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RESUMEN

Staphylococcus aureus (SA) es una bacteria frecuentemente implicada en infecciones
de diversa gravedad y localizacion. Se han observado cambios epidemioldgicos, y se
ha constatado una mayor diseminacion en el ambito comunitario y un aumento de su
aislamiento en pacientes pediatricos. Inicialmente asociados a infecciones de la piel y
los tejidos blandos, cada vez se describen mas episodios de enfermedad invasiva.

El uso inadecuado de los antibioticos ha aumentado draméticamente la resistencia a los
mismos en la mayor parte del mundo, originando la aparicion de microorganismos con
mecanismos de resistencia mas complejos, lo cual constituye un problema de salud
publica de creciente importancia. Por otro lado, la importancia del Staphylococcus
aureus, radica en la capacidad de producir colonizaciones intermitentes; las cuales
pueden progresar a infecciones con distintos grados de severidad.

El presente caso describe a paciente femenino 10 afios , nacida y residente en la ciudad
del Puyo, sin antecedentes de importancia, que después de realizar actividad fisica
presenta dolor intenso a nivel de hombro derecho acompafiado de alza térmica no
cuantificada, edema y rubor en zona deltoidea de miembro ipsilateral, es valorada en
Hospital General Puyo y cuadro es catalogado como una sinovitis de hombro derecho
y celulitis, aplican férula de yeso, se envia analgesia a domicilio, sin embargo alza
térmica persiste y refiere aumento de dolor a nivel de hombro derecho por lo que es

retirado inmovilizacion, se decide su ingreso y se inicia antibioticoterapia con oxacilina
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y cefazolina por dos dias, ademas se aflade gentamicina por emo infeccioso. Al tercer
dia paciente presenta tos sin expectoracion, dificultad respiratoria, taquipneica,
saturando 75% a aire ambiente; por lo que es transferida Hospital IESS Ambato, En
casa de salud de tercer nivel es valorada por UCI y se inicia antibioticoterapia con
vancomicina, paciente persiste con signos de dificultad respiratoria y en su quinto dia
de hospitalizacion se identifica derrame pleural bilaterales por lo que se coloca tubo
toracico, se drena 360cc del lado derecho y 320 cc del lado izquierdo. En su séptimo
dia de hospitalizacion se retiran tubos toracicos, presenta disminucion de signos de
dificultad respiratoria, hemodinamicamente estable, por lo que se decide su egreso al
servicio de pediatria, al décimo dia se evidencia tos productiva en gran cantidad y alzas
térmicas reaparecen sin ceder a antipiréticos, se evidencia derrame pleural izquierdo,
se procede a drenar 35 cc de liquido sero hematico y por persistencia de alza térmica

mas derrame se rota a linezolid, se completa 14 dias y se egresa en buenas condiciones.

PALABRAS CLAVE: ESTAFILOCOCIA, SINOVITIS, CELULITIS, ARTRITIS
SEPTICA, DERRAME PLEURAL.
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SUMMARY

Staphylococcus aureus (SA) is a bacterium frequently involved in infections of varying
severity and location. Epidemiological changes have been observed, and it has been
found further dissemination at the community level and increased isolation in pediatric
patients. Initially associated with skin infections and soft tissues, increasing episodes
of invasive disease are described.

Misuse of antibiotics has dramatically increased resistance to them in most of the
world, resulting in the emergence of organisms with more complex mechanisms of
resistance, which is a public health problem of growing importance. Furthermore, the
importance of Staphylococcus aureus, is the ability to produce intermittent
colonizations; which can progress to infection with varying degrees of severity.
This case describes a female patient 10 years old, born and resident in the city of Puyo,
no history of importance that after physical activity have severe pain at right shoulder
accompanied by unquantified thermal rise, swelling and redness in area deltoid
ipsilateral member, is valued at General Hospital Puyo and painting is listed as
synovitis right shoulder and cellulite, apply plaster cast, analgesia home is sent,
however persists thermal rise and concerns increased pain level right shoulder so it is
removed immobilization, admission is decided and antibiotic therapy begins with
oxacillin and cefazolin for two days, plus gentamicin is added emo infectious. On the
third day patient has dry cough, shortness of breath, tachypnea, saturating 75% to
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ambient air; so it is transferred Hospital IESS Ambato, Home health third level is
valued by UCI and started antibiotic therapy with vancomycin, the patient remains with
signs of respiratory distress and fifth day of hospitalization pleural effusion is identified
bilateral As placed chest tube drains the 360cc and 320cc right side to the left side. In
its seventh day of hospitalization chest tubes are removed, has decreased signs of
hemodynamically stable respiratory distress, so their egress to the pediatric decided, on
the tenth day cough is evident in large quantities and thermal spikes reappear without
giving to antipyretics, left pleural effusion is evident, proceed to drain 35 cc of liquid
blood count and persistence sero thermal rise more spill is rotated to linezolid, is

completed 14 days and was discharged in good condition.

KEYWORDS: STAPHYLOCOCCAL, SYNOVITIS, CELULITIS, SEPTIC
ARTHRITIS, PLEURAL_EFFUSION.
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INTRODUCCION

El estafilococo dorado pertenece a la familia Staphylococcaceae es un gram positivo
y su tamafio oscila entre 0,8 a 1,5 micras de didmetro productor de coagulasa criterio
util para su reconocimiento, ya que es el Unico que la produce, desde su descubrimiento
por el médico Alexander Ogston en 1880 es considerado un patdégeno con gran
potencial para causar maltiples infecciones en el ser humano, esta bacteria es la
especie tipo del grupo, considerada la mas virulenta responsable de un amplio espectro
de enfermedades que van desde infecciones de las vias respiratorias como neumonia
necrotizante hasta infecciones de la piel y tejidos blandos las cuales pueden presentar

complicaciones sistémicas graves que amenazan la vida de los pacientes infectados.
(1.2)

El impacto de las cepas de esta bacteria sobre la salud es la resistencia que puede
presentar a multiples antibidticos sobre todo a las penicilinas resistentes a penicilinasas
como es el caso de oxacilina, meticilina y cloxacilina farmacos considerados de
eleccion para el tratamiento de enfermedades estafilococicas, a la gran familia de las
cefalosporinas la cuales poseen una estructura molecular que las protege frente a la
accion de la B —lactamasa, se han descrito cepas resistentes a antibioticos glicopeptidos
de amplio espectro como la vancomicina e inclusive a carbapenemicos mediante la
produccion carbapenemasas.(®4) Estas cepas pueden desarrollar  resistencia a
meticilina y es mediada por PBP-2a, una proteina de union a penicilina codificada por
el gen mecA que permite el organismo crezca y se divida en presencia de meticilina y
otros antibioticos beta-lactamicos. ©:6) El gen mecA estd situado en un elemento
genético movil llamado casete cromosémico (SCCmec) de tipo IV. Otro gen codifica
una proteina denominada leucocidina de PantonValentine (LPV), que es una citotoxina
con capacidad para destruir leucocitos, producir necrosis tisular y esta asociada a la

neumonia necrotizante estafilococica. (¢:7)

La prevalencia del estafilococo dorado resistente a meticilina (SARM, MRSA,
methicillin-resistant S. aureus) se ha propagado en todo el mundo y esta descrita tanto

en el ambito hospitalario y de igual manera en la comunidad. La epidemiologia



molecular del SARM ha cambiado a partir del surgimiento de aislamientos de SARM
extrahospitalario. La infeccion por este microorganismo involucra grupos de personas
sin factores de riesgo. La piel y el tejido blando continlan siendo los sitios
predominantes de infeccion SARM-AC, aunque puede causar enfermedad invasiva
grave neumonia fascitis necrosante, piomiositis, osteomielitis, infeccion del tracto
urinario, endocarditis infecciosa, émbolos sépticos, sindrome de Waterhouse-
Friderichsen y septicemia. ©®)

Durante los Gltimos 20 afios, las cepas de Staphylococcus aureus emergieron como los
principales patdgenos bacterianos resistentes a antibioticos, reportados en infecciones
nosocomiales a través de todo el mundo. Se sugieren como factores de riesgo que
seleccionan y condicionan la colonizacion por este tipo de cepas: las hospitalizaciones
prolongadas, las intervenciones quirlrgicas, la permanencia en unidades de cuidados
intensivos, el uso irracional de antibioticos y la proximidad al personal médico u otros
pacientes colonizados o infectados. (®)

Staphylococcus aureus es un patégeno frecuente en nifios hospitalizados. Causa una
amplia gama de infecciones desde la leves (ej. infecciones localizadas de piel) hasta
las graves (ej. sepsis). Un nuevo tipo de S. aureus resistente a meticilina que infecta a
personas provenientes de la comunidad ha aparecido en los Ultimos afios en diversas
regiones del planeta. Estas cepas presentan caracteristicas microbiologicas

particulares. ()



OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL.:
e Determinar si existe protocolos estandarizados sobre una infeccion

estafilocdcica en edad pediatrica dentro de nuestras unidades de salud que

permita un mismo manejo por todos los profesionales de salud.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Analizar las debilidades para un diagnostico adecuado y oportuno de una
infeccion estafilococica

e Establecer los puntos criticos que pudieron evitarse para las complicaciones
de una infeccion estafilococica en edad pediétrica.

e Proponer una ruta alternativa de diagnostico, tratamiento y pronostico en
una infeccion estafilococica acorde a protocolos y recursos manejados en

nuestro medio.



3. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES:

3.1 CAMPO
Médico — Hospital IESS Ambato

3.2 FUENTE DE RECOLECCION

La informacion utilizada para el desarrollo del presente caso clinico se obtuvo
de la historia clinica, documento médico legal, tomado del sistema informéatico
AS400 del Hospital IESS Ambato que contiene la mayor parte de informacion
de la paciente, su cuadro clinico, examenes diagnosticos y de control,
tratamiento, evolucion y controles posteriores.

Identificacién y recopilacion de la informacién no disponible: la informacion
que no consta en la historia clinica digital y fisica del paciente se la obtuvo de
entrevistas con el personal que estuvo en contacto con el paciente, asi como
informacion directa proporcionada por el paciente.

Ademés se obtuvo informacion para la sustentacion cientifica del analisis del
caso de guias de practica clinica, protocolos, articulos de revision y evidencia

cientifica.

3.3 DOCUMENTOS A REVISAR
Toda la documentacion legal de la Historia Clinica como es: Hoja 008 de Emergencia,

anamnesis, nota de ingreso, reporte de examenes de laboratorio e imagen, y epicrisis

de alta.

3.4 PERSONAS CLAVE A CONTACTAR
Expertos en el tema (Médicos tratantes del area de Unidad de Cuidados Intensivos,

Pdeiatria y Microbiologia del Hospital IESS Ambato).

3.5 INSTRUMENTOS
Entrevista directa al paciente (historia clinica), computador, Internet, boligrafo, papel,

dinero, camara fotogréfica.



4. DESARROLLO

4.1. PRESENTACION DEL CASO:
Datos de Filiacion:

Paciente escolar de 10 afios 10 meses, nacida en el puyo y residente en Santa Clara,
instruccion: primaria incompleta, estado civil: soltera, religion: catolica, etnia:
mestiza, lateralidad: diestra, tipo de afiliacion: por lo padres, grupo sanguineo:

desconoce, transfusiones sanguineas: desconoce.
Fuente de informacion: Indirecta (Madre. telf. 0958784595).
Antecedentes Heredofamiliares:

Madre: Luisa Rivera Vergara 49 afios, casada, reside en Santa Clara, instruccion

primaria incompleta, negocio propio hostal, gs orh +, diestra, catolica.

Padre: Jorge Gavilanez Carvajal 48 afios, casado, residente en Santa Clara, primaria

incompleta, chofer profesional, diestro, catolico, gs ab rh +.
Antecedentes Prenatales:

Embarazo a los 39 afios g: 6 a: 0 ¢: 6 p: 0, hv 6, g6 actual: embarazo no planeado, no
deseado, controles prenatales: 9, ecografias: 2, recibe acido folico, hierro y vitaminas,

recibe dosis antitetdnica, complicaciones: sin complicaciones.
Antecedentes Natales:

Producto de la sexta gesta, nace de 40 semanas por parto distocico por cesarea por
cesarea anterior, refiere llanto inmediato, alojamiento conjunto, succion directa

inmediata con buena adaptacion adecuada

Antecedentes postnatales: Ninguno

Inmunizaciones: Completas para la edad no se corrobora con carné.
Desarrollo Psicomotor:

Sostén cefalico: 3 meses, sedestacion con apoyo: 4 meses, sedestacion sin apoyo: 6

meses, gateo: no, bipedestacion con apoyo: 10 meses, bipedestacion sin apoyo: al afio



Antecedentes Nutricionales:

Seno materno: 6 meses, dieta familiar: 6 meses, ablactacion: 2 afios
Antecedentes Patologicos Familiares:

Linea materna: hipotiroidismo hermana

Linea paterna: abuela con dm tipo |

Antecedentes Patologicos Personales:

Clinicos: VU con tratamiento ambulatorio y tratado con gentamicina hace 1 afio
Quirdrgicos: ninguno

Alergias: ninguno

Habitos:

Alimentario: 4 veces / dia.

Defecatorio: 1 vez / dia.

Miccional: 4 /dia

Alcohol: no

Tabaco: no

Medicacion: ninguna

Condiciones Socioecondémicas:

Paciente habita en casa propia en la Parroquia urbana del canton Puyo, casa de bloque
con 3 habitaciones, cocina y un bafio, cuenta con todos los servicios basicos (luz, agua,
alcantarillado), vive con sus padres y 3 hermanos, presenta animales intradomiciliarios
(gato, 2 perros y 1 loro), y extradomiciliarios (gallinas y cerdos).

Motivo de Consulta:

Alza Térmica

Dificultad Respiratoria



Edema de Miembro Superior Derecho

Enfermedad Actual:

Paciente femenino de 10 afios de edad sin antecedentes de importancia, sufre lesion en
hombro derecho luego de lanzar objeto pesado (piedra) presentando limitacion
funcional, acompafiada de alza térmica. Madre de la nifia frota el hombro con mentol
(empiricamente), luego acude a centro de salud en santa clara donde facultativo inicia
atb con penicilina 12000000 Ul pensando en un foco de orofaringe, al ver que no
mejora envian a Hospital General Puyo, casa de salud donde es valorada, por
emergencia con radiografias de hombro y codo que no muestra lesion Osea, se envia
con valva de yeso posterior y analgésicos. No mejora por lo que acude nuevamente 48
horas después, acompafiado con edema y rubor de miembro superior derecho, es
ingresada al servicio de traumatologia con el diagnostico de una celulitis por lo que se
inicia atb con oxacilina y cefazolina y analgésicos, ademas se inicia tratamiento con
gentamicina por obtener emo infeccioso pero sin sintomatologia urinaria en nifia; la
paciente continua con dolor y limitacion funcional, alza térmica no cede. En dicha
casa de salud realizan biometria hematica que revela leucocitosis con desviacién hacia
la izquierda, pcr y vsg elevados, eco de hombro derecho describe inflamacion en la
bursa subdeltoidea. En su tercer dia de hospitalizacion presenta tos sin expectoracion
signos de dificultad respiratoria, paciente taquipneica, con respitacién bucal, tiraje
subcostal e intercostal, saturando 75% a aire ambiente, por lo que deciden su

trasnferencia a Hospital IESS Ambato.

Examen Fisico de Ingreso:

TA 120/60 FC140lpm FR35rpm T:386C Sat 02 80% AA
Peso: 30 kg (Z-1) Talla: 138 cm (Z-1) IMC: 15.8 (Z0)

Paciente consiente, orientada, febril, &lgica.

Piel: ligera palidez generalizada

Cabeza: normocefalica, cabello de implantacion adecuada

Boca: mucosas orales himedas. Orf. eritematosa, no congestiva



Ojos: pupilas isocéricas normo reactivas a la luz.

Oidos: pabellon auricular de implantaciéon normal, otoscopia normal
Nariz: fosas nasales permeables, no congestionada

Cuello: no adenopatias

Torax:  simétrico,  expansibilidad  disminuida,  retracciones  supraclaviculares

ocasionales, retracciones intercostales y subcostales presentes.

Pulmones: murmullo vesicular disminuidos en bases pulmonares murmullo vesicular
abolido en base izquierda, presencia de estertores crepitantes en ambos campos

pulmonares de predominio apical, matidez en campo pulmonar izquierdo.
Corazon: ruidos cardiacos ritmicos. No soplos

Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos

presentes.
Region Inginogenital: no sondaje vesical.

