disminucion progresiva de la disfuncién organica desde
la primera sesidon hasta la cuarta sesidon de plasmaféresis y en la quinta sesion con
normalizaciéon en quelpos pacientes que continua realizandose la terapia. (Grafico 10)

Para valorar impacto de la terapia con Plasmaféresis en sobrevida de los pacientes, se
realizo al ingreso la escala PIM2 (Pediatric Index Mortality -2) predictor de mortalidad de
acuerdo a una serie de variables y regresion logistica observandose adecuada
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correlacion con la mortalidad. A mayor puntuacion PIM mayor mortalidad a pesar de la
terapia con plasmaféresis. Se observa ademas como valor de corte para evitar realizar
indiscriminadamente plasmaféresis y seleccionar a los pacientes que se benefician de la
intervencion, un PIM mayor de 90% tiene una mortalidad del 100%, encontrandose en
nuestro estudio sobrevida del 58.8%. (Grafica 11).

Se analizaron la disfuncion de cada 6rgano desde el ingreso y posterior a cada sesion.
Encontrandose disfuncion hematoldgica en 95.6% (22 pacientes), respiratoria 47.8% (11
pacientes), cardiovascular 86.9% (20 pacientes), hepatica en 77.3% (18 pacientes), renal
67.7% (16 pacientes), y el de menor afectacion neurolégico en 13% (3 pacientes), donde
se observa mejoria en cada una de las fallas organicas conforme se progresa en la
realizacion de sesiones. Con la recuperacion neuroldgica en la primera sesion, y
recuperacion en la funcién del resto de 6rganos evaluados en el 50% de los pacientes a
partir de la 3er sesion. Realizandose un maximo de 6 sesiones de Plasmaféresis en 1
caso. En cuanto las fallas organicas que mas demoraron para su recuperacion se incluyen
hematoldgica, cardiovascular y renal observandose en aquellos pacientes que persistié
sin recuperacion de la funcidn mas de 4 sesiones, esta no se modifico a pesar de
continuar hasta 6 sesiones, y coincidid con la mayor mortalidad en estos pacientes.
(Grafica 12y 13)
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DISCUSION

En nuestro estudio se encontré una prevalencia de pacientes con Sepsis como motivo de
ingreso a la unidad de terapia intensiva del 56.5% (1,347 de 2,381), de los cuales 20%
desarrollo choque séptico y disfuncion organica multiple, progresando a trombocitopenia y
disfuncion organica multiple en 5.5% de la totalidad de ingresos (133 pacientes) en
quienes realizamos durante el periodo de estudio terapia con plasmaféresis a 27
pacientes (1.1%). De acuerdo a lo reportado por la literatura en el estudio retrospectivo de
Hartman ME 2017 quien analizo la totalidad de ingresos en 7 estados de las naciones
unidad, identifico de 17,542 pacientes pediatricos hospitalizaos por Sepsis grave. Siendo
uno de los principales motivos de ingreso hospitalario. De acuerdo a nuestro hallazgos el
56.5% de ingresos a terapia intensiva corresponde a pacientes con Sepsis como motivo
de ingreso, y disfuncién organica multiple asociada a Sepsis en el 20% de pacientes con
criterios de Sepsis, una cifra inferior a la que se reporta por Watson en 2017, hasta en
57% de los pacientes ingresados a terapia intensiva en su estudio de 1,586,253 pacientes
egresados en 7 estados durante 1995, de los cuales 42,364 casos cumplieron criterios de
Sepsis grave con la diferencia de considerar poblacion pediatrica hasta los 19 afios de
edad.

De acuerdo a la distribucion de la presentacion de sindrome disfuncion organica multiple y
trombocitopenia secundaria a Sepsis en nuestra unidad predomino en el grupo etario de 6
a 12 anos de edad, con 43.5% (10 casos), seguido por mayores de 12 afios con 34.8%, (8
casos).

De las patologias presentes en los pacientes que reciben recambio plasmatico, se
observo mayor predisposicion en pacientes con enfermedad subyacente, 47.8% hemato
oncoldégico (11 casos), seguido por pacientes cardidépatas y pacientes reumatoldgicos con
17.4% cada uno (4 pacientes), observandose como es de esperar menor predisposicién
en paciente previamente sano sin patologia de base 13% (3 casos). coincidiendo con lo
observado por Watson y Carcillo en su estudio de epidemiologia de la Sepsis severa en
2003 y por Watson y Crow en 2017.

Resalta también que 56.5% presentaban un grado de desnutricion y en cuanto al inicio de
la terapia el 30.4% se realizé en las primeras 24 horas del ingreso a terapia.