Extremidades: articulacion de hombro derecho presencia de edema calor y rubor
acompafiado de habdn localizado en region deltoidea, doloroso a la rotacion y
abduccion. Brazo ipsilateral con signos inflamatorios, diametro de 22.5 cm de
didmetro de pulsos palpables, llenado capilar de 3 seg., reflejos osteotendinosos

disminuidos ipsilateral. Presencia de cabestrillo.
Examen neuroldgico elemental: Glasgow 15/15 (04vbm6).
Lista de Problemas:

e Fiebre

e Tos

e Dificultad respiratoria

e Tiraje intercostal y subcostal
e Expansibilidad disminuida
e Estertores crepitantes

e MV abolido



e Matidez
e Dolor en MSD
e FEritema en MSD

Sistemas y Aparatos Afectados:

e Aparato Respiratorio

e Sistema Osteomuscular
Impresiones Diagnosticas al Ingreso:

e Celulitis
e Neumonia Severa

e SIRS

Evolucidn:

Es valorada en el servicio de Emergencia en donde para confirmar los diagnésticos

mencionados se le solicita realizarse: Biometria Hematica que reporta leucocitosis

19.400, neutrofilia 88%, Plaquetas: 118000, Quimica Sanguinea dentro de parametros

normales, Emo no infeccioso, Rx Toérax se evidencia infitrado algodonoso bilateral

diseminado de predomino en base pulmonar izquierda, Rx de hombro derecho sin

compromiso 6seo, es valorado por Unidad de Cuidados Intensivos y se decide su

ingreso a esta dependencia con las siguientes indicaciones:

1. Monitoreo

e Control electronico FC, TA, FR, SPO2

e Manual T°, PVC
e Control ie

e Diuresis horaria
2. Cuidados

e Semifowler
e De vias y abordajes

e De piel y sitios de presion



e Limpieza bucal con odontoseptic cada 6 horas
3. Terapia

e Dieta general para la edad dividida en cuatro tomas.
Hidratacion: Dx 5% / S.S. 0,9% 1000cc + potasio 10cc + tramadol 100mg

pasar 1V a 80cc/hora
e Carga de potasio: potasio 20cc + s.s. 0.9% 80cc pasar iv en 4 horas

e Antibioticoterapia:

» Ceftriaxona 1.5¢ iv cada 12 horas (0)
» Oxacilina 1.5g iv cada 6 horas (3)
» Vancomicina 1.59 + pasar iv a4 cc/hora (0)

e Proteccion gastrica y Otros:

» Metoclopramida 6mg iv cada 8 horas (lento y diluido)

» Acetilcisteina 200mg iv cada 8 horas
> Acido ascorbico  500mg iv QD

» Complejo b 3cciv QD

» Metamizol 300mg iv cada 8 horas
» lbuprofeno 7.5¢cc VO cada 8 horas

e Nebulizacion: salbutamol 10gotas + acetilcisteina Y2 ampolla + S.S. 0,9%

1cc nebulizar cada 6 horas

4. Examenes Complementarios:
e BH, QS, Electrolitos, TP, TTP, PCR, GSA QD, Glicemias cada 8 horas, PCT
5. Otros y Procedimientos Especiales

e Rx torax QD
e Oxigeno por cénula nasal a 3 litros por minuto

e Colocar via venosa central.

En Unidad de Cuidados Intensivos se coloca via venosa central sin ninguna
complicacién, durante su dos primeros de hospitalizacion paciente persiste con signos

de dificultad respiratoria, signos vitales alterados, saturando hasta 85% con 3 lts O2,
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alzas térmicas no ceden, con picos febriles de hasta 39 C, al examen fisico permanece
con retracciones intercostales y subcostales, a nivel pulmonar, murmullo vesicular
disminuidos en bases pulmonares y murmullo vesicular abolido en base izquierda, con
estertores crepitantes en ambos campos pulmonares de predominio apical, a nivel de
extremidades, en brazo derecho persiste con signos de inflamacion. Volumenes de
diuresis adecuados, a nivel neuroldgico sin ninguna alteracion. Examenes de
laboratorio reporta leucocitosis 18.500, neutrofilia 80%, PCR: 18.60, PCT: 13.17, RX
de Torax: infiltrado algodonoso bilateral diseminado de predomino en base pulmonar
izquierda.

Paciente permanece con triple terapia de antibioticos (oxacilina, ceftriaxona,
vancomicina), mas analgesia, desinflamatorios, antipiréticos, soporte de oxigeno, que
ayudan a mejorar cuadro; en el tercer y cuarto dia de hospitalizacion, alzas térmicas
esporadicas hasta 38 C, con mejores saturaciones hasta 90% con 2 Lts, signos vitales
se normalizan, retracciones subcostales esporadicas, murmullo vesicular disminuido
pero audible en bases pulmonares, a nivel de brazo disminuye signos de inflamacion,
diuresis adecuada, disminucion de leucocitosis 16000, neutrofilia 75%, PCR: 12, PCT:
6.20, sin embargo al quinto de hospitalizacion, paciente presenta cuadro de
desaturacion hasta el 70% con 2 lts O, cianosis central, taquipneica, por lo que se inicia
soporte de oxigeno por mascarilla de alto flujo con 8lts O2, se identifica derrame
pleural bilateral, y se coloca tubos toracicos, se drena 360cc del lado derecho y 320
cc del lado izquierdo y de decide rotar de antibiotico (oxacilina y ceftriaxona por
clindamicina 250mg iv cada 6 horas, e imipenem 500mg cada 6 horas pasar en 3

horas).

En su séptimo dia de hospitalizacion se retiran tubos torécicos, en su octavo dia de
hospitalizacion presenta disminucion de signos de dificultad respiratoria, se mantiene
con saturaciones >del 90% con 2 litros de oxigeno, signos vitales regresan a la
normalidad, normotermica, con mejoria en la auscultacion pulmonar, a nivel de brazo
sin signos de infeccion, hemodindmicamente estable, leve leucocitosis 14800,
neutrofilia 78%, PCT: 3.06, PCR: 7, por lo que en su octavo dia de hospitalizacion en

UCI se decide su egreso al servicio de pediatra.

En el servicio de Pediatria es valorado por médico tratante paciente ingresa a dicho
servicio vigil, hidratada persiste con dificultad respiratoria permanece con soporte de
11



oxigeno de 1 It O2 con SPO2:92%, FC 95 Ipm, FR: 36 rpm, T°:36.4°, con palidez
cutdneo mucosa generalizada, pulmones con disminucion de murmullo vesicular en
bases mas estertores crepitantes en base pulmonar izquierda, no se evidencia
retracciones. Corazdn taquicardico sin presencia de soplos sincronico con el pulso.
Miembro superior derecho con presencia de cabestrillo y ligero eritema en articulacion
acromio - clavicular y brazo, resto de extremidades tono, fuerza y movilidad
conservados. ENE no signos meningeos, Glasgow 15/15. Y se ingresa a este

departamento con las siguientes indicaciones:

Dieta blanda hiperproteica para la edad fraccionada
Pediasure 6 medidas diluidas en 200cc de agua BID
Monitoreo continuo

02 por canula nasal a1 It O2 para mantener spo2>90%
Ta ¢ /4h y anotar

Control 1/E - BH - DH

Curva térmica c/4h

Bajar temperatura por medios fisicos

© o N o g bk~ w DN PE

Control Downes c/4h y anotar

[EEN
o

. Control de glicemia BID
. SS 0.9% 1000cc mas 10 cc de potasio pasar 1V a 50cc/hora

[ =
N

. Imipenem 500mg 1V c/6h pasar en 3 horas (DIA 4)

[EEN
w

. Vancomicina 1.5g mas 100cc de $s0.9% pasar a 4cc/hora (DIA 8)
. Ranitidina 30mg 1V ¢/12h

. Acetilcisteina 200mg IV c¢/8h

. Vitamina ¢ 500mg IV QD

. Metamizol 280mg IV c¢/8h

. Furosemida 10mg 1V c/6h

. Ibuprofeno D/C

. Paracetamol 280mg VO PRN

. Complejo b 14cc VO QD

. NBZ con bromuro de ipratropio 10 gotas més 2.5cc de solucion salina c/6h

N N NN B PR R R
W N kB O © 0o N O o

. Clotrimazol aplicar en area genital BID
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24. Vibracion capotaje percusion y aspiracion de secreciones luego de
nebulizacion y PRN

25. Incentivometria 10 min cada hora bajo supervision

26. Novedades

Paciente durante sus tres primeros dias en el servicio de pediatria permanece
hemodinamicamente estable, presenta tos seca esporadica y episodios de hemoptisis,
presenta picos febriles hasta 38.5, signos vitales dentro de la normalidad, SAT: 93%
con 02 A 1LT, normotermica, normotensa, Con leve tiraje intercostal 'y
supraclavicular, pulmones: mv disminuido, presencia de estertores crepitantes en
ambas bases pulmonares. En miembro superior derecho sin signos de infeccion o
inflamacion pero con dolor a los movimientos activos y pasivos. Paraclinica: PCR: 12,
procalcitonina 0.26, leucocitos: 13.900, HB 10.5, HTO: 32.3, Neutrofilos % 54.4,
Linfocitos % 37.3, Rx de tdrax (27/12/2015) muestra imagen radiopaca basal izquierda
que borra angulo costofrénico y cardiofrenico izquierdo, imagenes bronconeumonicas
difusas en ambos campos pulmonares. Se realiza TAC de térax que reporta derrame
pleural basal bilateral de predominio izquierdo, ECO de Toérax donde se evidencia
derrame pleural en aproximadamente 60 cc pulmén izquierdo y 10 cc pulmén derecho,

ademas se solicita cultivo de liquido pleural.