Se tomaron hemocultivos central, periférico, aspirado bronquial, urocultivo encontrandose
56.6% sin aislamiento y en los casos con agente identificado 21.7% corresponde a
Bacilos Gram negativos. Los agentes aislados con mayor frecuencia en muestras de
cultivos Pseudomonas Aeruginosas y Burcordelia Sepacea, representando el 17.5%. Del
sitio primario de infeccion se reporto bacteremia en 30% de los casos, seguido por
infecciones del tracto respiratorio y Sepsis abdominal con 21.7% cada una.

Resultado similar a lo reportado por Watson en 2003 siendo las primeras 2 causas de
Sepsis infecciones respiratorias 37%, seguido por bacteriemias en 25%.
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En cuanto el uso de esteroide 30% de nuestra poblacién tuvo exposicion a los mismos
secundario a tratamiento de patologias hemato.oncologicas, y reumatolégicas siendo
necesario continuar su uso como parte del manejo de choque. Lo cual no podemos
prevenir ya que su uso inicio previo al evento de choque. En cuanto al beneficio de
utilizar esteroides existen resultados diversos en la literatura: el meta analisis de Weiss no
encontré beneficio en la supervivencia comparado con quienes no recibieron esteroides
@39)- Contrario al estudio de SPROUT, que asocio el uso de esteroide con aumento
mortalidad en el analisis multivariado.4o, compatible a las observaciones de nuestro
estudio con 14% mortalidad en los pacientes que no utilizaron esteroide vs 35.7% de
mortalidad en quienes se utilizo esteroide.

En cuanto al manejo con terapia de reemplazo renal 52% de nuestros pacientes la
requirié, con una duracion hasta recuperacion minima de 1 dia y maximo 15 dias, con una
media de 5 dias. De nuestros 14 pacientes con mortalidad, el 64.2% (9) recibié terapia
con remplazo renal y de los sobrevivientes solo 21.4% (3 pacientes) requirieron
sustitucién renal. Contrario a lo reportado en el meta analisis de Skinner, con disminucién
de la mortalidad hasta del 39%..1, con el uso de terapia lenta de sustitucion renal para
manejo de la sobrecarga hidrica y la disminucion de citocinas proinflamatorias. Esto
posiblemente se deba a la mayor gravedad y grado de disfuncién organica en los
pacientes de nuestra unidad que recibieron sustitucion renal, ademas de que en el meta
analisis de Skiner se utilizado terapia lenta y en nuestro caso se incluyo a todos los
pacientes que recibieron dialisis en sus modalidades convencional, extendida, peritoneal y
terapia lenta de sustitucion renal.

En un este estudio descriptivo se observado que la terapia con plasmaféresis disminuye el
indice de disfuncién organiza multiple mediante escala PELOD, y puede mejorar la
sobrevida en algunos casos. En nuestra experiencia se demostrd la mejoria en cada una
de las fallas organicas, correlacionando con lo observado en la literatura. Siendo las fallas
hematolégica y hemodinamica las que requieren mayor tiempo para su recuperacion.
Respecto efectividad del procedimiento para mejorar sobrevida y esta correlacione con
calidad de vida es necesario continuar realizando estudios.

Si bien existen estudios con resultados tan favorables como el de Nguyen en 2008 quien
debi6 interrumpir el estudio ya que no era ético negarle el procedimiento al grupo de
control, en nuestro caso alcanzamos una mejoria de sobrevida de 39%, lo cual puede
relacionarse a la asignacion de pacientes a quienes brindamos dicho tratamiento ya que a
nivel internacional se hace en aquellos pacientes con coagulopatia denostada por déficit
de la proteina ADAMT13; estudio con el que no contamos disponible en nuestro medio,
por lo que se realiza tratamiento a pacientes en quienes no hemos documentado dicha
deficiencia por lo que podriamos incluir pacientes no seleccionados en otros estudios y
por lo tanto no se beneficien al 100% del procedimiento.
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CONCLUSION

e En la realizacion de Plasmaféresis en pacientes con DOM asociada a
trombocitopenia que ingresan a la terapia intensiva del HIM FG se observo
disminucién de la mortalidad en algunos casos, sin embargo, no es el unico factor
asociado para esto (uso de esteroides, inmunoglobulina, terapia de reemplazo
renal temprano, uso de antibioticoterapia especifico).

e La realizacion Plasmaféresis mejora los indices de falla organica, sin embargo no
en todos los casos correlaciono con sobrevida.

e Larealizacion temprana de Plasmaféresis mejora la sobrevida

e Se ha visto mayor gravedad y predisposicion de choque séptico en pacientes
hemato- oncolégicos.

¢ No existen lineamientos o consensos que orienten sobre el manejo de estos tipos
de pacientes con DOM asociada a trombocitopenia por lo que es conveniente
realizar pautas en el manejo.

e Se observa correlacion de mortalidad a mayor escala PIM-2, a pesar de uso de
Plasmaféresis

e Se observa mejoria en cada una de las fallas organicas siendo la hematolégica y
hemodinamica las que requieren mayor tiempo para su resolucion.

e Se observo en aquellos pacientes que requirieron mas de 3 sesiones de
Plasmaféresis para remision del sindrome de DOM incremento en la mortalidad.

e Es necesario continuar realizando estudios con calidad metodolégica, con mayor
numero de pacientes y de tipo prospectivos para determinar su beneficio.

e (Cabe sefalar que si bien existe beneficio en cuanto mortalidad, es necesario dar
seguimiento a nuestros pacientes para conocer las consecuencias en su calidad
de vida.

¢ Nuestro instituto es pionero a nivel nacional siendo la Unica unidad de salud en
realizar este procedimiento, sin embargo es necesario incrementar nuestra
experiencia en el uso del mismo y generar guias institucionales para identificar
aquellas pacientes que recibirian el mayor beneficio del procedimiento.
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Limitaciones del Estudio

La limitacién del estudio es el numero pequefo pacientes a pesar de analizarse los
procedimientos realizamos en los ultimos 5 afos, el cual no es suficiente para generar
resultados de peso, a pesar de ser observacional de la poblacion y experiencia en nuestra
unidad. Siendo de naturaliza retrospectivo no se logro incluir la totalidad pacientes debido
a informacion insuficiente de los expedientes en 4 casos.

Con los resultados derivados de este estudio se propondra realizar un ensayo clinico
controlado para conocer la efectividad del procedimiento.
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ANEXOS Y HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre:

Edad: Sexo: Fem___ Masc___
Fecha de nacimiento:
Previo sano:SI___ No

Inmonosupresion:SI__ NO____
Paciente oncologico: No____ Si:
Diagnostico

Ultima TQ o RT

ANVERSO

Registro
Peso: Talla:___ cm IMC:____
Patologia de base:

Diagnostico al ingreso:

Nadyr al ingreso:

Estado
nutricional:

Leve Moderada:

Normal: Desnutricion: RG:

Severa: RM:

Fecha ingreso HIM:

Fecha egreso Utip:___
Condicion de egreso:

Numero de sesiones plasmaferesis:

Dias desde ingreso en que se realizo diagnostico FOM

Fecha ingreso UTIP:

Fecha egreso HIM:

Dias estancia:
reingreso utip:
Retraso de inicio terapia PF desde ingreso:
Esquema antimicrobiano inicial:

Numero de dias para progresion esquema:

Numero de dias antibiotico al inicio de plasmaferesis:

Aislamiento microbiologico:No ___ : Si

BG+ Cultivo negativo

BG - Polimicrobiana:

Hongos Viral

Sitio Primario

infeccion:

Respiratorio Abdominal
Heridas y tejidos

Bacteriemia blandos

Genitourinario SNC

Sepsis sin foco:

Mortalidad a 28 dias: Si No:

Diagnostico de defuncion:

Tiempo resolucion FOM: dias
Tiempo resolucion plaquetopenia dias Coagulopatia: Dias
Eventos adversos durante plasmaferesis No:_ Si:

Especifique reaccion:
Amerito interrumpir terapia: Si:___
No:

Se continuo terapia posteriormente:

Manejo medico de la reaccion:

S| NO Suspension definitiva

Sitio de colocacion cateter Mahukar:

Complicacion al colocar cateter:

Neumotorax:

Hemotorax:

Fracaso en la colocacion:
Puncion
Arterial:




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre:

Sangrado:

REVERSO

Complicaciones tardias relacionadas a cateter Mahukar: No

Colonizacion:

Bacteriemia asociada a cateter:

Numero de intentos:

Registro

Si Dia post colocacion:____

Celulitis sitio insercion:

Sesiones
Plasmaferesis

Scores

Ingreso /
Preplasma

Duracion
sesion

Vol
intercambio

Cebado

Score aminas

PELOD

PIM 2

# fallas
organicas

Diuresis ml/kg

ISH

Tp/tpt

INR/fib

Plat

Creat/Bun

ALT/AST

BT

BD/BI

Lact

satV

Falla renal

Falla hepatica

Falla resp

Falla neuro

Falla hemato

Falla Hemodin

*ISH: indice de sobrecarga hidrica

sesion:

50 mas

Tiempo en dias desde ingreso:
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