En su décimo cuarto de hospitalizacion se recibe resultado de cultivo de liquido pleural
que reporta Enterobacter Cloacae sensible a &cido nalidixico, amikacina, cefotaxima,
ceftazidima, ceftriaxona y resistente a amoxicilina + &cido clavulanico, y ampicilina +
sulbactam, dicho cultivo también reporta Staphylococcus Aureus resistente a
clindamicina, eritromicina, y sensible a oxacilina y trimetoprim - sulfametoxazol vy
por persistencia de alzas térmicas y predominio de derrame pleural se completa 14 dias
de vancomicina y se rota a linezolid, ademéas se procede a retiro de via central sin

ninguna complicacion, se manda a cultivar punta de catéter con resultado negativo.

Se completa 14 dias de Imipenem y 7 dias de Linezolid, posterior a lo cual paciente

mejora considerablemente con evolucion satisfactoria, no presenta ningin signo o

sintoma de dificultad respiratoria, no presenta alzas térmicas por 72 horas

consecutivas, maneja buenas saturaciones mayores de 89% a aire ambiente, signos

vitales sin alteraciones, no presenta retracciones subcostales, intercostales o

supraclaviculares, expansibilidad toracica normal, a la auscultacion pulmonar mejor
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entrada de aire en bases pulmonares, se escucha estertores crepitantes esporadicos en
base pulmonar izquierda. En extremidades, movimientos activos y pasivos
conservados en brazo derecho, no doloroso a los movimientos ni a la palpacion, sin
signos de infeccion o inflamacion. En la paraclinica, reporta normalidad en examenes
de sangre (biometria, quimica sanguinea, tiempos, PCR, procalcitonina), por lo que se

da el alta.
Diagndsticos Definitivos de Egreso:

Celulitis Superada + Neumonia Estafilocdcica Superada + Derrame Pleural Superado

+ Sepsis Estafilocdcica Superada

4.2 REVISION BIBLIOGRAFICA
SEPSIS ESTAFILOCOCICA EN PEDIATRIA

Introduccién

La sepsis, definida como una respuesta sistémica consecuencia del paso continuado de
microorganismos a la sangre a partir de un foco de infeccion que da origen a metastasis
sépticas y manifestaciones clinicas generales. Representa la principal causa de muerte
de nifios a nivel mundial, y es consumidora de recursos de salud, En el paciente
pediatrico su reconocimiento se hace mas dificil dada las particularidades fisiologicas

que posee el nifio. (10

La sepsis constituye una entidad clinica completa, que se ha definido como el paso
continuado de microorganismos a la sangre a partir de un foco de infeccion que da

origen a metastasis sépticas y manifestaciones clinicas generales.

Desde finales del siglo pasado ya el estafilococo constituia uno de los mas frecuentes
agentes productores de la sepsis. El aureus es el patdgeno mas significativo para el
hombre, y la especie mejor definida dentro del género, productor de coagulasa, criterio
Unico més Util para su reconocimiento, ya que es el unico que la produce. Actualmente
es uno de los gérmenes aislados en mayor proporcion en los procesos infecciosos, tanto
en las formas locales banales como en las graves generalizadas y en especial en
aquellas adquiridas en el medio hospitalario, que constituye hoy el principal elemento
epidemioldgico en la diseminacién de este germen y el responsable del aumento de su

resistencia, motivada ésta por el uso indiscriminado de la terapéutica antibiotica.
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Particular relevancia tiene la sepsis estafilocdcica, que puede constituir una afeccion
primaria sin foco inicial o secundaria a lesiones localizadas. La generalizacion de la
infeccién tiene lugar por via sanguinea y provoca focos sépticos de primero y segundo
Ordenes. Desde la que pueden producirse émbolos sépticos que lesionan diversos
Organos, y mas tarde pueden asentarse en pulmones, valvas cardiacas, articulaciones,

huesos, rifiones y encéfalo. (1)
Definicion

Sepsis se define como SRIS asociado a infeccion. Debe tenerse en cuenta que se
considera infeccién cuando ésta ha sido comprobada por métodos de laboratorio, y que
también se considera infeccion a determinadas situaciones clinicas: petequias y
purpura en una situacion de inestabilidad hemodinamica; fiebre, tos e hipoxemia
asociado a leucocitosis e infittrados pulmonares; distension abdominal con fiebre y

leucocitosis asociado a perforacion intestinal. (12
RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS):

Presencia de al menos dos de los siguientes cuatro criterios, de los cuales temperatura

0 recuento leucocitario deben ser anormales:

e Temperatura central > 38, 5°C o < 36°C.

e Taquicardia: frecuencia cardiaca > 2 latidos por encima del rango normal para
la edad, en ausencia de estimulos externos, drogas de uso cronico o estimulos
dolorosos, o elevada persistencia inexplicada por mas de 0,5 a 4 horas, 0 para
nifos < 1 afio bradicardia: <p10 para la edad en ausencia de estimulos vagales,

e Polipnea: frecuencia respiratoria > 2 respiraciones por encima del rango
normal para la edad

e Leucocitos elevados o disminuidos para la edad (no secundario a

quimioterapia) o0 > 10 % de neutréfilos inmaduros.
INFECCION:

Infeccion sospechada o probada (por cultivo positivo, muestra de tejido o test de
reaccion en cadena de polimerasa causada por cualquier patdgeno o un sindrome

clinico asociado a una elevada probabilidad de infeccion. Evidencia de infeccion
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incluye hallazgos positivos al examen clinico, estudios de imagenes, o test de
laboratorio (glébulos blancos en un fluido corporal normalmente estéril, radiografia

de térax consistente con neumonia, rash purpdrico o petequial o pdrpura fulminante).
SEPSIS:

SIRS en presencia 0 como resultado de una infeccion sospechada o comprobada.
SEPSIS SEVERA:

Sepsis mas uno de los siguientes: disfuncion cardiovascular o SDRA o, dos o més

disfunciones de érganos. (12)

Tabla 1. Grupos de edad pediatrica para definicion de sepsis.

Frecuencia Cardiaca
(latidos/min)
Frecuencia .
o o ) ) Leucocitos TAS
Edad Taquicardia Bradicardia respiratoria
_ (103/mm3) (mmHg)
(x min)

0 dias — 1 sem >180 <100 >50 >34 <59
1sem—1mes >180 <100 >40 >195 0 <5 <69
1 mes — 1 afio >180 <90 >34 >175 0 <5 <75
2 — 5 afos >140 NA >22 >15.5 0 <6 <74
6 — 12 afios >130 NA >18 >135 0<45 <83
13 -< 18 afios >110 NA >14 >11 0 <45 <90

Fuente: Adaptado de Goldstein B, Giroir B, Randolph A, and members of the International Consensus

Conference on Pediatric Sepsis
Elaborado: Paul Josué Ruiz Chavez
Epidemiologia:

Segun la Organizacién Mundial de la Salud cada afio en el mundo mueren cerca de 11
millones de nifios menores de cinco afos, principalmente debido a enfermedades
infecciosas como neumonia (19 %), diarrea (18 %), infecciones graves neonatales (10
%) y malaria (8 %).

El principal estudio epidemioldgico de sepsis pediatrica es el de Watson, Carcillo y

colaboradores, quienes revisaron las bases de datos de los egresos en 1995 en 942
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hospitales de siete estados de los Estados Unidos de Norte América (EEUU), buscando
aquellas que tuvieran diagndsticos relacionados con sepsis o disfuncion organica
aguda,encontraron una incidencia anual ajustada por sexo y edad para sepsis de 0,56
por 1 000 nifios, con una incidencia mayor para los menores de un afio (5,16 por 1 000)

y una mucho méas baja para los nifios entre 10 y 14 afios (0,2 por 1 000). (13)

El riesgo de muerte aumentaba progresivamente conforme aumentaba el ndmero de
organos en falla (7 % con un solo 6rgano vs. 53,1 % con 4 o mas érganos). EI 19,7 %
de las defunciones ocurrieron en los 2 primeros dias del ingreso. Las enfermedades
mas letales fueron la endocarditis (mortalidad 21,1 %) y las infecciones del sistema
nervioso central (SNC) (17,1 %). Los sitios de origen de la infeccidbn méas frecuentes
fueron el respiratorio (37,2 %) y la bacteriemia primaria (25 %). El germen que se
aislo con mayor frecuencia fue el Staphylococcus sp (17,5 %) especialmente en los
neonatos (25,7 % de todas las infecciones neonatales), seguido por el Streptococcus

sp y los hongos.

En Latinoamérica, encontramos el estudio de Ribeiro y Moreira (24), en el cual se
describieron las caracteristicas de los pacientes admitidos entre 1993 y 1994 con
diagnostico de sepsis en el Hospital Infantil Albert Sabin en el estado de Ceara en
Brasil. De 222 casos de sepsis registrados, el 56,1 % eran varones, 81,4 % eran
menores de un afio y 71,1 % tenian algin grado de malnutricién; los sintomas
predominantes al momento del diagnostico eran la diarrea y quejas respiratorias; la
mortalidad fue de 56,1 %. Los gérmenes mas comlnmente asilados fueron
Staphylococcus aureus (24,8 %), Klebsiella pneumoniae (22,6 %), Pseudomonas
aeruginosa (15,2 %), Enterobacter sp (11,2 %) y Escherichia coli (7 %). (13)

Factores de Riesgo

e Ingreso previo 60,78 %

e Tratamiento antibiético previo 54,90 %
e Infeccion previa 39,22 %

e Traumatismos 29,41 %

e Bajo peso 15,68 %

e Pretérmino 5,88 %

e Flebitis 5,88 %
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e Intervenciones quirdrgicas 1,96 % (11)
Patogénesis

El Staphylococcus aureus produce numerosos factores de virulencia y las cepas que
causan infecciones purulentas usualmente expresan una combinacién de estos factores.
La resistencia a meticilina es mediada via cromosomal por un gen de resistencia,
mecA, el cual afecta la union de los betalactamicos a los PBP2a. El gen mecA esta en
un casete cromosomal llamado el “Staphilococal cassete cartridge” (SCC), el cual
permite una incorporacion exitosa en el cromosoma. Hasta el 2002 solamente 3-SCC
eran conocidos (I, I, 1Il), pero un nuevo tipo IV se aisld del CA-MRSA
(Staphylococcus meticilino resistente adquirido en la comunidad). Este cassete es mas
pequefio, no incluye elementos de resistencia miltiple y predomina en el CA-MRSA.
Actualmente se sabe que las caracteristicas microbiologicas y epidemiologicas de las
cepas de CAMRSA son unicas y lo distinguen del tradicional MRSA (Staphylococcus

meticilino resistente adquirido):

1. La poblacién afectada: a menudo se presenta en pacientes inmunocompetentes
sin factores de riesgo asociados

2. Tiene resistencia limitada a los antibidticos (B-lactamicos)

3. Puede ser virulento y fatal por producir toxinas como la Leucocidina Panton
Valentine (LPV) vy péptidos citoliticos, que no habian sido descritos
previamente en el MRSA

4. Tiene un casete cromosomal genético (SCCmec) tipo IV y con menor
frecuencia el tipo V o una variante del tipo v, el T cual porta el gen mecAde
resistencia a la meticilina, con resistencia a betalactamicos diferente al tipo |,
I, 11l de adquirido en los hospitales.

5. Posee la capacidad de adquirir genes que pueden incrementar su habilidad para
sobrevivir. Se conoce la susceptibilidad a la mayoria de los antimicrobianos
excepto a los betalactamicos; sin embargo, algunos Staphylococcus aureus
pueden ser resistentes a macrolidos (por ejemplo, la eritromicina) y sensibles a
la clindamicina y en ellos se debe evaluar también si el Staphylococcus aureus
tiene el gen de resistencia erm, con metilacion del ribosoma y resistencia

inducible a MLS (macrolidos, lincosamidas, streptograminas). (14
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Las neumonias por cepas de éste Staphylococcus aureus PVL (+) son altamente letales
(75%) afectando principalmente nifios y adultos jovenes sanos con una mediana de
edad 14.7 afios. PVL es una leucotoxina la cual se habia considerado hasta hace poco
una enzima citolitica, formadora de poros, que destruia leucocitos, y se tenia como uno
de los mayores factores de virulencia asociada a infeccion cutdnea primaria,
especialmente furinculos y neumonia necrosante rapidamente progresiva, asi como

fasceitis necrotizante.

Actualmente Wang R et al. han descrito otros péptidos como el fenol soluble modulin
(PSM) los cuales estan presentes en todos los Staphylococcus aureus pero estan
incrementando en los CA-MRSA y se cree que estos péptidos son los responsables de
la respuesta inflamatoria aumentada del CA-MRSA, por la gran actividad citolitica de
los neutrofilos y son claves para evadir la respuesta de defensa inmune innata. En el
clon USA300 se ha encontrado ademés, un elemento genético mdvil llamado
“elemento movil catabolico de arginina” (ACME) por medio de transmision
horizontal. ACME codifica una via arginina deaminasa y un sistema oligopéptido
permeasa el cual le confiere una ventaja selectiva en cuanto al crecimiento y sobrevida
de este clon a bajo pH sobre la piel humana y en las células fagociticas. La alta
prevalencia de ACME en Staphylococcus epidermidis un germen bien adaptado a la
colonizacion en piel, sugiere que el USA300 lo puede haber adquirido de él,
permitiendo por lo tanto establecerse y mantener una colonizacion cutanea mas
efectiva que otras cepas de Staphylococcus aureus . El factor de unidn a la fibronectina
FnBPAy FnBPB codificados como el nbB y fMbA ha sido asociado con un aumento

de la adherencia e invasion de éste germen. (14.23)
Fisiopatologia

En el hospedador, el hallazgo patoldgico tipico es la formacidén de abscesos. El hecho
de que la lesién sea limitada o generalizada depende de una interrelacion compleja
entre los determinantes de virulencia del S. aureus y los mecanismos de defensa del

hospedador.

La patologia estafilococica podemos dividirla en localizada y generalizada; las

localizadas estan favorecidas por una higiene personal deficiente, por traumatismos
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menores y procesos dermatoldgicos. Las infecciones de piel por S. aureus se pueden

clasificar también en: aquéllas con exantema y las que carecen de éste.

Las enfermedades infecciosas estafilococicas generalizadas incluyen la bacteriemia
estafilocécica, la cual puede complicarse con endocarditis, infeccion metastasica o el
sindrome séptico. La célula endotelial es basica en estos procesos patogenicos. No
solamente es un blanco potencial para el dafio, sino que también su activacion
contribuye con la progresion de la enfermedad endovascular. Los estafilococos se
adhieren avidamente a las células endoteliales y se unen a través de un mecanismo de

interaccion adhesina-receptor.

El medio intracelular protege al estafilococo de los mecanismos de defensa del
hospedador asi como de los efectos bactericidas de los antibiticos, el medio
intracelular endotelial favorece la formacion de variantes productoras de colonias
pequefias. Estos factores pueden favorecer la supervivencia bacteriana y contribuir con

el desarrollo de infecciones persistentes o recurrentes.

Las cepas de estafilococos que causan endocarditis son resistentes al suero, se adhieren
a superficies valvulares sanas o dafiadas, son resistentes a las proteinas microbicidas
de las plaguetas y elaboran enzimas proteoliticas que facilitan la diseminacion a tejidos
adyacentes. La adherencia de los estafilococos a los trombos de fibrina y plaquetas que
se forman en las superficies valvulares dafiadas puede involucrar la adherencia de las
proteinas componentes de la superficie bacteriana que reconocen las moléculas de

adhesion de la matriz extracelular (MSCRAMM) expuestas.

La invasion de las células endoteliales por el estafilococo puede iniciar las alteraciones
celulares, incluyendo la expresion de factor tisular que promueve la formacién de

vegetaciones.

La capacidad para invadir el tejido endovascular también favorece la diseminacion a
otros tejidos. Alternativamente, el estafilococo pudiera unirse directamente al
endotelio. El rol potencial de las MSCRAMM se ilustra de la mejor manera mediante
una proteina de union al colageno. Su presencia facilita la infeccion de huesos y

articulaciones. (%)

20



Los eventos celulares que conducen al shock séptico son similares en la infeccion
estafilococica y la infeccion por bacterias gramnegativas. En ambos casos, los
monocitos y los macréfagos tienen un rol central, a pesar de que los
poilimorfonucleares, células endoteliales y plaquetas también juegan su papel. Los
monocitos liberan el factor de necrosis tumoral a e interleukina-1(IL-1), interleukina-
6 (IL-6) e interleukina-8 (IL-8) después del contacto con estafilococos intactos,
peptidoglicano o &cido lipoteicoico. En contraste, la expresion de IL-1 e IL-6 por las

células endoteliales requiere de la fagocitosis de las bacterias. (1524

Como resultado de la citoquinas y activacion celular, las vias del complemento y
coagulacion se activan, se metaboliza el acido araquidénico y se libera el factor
plaquetario. Estos eventos, a su vez, causan fiebre, hipotension, extravasacion capilar,
coagulopatia intravascular diseminada, depresion de la funciébn miocardica y
disfuncion multiorganica. Varios de los componentes estafilococicos parecen ser
capaces de iniciar el sindrome séptico. Los peptidoglicanos, especialmente cuando se
combinan con acido lipoteicoico, reproducen muchas de las respuestas de endotoxina
en el modelo animal de sepsis. La frecuencia de complicaciones por la bacteremia

estafilococica es alta, con un rango de entre el 11y el 53%. (15:23)
Cuadro Clinico:
Sintomas y signos previos al ingreso:

e Fiebre 80,39 %

e Manifestaciones respiratorias 66,66 %
e Manifestaciones generales 62,75 %

e Manifestaciones cutaneas 58,82 %

e Artralgias, mialgias 29,41 %

e Manifestaciones digestivas 15,68 %

e Otras 9,80 % (1
Cuadro clinico al ingreso:

e Fiebre 90,19 %
e Toma del estado general 68,63 %

e Hepatomegalia 43,14 %
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e Neumonia 43,14 %
e Artritis 29,41 %

e VOmitos 17,65 %
e Diarreas 11,76 %

e Insuficiencia cardiaca 5,88 % (1)
Diagndstico:

El diagndstico clinico debe acopafiarse con examenes complementarios como:
hemograma completo con recuento diferencial de leucocitos (incluyendo formas
inmaduras o cayados) y bioquimica sérica con determinacion de glucosa, urea,
creatinina, sodio, potasio y albimina. En pacientes con patologia hepatobiliar y/o
abdominal, esta indicado solicitar transaminasas, bilirrubina, fosfatasa alcalina y
amilasa. Si se sospecha origen urinario debe realizarse un sedimento de orina o

determinacion de esterasa leucocitaria. (16)

El diagnostico de la infeccion estafilocdcica se basa en el aislamiento del
microorganismo de un sitio habitualmente no colonizado, tal como cavidades
abscedadas, sangre, etc. La identificacion se logra mediante tincibn Gram y pruebas

de catalasa, coagulasa o mediante el conjunto de factores de reactividad. (7)

La procalcitonina (PCT) se ha posicionado como un importante biomarcador
sanguineo en el estudio de sindrome febril en nifios por su habilidad para predecir
infecciones bacterianas localizadas o sistémicas como sepsis, neumonia, meningitis,
artritis séptica y pielonefritis; este es Util desde la edad neonatal hasta los adultos y en

condiciones especiales como cancer, trasplante y enfermedades autoinmunes.

La PCT ha mostrado tener alta eficacia diagndstica al reportar valores de sensibilidad
de 75% a 100%, especificidad de 70% a 100%, VPP del 55% a 100% y VPN de 56%
a 100%. La procalcitonina también ha mostrado utilidad como indicador de severidad
y prondstico, ya que sus niveles son un buen indicador de respuesta a tratamiento,
severidad de la sepsis y mortalidad; hay estudios que han reportado que mediciones
repetidas con elevacion persistente de PCT se relacionan con falla multiorganica y

mortalidad en nifios con sepsis bacteriana. (18:25)
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A diferencia de la PCRy el lactato, la determinacion de la PCT al ingreso en la unidad
de cuidados intensivos es un buen predictor de shock séptico y mortalidad, y permite
estratificar a los pacientes de acuerdo a la gravedad de la sepsis. 9  Niveles

persistentes > 10 ng/mL de PCT en pacientes con sepsis, ponen en correlacion la

gravedad de la enfermedad y muerte. (20:26)
Tratamiento

El manejo de la sepsis en nifios requiere primero un pronto reconocimiento. Debe
ponerse atencion en la educacién y la formacion del personal de salud para el
reconocimiento de los signos de advertencia 0 adversos de sepsis en nifios y recién

nacidos para permitir un triage adecuado y un tratamiento rapido.

Las revisiones sobre mortalidad infantil sugieren la falta de reconocimiento de la sepsis
grave y el shock séptico llevando al tratamiento inadecuado o retrasado en el primer
contacto con los servicios de asistencia sanitaria. Un enfoque ABC (via aérea,
respiracion, circulacion) estandar con particular enfasis en la administracion temprana
de antibidticos y la reanimacion con liquidos es clave en el manejo de nifios con sepsis
y shock séptico. (21.27)

Deben iniciarse las siguientes intervenciones dentro de la hora de la presentacion:

e Administrar oxigeno suplementario

e Obtener un acceso intravenoso 0 intrabseo y ordenar analisis de sangre
incluyendo hemocultivos, glucemia (la hipoglucemia debe ser tratada), y gases
en sangre arterial, capilar, o venosa. También debe solicitarse hemograma
completo, lactato en suero, y proteina C reactiva para la evaluacion inicial de
referencia.

e Administrar antibidticos de amplio espectro por via intravenosa o intradsea en
base a las politicas locales

e Considerar la reanimacion con liquidos. EIl objetivo es restaurar el volumen
circulante normal y los pardmetros fisiologicos. La administracion de fluido
isotdnico (20 mli/kg) debe valorarse por mas de 5 minutos y repetir segin sea
necesario. Se debe evitar la sobrecarga de liquidos mediante el examen de

crepitaciones (estertores) y hepatomegalia
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e El apoyo vasoactivo-inotropico debe considerarse tempranamente si los
parametros fisiologicos normales no se restauran después de la administracion
de >40 mlkg de fluidos. La adrenalina (epinefrina) o la dopamina se pueden

administrar por via intradsea o intravenosa periférica.
Via aéreay apoyo respiratorio

La via aerea y la respiracion deben ser manejadas de acuerdo con algoritmos
avanzados de soporte vital y reanimacion. Debe proporcionarse  oxigeno
suplementario, inicialmente con alto flujo y alta concentracion durante la inestabilidad
cardiovascular o el shock. Debe ser administrado, preferentemente, a través de una
mascara con bolsa con reservorio o halo en los recién nacidos. El oxigeno se debe
graduar de acuerdo con la oximetria de pulso, con el objetivo de mantener una

saturacion de oxigeno > 94% una vez que el paciente estd hemodinamicamente estable.
(21)

Reanimacion inicial con fluidos

La pérdida profunda de liquido desde el espacio intravascular se produce debido a fuga

capilar y puede persistir durante varios dias.

La eleccion del fluido, aunque es tema de debate, es menos importante siempre que el
mismo sea isotonico. Los cristaloides, como el cloruro de sodio (0,9%) v el lactato de
sodio compuesto se utilizan cominmente y son apropiados; también puede utilizarse
albdmina (4,5%).

Los liquidos deben administrarse como un bolo rapido a 20 mlkg y repetirse segun
sea necesario. Los fluidos deben administrarse s6lo en ausencia de signos de
sobrecarga de liquido (esto es, aumento del trabajo respiratorio, crepitantes
pulmonares, hepatomegalia, ritmo de galope). No seria inusual para un nifio en estado
de shock séptico recibir > 100 mlkg de liquidos de reanimacion en las primeras 24
horas del ingreso debido a la mala distribucion de liquido; también debe considerarse

el apoyo vasoactivo-inotropico temprano en el shock refractario a fluidos.
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Los requerimientos de liquidos de mantenimiento varian dependiendo del estado
clinico y deben ser evaluados y adaptados de acuerdo a las necesidades de cada nifio.

Se utiliza la siguiente ecuacién para calcular los requerimientos de fluido:

(4 ml/kg para los primeros 10 kg) + (2 mi/kg por cada kg entre11-20) + (1 ml/kg
por cada kg > 20) = tasa por hora.

Los requerimientos de liquido evaluados usando esta ecuacion a menudo son
sobreestimados. El consejo habitual es restringir el fluido al 60-80% del valor estimado
en base a la ecuacion, ya que los nifios con sepsis en general tienen retencién de agua

debido a la presencia del sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética.
(21)

Terapia con antibidticos

La administracion precoz de antibioticos salva vidas. En adultos, un estudio ha
demostrado que por cada hora de retraso en el inicio de los antibioticos en el shock
séptico, existe un aumento asociado de la mortalidad del 7,6%. Hay s6lo unos pocos
estudios similares en nifios, pero existen pruebas convincentes de que la

administracion temprana de antibioticos salva vidas en los nifios también.

En un estudio retrospectivo de 80 nifios, se observd que los que recibieron antibiticos
dentro de la hora de la admision tenian niveles significativamente més bajos de lactato

y Proteina C reactiva en suero en las primeras 24 horas del ingreso.

La eleccion del antibiotico es compleja y debe basarse en el sindrome clinico, la
enfermedad de base, la intolerancia a los farmacos, y la susceptibilidad de los
patdgenos locales. El tratamiento debe iniciarse con una cobertura antibidtica de
amplio espectro adecuada para los organismos prevalentes en cada grupo de edad y
area geografica. Esta cobertura deberia cambiar a un régimen antibiotico de espectro

estrecho apropiado una vez que se identifica el patogeno causante. (21)

4.3. DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo son circunstancias o situaciones que condicionan la probabilidad

de presentar una patologia. Estos factores se pueden observar en la poblacion sana y
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aumentan el riesgo sufrir una enfermedad la identificacion de los mismos es
imprescindibles para la prevencion primaria de salud.
Algunos factores predisponentes en el desarrollo de la Sepsis Estafilococia en pediatria

que pudieron desencadenar este proceso en el paciente incluyen:

e Localidad donde vive paciente, &rea con temperatura variable y endemica de
vectores trasnmisores de potenciales infecciones y mas aun como puerta de
entrada de microrganismos habituales de la piel.

e Friccion realizada por madre al frotar mentol en brazo de nifia, que pudiera
haber provocado una laceracion y la posible entrada del microorganismo
agresor.

e Bajo peso en la pacientes, que influye mucho en su respuesta inmunologica,
factor importante para desarrolar una potencial infeccién de gravedad.

e Ingreso previo en Unidad de Salud en Puyo, que produce un alto riesgo de
contaminacion de agentes nosocomiales.

e Aplicacién de ratamiento antibidtico previo y empirico que pudieron haber
enmascarado el cuadro o provocado una mayor resistencia del agente agressor.

e Foco de infeccion previa, producido por cellulitis en brazo derecho

4.4, ACCESO A LA ATENCION MEDICA

Acceso: es un factor de riesgo importante ya que nuestro paciente reside en una zona
donde los servicios de salud se encuentran en zonas distanciadas y no cuentan con
centros de segundo o tercer nivel, asi como también para cualquier tipo de referencia
se encuentra con lejanas vias de acceso y escaso transporte publico, como es el caso
de nuestra paciente que al no existir un unidad de salud de tercer nivel tuvieron que
realizar tramites largos y con dificultad para lograr transferir a la casa de salud donde
fue atendida, el Hospital IESS Ambato, cabe destacar que se intent primero realizar la
trasnferencia a otros hospitales del pais, sin embargo por falta de espacio fisico no se

logro la misma de forma oportuna.