REVERSO

Terapias Coadyuvantes

cuadro de choque septico
Cargas al ingreso: ml/kg total
Indice sobrecarga hidrica al ingreso UTIP:
Uso de Gamaglobulina: Si___ No:

Dosis total: gr/kg

Sustitucion renal: Si: Dialisis: Prisma: Dias
Dias ventilacion mecanica: Convencional
Vafo:

NPT:Si:___ No: Dias:

Inicio Via enteral dia:

Terapia con esteroides: Si No
Equivalencia hidrocortisona;
Numero de dias:

AB especifico para aislamiento: Si: No:__

Sesion incompleta PF por Prisma:

Manejo quirurgico:

m/2sc

42




TABLA 1 CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO O SEPSIS

Infeccién, documentada o sospechosa, y los siguientes factores:

Variables generales
Fiebre (> 38,3°C)
Hipotermia (temperatura base < 36°C)
Frecuencia cardiaca > 90/min~' o méas de dos sd por encima del valor normal segtin la edad
Taquipnea
Estado mental alterado
Edema importante o equlibrio positivo de fluidos (> 20mL/kg ml/kg durante més de 24 h)
Hiperglucemia (glucosa en plasma > 140mg/dL o 7,7 mmol/l) en ausencia de diabetes
Variables inflamatorias
Leucocitosis (recuento de glébulos blancos [WBC] > 12 000 pL-")
Leucopenia (recuento de glébulos blancos [WBC] < 4 000 pL-")
Recuento de WBC normal con més del 10% de formas inmaduras
Proteina C reactiva en plasma superior a dos sd por encima del valor normal
Procalcitonina en plasma superior a dos sd por encima del valor normal
Variables hemodinamicas

Presién arterial sistélica (PAS) < 90 mm Hg, PAM << 70mm Hg o una disminucién de la PAS > 40 mm Hg en adultos o inferior a
dos sd por debajo de lo normal segtin la edad)

Variables de disfuncién orgéanica
Hipoxemia arterial (PEIO,I/Fuc-,( 300)
Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante al menos 2 horas a pesar de una adecuada reanimacién con fluidos)
Aumento de creatinina > 0,5 mg/dL or 44,2 pmol/L
Anomalias en la coagulacién (RIN > 1,6 0 aPTT > 60 s)
lleo (ausencia de borborigmos)
Trombocitopenia (recuento de plaquetas < 100 000 pL-")
Hiperhbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma > 4mg/dL o 70 pmol/L)
Variables de perfusion tisular
Hyperlactatemia (> 1 mmol/L)

Reduccién en llenado capilar o moteado

Fuente: surviving sepsis campaign 2012

TABLA 2 SEPSIS GRAVE

Definicion de sepsis grave = hipoperfusion tisular o disfuncion organica inducida por sepsis (cualquiera

de los siguientes casos debido a la infeccion)

Hipotensicn inducida por sepsis

Lactato por encima de los limites maamaos normales de laboratono

Diuresis < 0.5 ml/kg/h durante mds de 2 h a pesar de una reanimacidn adecuada con fluides
Lesidn pulmonar aguda con Paa,/Fio< 250 con ausencia de neumonia como foco de infeccion
Lesidn pulmonar aguda con Pao,/Fo,< 200 por neumonia como foco de infeccian

Creafinina > 2,0mg/dL (1768 pmol/L)

Bilirrubina > 2 mg/dL (34,2 pmal/L)

Recuento de plaquatas < 100 000 pL

Coagulopatia (razdn intemacional normalizada > 1.5)

Fuente: surviving sepsis campaign 2012
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Distribucién por Sexo

® Hombres
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Grafico 1. Distribucion por sexo de 23 pacientes con tratamiento plasmaféresis para choque séptico y disfuncion

orgdanica multiple. Fuente Protocolo sindrome disfuncidn orgdnica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero
2012 a Mayo 2017.
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Grafico 2. Distribucion por edad de 23 pacientes con tratamiento plasmaféresis para choque séptico y disfuncion
orgdanica multiple. Fuente Protocolo sindrome disfuncién orgdnica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero
2012 a Mayo 2017.
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Distribucién por Patologias
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Grafico 3. Distribucidon por patologias de los pacientes 23 con disfuncién organica multiple y trombocitopenia
secundaria a achoque séptico tratados con plasmaféresis. Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica multiple y
trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero 2012 a Mayo 2017
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Grafico 4 Estado nutricional de los pacientes 23 con recambio plasmatico como tratamiento disfuncion organica
multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico en la UTIP del Hospital Infantil de México Federico Gomez.
Fuente Protocolo sindrome disfuncidn organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero 2012 a Mayo 2017
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Grafico 5 Tiempo transcurrido en dias desde el diagnostico sindrome disfuncion organica miiltiple y trombocitopenia

secundario a choque séptico e inicio de la terapia con Plasmaféresis en la UTIP del Hospital Infantil de México

Federico Gomez. Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero
2012 a Mayo 2017.

Tabla 3.- Aislamiento Antimicrobiano en pacientes con Plasmaféresis en
UTIP en el Hospital Infantil de México, Federico Gomez.

%

Aislamiento |Frecuencia % Acumulado
Sin 13 56.6 56.6
aislamiento

Micotico 1 4.3 60.9
Viral 1 4.3 65.2
BG + 1 4.3 69.6
BG - 5 21.7 91.3
Polimicrobiano 2 8.7 100.0
Total 23 100.0
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Fuente Protocolo sindrome disfuncidn organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero 2012 a Mayo 2017

Tabla 4.- Aislamiento por microorganismo en pacientes con Plasmaféresis en UTP,
Hospital Infantil de México, Federico Gomez.

%
Agente Identificado Frecuencia % Acumulado
Sin aislamiento 13 56.5 56.5
Ricketsia 1 4.3 60.9
Pseudomonas 2 8.7 69.6
Aeruginosa
Klepsiella Pnuemoniae 1 4.3 73.9
E. Colli 1 4.3 78.3
Enterococo Faecium 1 4.3 82.6
Virus Epstein Bar 1 4.3 87.0
Coccidiodomicosis 1 4.3 91.3
Burcordelia Sepacea 2 8.6 100.0
Total 23 100.0

Fuente Protocolo sindrome disfuncidn organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero 2012 a Mayo 2017
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Facos Primarios de Infeccién en Pacientes con
Plasmaféresis en UTIP
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Grafico 6 Focos primarios de infeccion en los 23 pacientes sindrome disfuncidn organica miiltiple y trombocitopenia
secundario a choque séptico y Plasmaféresis en la terapia intensiva Hospital Infantil de México Federico Gémez.
Fuente Protocolo sindrome disfuncidn organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo 2017
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Grafico 7 Sobrevida a 28 dias en los 23 pacientes con sindrome disfuncion organica multiple y trombocitopenia
secundario a choque séptico tratados con Plasmaféresis en la terapia intensiva Hospital Infantil de México Federico

Gomez. Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo
2017
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Grafico 8 uso de terapias coadyuvantes a Plasmaféresis en los 23 pacientes con sindrome de disfuncion organica
multiple y trombocitopenia secundario a choque séptico en la terapia intensiva Hospital Infantil de México Federico

Gomez. Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo
2017
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Grafico 9 puntuacién Score vaso activos en 23 pacientes al inicio de terapia con Plasmaféresis y su progresion de
acuerdo al numero de sesiones en la terapia intensiva Hospital Infantil de México Federico Gomez. Fuente Protocolo
sindrome disfuncidn organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo 2017

Tabla 5.- puntuaciéon de score vaso activo al inicio de terapia con Plasmaféresis y su
progresion de acuerdo al numero de sesiones.

0 4 3 11 18 12 9 8
50-100 4 6 3 o o) o o
150-175 o o 0 o o o o

Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo 2017
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Grafico 10 Puntuacion PELOD al ingreso y Progresion de acuerdo al nimero de sesiones con Plasmaféresis en 23
pacientes en la terapia intensiva Hospital Infantil de México Federico GOmez. Fuente Protocolo sindrome disfuncién
organica multiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo 2017
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Grafico 11 correlacion observada entre puntuacion PIM 2 y mortalidad en los 23 pacientes tratados con Plasmaféresis
en la terapia intensiva Hospital Infantil de México Federico Gomez. Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica multiple
y trombocitopenia secundaria a choque séptico Enero 2012 a Mayo 2017.
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Grafico 12 evolucion observada en el numero de disfunciones organicas en 23 pacientes tratados con Plasmaféresis
desde el ingreso y su progresion de acuerdo al nimero de sesiones en la terapia intensiva Hospital Infantil de México
Federico GOmez. Fuente Protocolo sindrome disfuncién organica mdultiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico. Enero
2012 a Mayo 2017
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Grafico 13 evolucidn observada en el numero de disfunciones organicas en 23 pacientes tratados con Plasmaféresis
desde el ingreso y su recuperacion de acuerdo al nimero de sesiones en la terapia intensiva Hospital Infantil de
México Federico Gomez. Fuente Protocolo sindrome disfuncidn orgéanica mdltiple y trombocitopenia secundaria a choque séptico
Enero 2012 a Mayo 2017.
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