Caracteristicas del area de Salud: paciente refiere que la atencion en el Centro de

Salud del lugar de donde habita es muy deficiente, ya que los turnos brindados a los

pobladores de la zona no es la mas adecuada. Ademés, existe un tiempo muy

prolongado desde el momento que se acude a solicitar un turno hasta la fecha de la cita
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médica por lo cual existe desconfianza de la poblacion en el sistema de salud y por
ende en los establecimientos, en cuanto a la capacidad resolutiva también es limitada
ya que como en el caso de nuestro paciente se necesita de examenes complementarios,
una mayor gama de equipos de diagndstico dificultando asi el diagnostico y por ende

el tratamiento.

4.4.1 ATENCION DE EMERGENCIA

El manejo que recibid el paciente en el area de emergencias tras la referencia realizada
del I nivel de salud fue en forma oportuna, consisti6 en una valoracion multisistémica
e identificacion de problemas mediante la historia clinica, de inmediato se procedio a
realizar examenes para obtener una impresion diagnostica que segin sus resultados
indicaron su permanencia en la casa de salud, basandose en el cuadro clinico que

presentaba y las posibles complicaciones que pudo tener.

4.4.2 OPORTUNIDADES DE REMISION

En este caso se necesitd remision a la especialidad de Unidad de Cuidados Intensivos
como unidad de mayor complejidad, y posteriormente en conjunto con el servicio de
Pediatria se realizd un adecuado diagnostico gracias a la realizacion de examenes

complementarios que ayudaron a confirmar la patologia.

4.4.3 TRAMITES ADMINISTRATIVOS

Los tramites administrativos fueron oportunos sin mayor complicacion de acuerdo a
las necesidades del paciente, en cuanto a la trasnferencia del paciente desde Puyo hacia
Ambato para su diagnéstico y tratamiento adecuados tuvo complicaciones por falta de
espacio fisico que impidio realizar dicha trasnferencia en el momento preciso para

enviar mayores complicaciones.

4.5. IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS:
e Desconocimiento de enfermedad de base y sus complicaciones.
e Retraso en la adquisicién de un adecuado tratamiento.

e Falta de una adecuada valoracién por parte del personal de salud

e Falta de especialistas para una adecuada valoracion.
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e Demora en la realizacion de examenes diagnosticos de mayor complejidad.

e Déficit de implementos hospitalarios como reactivos de laboratorio

e Demora en la transferencia a un nivel de mayor complejidad de de atencion

de la Salud.

e Falta de protocolos terapéuticos para manejo inicial de patologia de nuestra

paciente.

e Uso indiscriminado de antibiéticos

4.5. CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA:

Tabla 2: Oportunidades de Mejora

OPORTUNINDA | ACCIONES FECHA DE RESPONSA FORMA DE
D DE MEJORA DE CUMPLIMIE BLE ACOMPANA
MEJORA NTO MIENTO
En el primer nivel | Seguimiento y 1 mes Jefe del | Personal de
de atencion se dé el | control de Centro de | Salud.
seguimiento enfermedades Salud
adecuado para la
prevencion de
contagio.
Mejorar la oferta | Agilidad al| 1 Mes Administraci Plan Estratégico
para asignacion de | llamar a on IESS Institucional
turnos para | solicitar  cita
controles medicos | en Call Center
para prevenir
el  desarrollo
de
enfermedades
Anélisis de casos | Realizar 1 Mes Personal  de | Articulos
clinicos poco | revisiones salud, cientificos,
convencionales bibliograficas docencia, revisiones
actualizadas estudiantes de | bibliograficas
con medicina medicina
basada en la
evidencia para
concientizar al
paciente sobre
su estado de
salud
Implementar Ampliar el | 6 Meses Ministerio de | Farmacéuticos,
medicaciébn  para | esquema Salud Médicos
mayor  cobertura | basico de Publica, especialistas,
de salud medicamentos Administraci | colaboracion 'y
para que el on del | exigencia de
medicamento Hospital pacientes
pueda ser
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adquirido  por

el paciente
dentro de la
casa de salud
Valoracion agil y | Cumplir  con| 3 Semanas Servicio  de| Sistema de
oportuna en el|el triagje de Emergencia Triage
servicio de | manera Manchester
Emergencias adecuada
Contratacion ~ de | Valoracion 6 Meses Ministerio de | Concurso de
médicos adecuada de Salud Merito y
especialistas en | acuerdo a Pdblica, oposicion
cada area especialidad y Administraci
patologia on del
Hospital
Implementacion Compra  de | 6 Meses Trabajo Presupuesto
de equipos | equipos Social, anual del
técnicos para | médicos  de Administraci | hospital,
examenes innovacion  / on Hospital necesidades vy
complejos agilizacion  de requerimientos
realizacion de del paciente
examenes con
unidades  de
convenio
Evitar el  uso | Cumplimiento | 1mes Personal Seguimiento  por
innecesario de|de quias vy médico la parte
material protocolos administrativa
diagnéstico y de | que permitan para ver los
tratamiento el seguimiento recursos
de un innecesarios
algoritmo  de utilizados.
diagnostico 'y
posterior
tratamiento.
Atencion de | Mejorar 3 Semanas Médicos Normas
calidad y calidez al | relaciones especialistas, | Cordialidad y
paciente médico - médicos Servicio.
paciente residentes,
Internos
rotativos,
servicio  de
enfermeria

Realizado por: Pall Josué Ruiz Chavez. 2016
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5. CONCLUSIONES

Existe poca o nula informacion en las diversas casas de salud con respecto a
protocolos o guias de manejo estandarizados por profesionales de la salud en
nuestro medio que permita realizar un manejo adecuado y uniforme dentro de
nuestro sistema de salud.

Se analizb las debilidades para un diagnostico adecuado y oportuno de una
infeccion estafilococica, tales como carencia de equipamiento de diagnostico
y examenes complementarios en hospitales cantonales y enmascaramiento o
resistencia de organismo responsable de la infeccion por uso indiscriminado de
antibioticos.

Los puntos criticos que pudieron ser evitados para llegar a complicaciones, son
la falta de una adecuada valoracion por parte del personal de salud del primer
nivel, falta de especialistas, demora en realizacion de examenes diagnosticos
de mayor complejidad, demora en la trasnferencia a un nivel de mayor
complejidad de atencion de la salud, falta de protocolos terapeuticos para
manejo inicial de patologia de base y el uso indiscriminado de antibioticos.

Se logro proponer una ruta alternativa de diagnostico basandose en criterios
clinicos (criterios de SIRS, Sepsis, Sepsis Grave, Falla multiorganica) que
pueda ser manejado por personal de salud en cualquier nivel; criterios de
laboratorio (evidencia de ayuda diagnostica y prondstico de sepsis a través de
Procalcitonina). Rutas alternativas de tratamiento empirico inicial y de
mantenimiento a través de evidencia cientifica anexada a este trabajo.

30



6. REFERENCIA BIBLIOGRAFICAS

BIBLIOGRAFIA:

1. Jawetz G., Melnick K., Adelberg J., Microbiologia Médica. Vigésima Quinta
Edicion. Lange McGraw-Hill México. 2010; 013 (76): 185 - 190. (24)

2. Murray P., Rosenthal K., Pfaller M. Microbiologia Médica. Sexta Edicion.
Elsevier Espafia. 2009; 080 (21): 209 - 214. (23)

LINKOGRAFIA:

3. Alvarez CA, Barrientes OJ, Leal AL, Contreras GA, Barrero L, Rincon S,
Community associated methicillin resistant Staphylococcus aureus, Colombia.
Emerg Infect Dis. [En linea]. 2006. [accesado 17/09/2016]; Vol 12: Pg. [3].
Disponible en: http//www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3291372/ (1)

4. Bustamante JC., Marin A., Fernandez M., Barefio J. Epidemiologia de la sepsis
en pediatria: primer Estudio Colombiano Multicéntrico. Revista CES
Medicina. [En linea]. 2009. [accesado 18/09/2016]; Vol. 23: Pg. [8].
Disponible en: http/Aww.scielo.org.co/pdf/cesm/v23nl/v23n1a09.pdf (13)

5. Bustos R., Padilla O. Valor predictivo de la procalcitonina en nifios con
sospecha de sepsis. Revista Chilena de Pediatria. Elsevier. [En linea]. 2015.
[accesado  18/09/2016]; Vol 86: Pg. [6]. Disponible en:
http/Aww.scielo.cl/pdf/rcp/v86n5/art05.pdf (19)

6. Cisneros J., Cobo J., Pujol M., Rodriguez J., Salavert M. Guia para el
diagndstico y tratamiento del paciente con bacteriemia. Guias de la Sociedad
Espafiola de Enfermedades Infecciosas y Microbiologia Clinica (SEIMC). [En
linea]. 2010. [accesado 18/09/2016]; Vol. 25: Pg. [20]. Disponible en:
http/Avww.elsevier.es/es- revista-enfermedades- infecciosas- microbiologia-
clinica- 28-articulo- guia-diagnostico- tratamiento- paciente- bacteriemia- guias-
sociedad-13098572 (16)

7. Fridkin SK, Hageman JC, Morrison M, Sanza LT, Como-Sabetti K, Jernigan
JA, et al Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus Disease in  Three
Communities. The New England Journal of Medicine. [En linea]. 2014.
[accesado  17/09/2016]; Vol 352: Pg. [9]. Disponible en:
http//Aww.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15814879 (7)

8. Goémez C, Perilla A, Gonzidlez C, et al Neumonia necrosante por
Staphylococcus aureus extrahospitalario resistente a la meticilina: reporte de
dos casos en Colombia. Biomédica. [En linea]. 2014. [accesado 17/09/2016];

Vol 29: Pa. [6]. Disponible en:
http://bmcgenomics.biomedcentral.com/articles/10.1186/1471-2164-13-508
3)

31



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Gomez N., Molina F., Garcia M., Castillo J.,, Garcia R., Vazquez E.
Procalcitonina (PCT) como prueba diagndstica y marcador prondstico en nifios
con sepsis bacteriana. Bol Med Hosp Infant Mex. Medigraphic. [En linea].
2011. [accesado 18/09/2016]; Vol 355: Pg. [10]. Disponible en:
http//scielo.unam.mx/pdf/omim/v63nl/v63nla3.pdf (20)

Gonzalez D., Camacho G., Quintero O. Procalcitonina como marcador de
sepsis en nifios. Universidad Nacional de Colombia - Sede Bogota - Facultad
de Medicina - Departamento de Pediatria - Bogotad, D.C. — Colombia. [En
linea]. 2016. [accesado 18/09/2016]; Vol. 64: Pg. [7]. Disponible en:
http/Awwwe.scielo.org.co/pdf/rfmun/v64n2/v64n2a06.pdf (18)

Hernandez 1, Torafio G, Gonzalez M, Gonzilez 1. Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina: deteccion de portadores entre nifios hospitalizados y
nifos sanos de la comunidad. Rev Cubana Med Trop. [En linea]. 20009.
[accesado  17/09/2016]; Vol. 55: Pg. [9]. Disponible  en:
http:/scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0375-
07602003000300004 (8)

Hurtado M., De la Parte M., Brito A. Staphylococcus aureus: Revision de los
mecanismos de patogenicidad y la fisiopatologia de la infeccion estafilocécica.
Revista de la Sociedad Venezolana de Microbiologia. [En linea]. 2012.
[accesado  18/09/2016]; Vol 22:  Pg. [8]. Disponible en:
http//Aww.scielo.org.ve/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1315-
25562002000200003&Ing=es&nrm=iso (15)

Jimenez V., Guzman A., Caicedo Y. Infeccion por Estafilococo Aureus
Meticilino Resistente Adquirido en la Comunidad. Revista Gastrohnup. [En
linea]. 2012. [accesado 18/09/2016]; Vol. 14: Pg. [12]. Disponible en:
httpz//bibliotecadigital.univalle.edu.co/bitstream/10893/5931/1/14%20infecci
on.pdf (14)

Labandiera-Rey M, Couzon F, Boisset S, Brown EL, et al. Staphylococcus
aureus Panton-Valentine leukocidin causes necrotizing pneumonia. Science.
[En linea]. 2013. [accesado 17/09/2016]; Vol 315: Pg. [4]. Disponible en:
httpz//science.sciencemag.org/content/315/5815/1130.full (6)

Mandell LA, Wunderink R. Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus and
Community-Acquired  Pneumonia:  An  Ewolving  Relationship.  Clinical
Infectious Diseases. [En linea]. 2012. [accesado 17/09/2016]; Vol 54: Pg. [3].
Disponible en: http://cid.oxfordjournals.org/content/54/8/1134.full (4)
Montalvan G., Lopez O., Berdalles J. Conocimientos y Percepcion sobre la
Sepsis en Pediatria. Revista Médica Electronica. Hospital Pediatrico Docente
Provincial Eliseco Noel Camaafio. Matanzas. [En linea]. 2009. [accesado
18/09/2016]; Vol. 31: Pg. [8]. Disponible en:
httpz//scielo.sld.cu/pdf/rme/v31n6/spu04609.pdf (10)

Paganini H, Della M, Muller B, Ezcurra G, Uranga M, Aguirre C, Ensinck G,
Infecciones por Staphylococcus aureus resistente a meticilina adquiridas en la

32



comunidad en nifios antes sanos y en nifios relacionados al hospital en la
Argentina. Hospital Juan P. Garrahan. Revista chilena de infectologia. [En
linea]. 2009. [accesado 17/09/2016]; Vol. 26: Pg. [3]. Disponible en:
http/Aww.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0716-
10182009000600002 (9)

18. Pantosti A, Venditti M. What is MRSA? European Respiratory Journal. [En
linea]. 2015. [accesado 17/09/2016]; Vol 48: Pg. [5]. Disponible en:
http/Awww.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19880619 (5)

19. Pinto W. Respuesta Inmune y Marcadores de Severidad en Sepsis. Universidad
Surcolombiana Facultad de Salud Especializacion En Pediatria Neiva — Huila.
[En linea]. 2012. [accesado 18/09/2016]; Vol. 1: Pg. [91]. Disponible en:
https://contenidos.usco.edu.co/salud/images/documentos/grados/T.G.Pediatri
a/25.T.G-William-Andrs-Pinto-Candelo-2012.pdf (12)

20. Plunkett A., Tong J. Sepsis en Pediatria. Intramed. BMJ. [En linea]. 2011.
[accesado  18/09/2016]; Vol 355: Pg. [10]. Disponible en:
http//www. intramed. net/contenidover.asp?contenidol D=87221 (21)

21. Reynosa L., Urrutia O. Sepsis Estafilococica. Hospital Pediatrico "Pedro Soto
Abba", Moa. Revista Cubana de Medicina. [En linea]. 2011. [accesado
18/09/2016]; Vol. 17: Pg. [6]. Disponible en:
httpz//scielo.sld.cu/pdf/enf/v17n2/enf05201.pdf (11)

22. Tewhey R, Cannavino C, Leake J, Vansal V, et al. Genetic structure of
community acquired methicillin-resistant Staphylococcus aureus USA  300.
BMC Genomics. [En linea]. 2012. [accesado 17/09/2016]; Vol 13: Pg. [11].
Disponible  en:  http//bmcgenomics.biomedcentral.comvarticles/10.1186/1471-
2164-13-508 (2)

23. Todd JK. Infecciones estafilococicas. Resimenes de Articulos de la Literatura
Pediatrica. Pediatr Rev. [En linea]. 2011. [accesado 18/09/2016]; Vol. 26: Pg.
[4]. Disponible en: http/Avww.scielo.org.bo/pdfirbp/iv44n3/v44n3al0.pdf (17)

CITAS BIBLIOGRAFICAS — BASE DE DATOS UTA

24. SCOPUS: Bordeau V., Cady A., Revest M., Staphylococcus aureus regulatory
RNAs as potential biomarkers for bloodstream infections. Emerging Infectious
Diseases. Scopus. [En linea]. 2016. [accesado 04/10/2016]; Vol. 22: Pg. [8].
Disponible en: https:/Aww.scopus.comvrecord/display.uri?eid=2-s2.0-
84988383019&origin=resultslist&sort=pl-
f&src=s&st1=Sepsis&nlo=&nlr=&nls=&sid=629D4C8C97EF638D29FEGD7
F15F25609.wsnAw8kcdt7IPYLO0V48gA%3al00&sot=b&sdt=sisr&sl-21&
s=TITLE-ABS-
KEY%28Sepsis%29&ref=%28STAPHYLOCOCCAL+sepsis%29&relpos=6
&citeCnt=0&searchTerm=# (25)

33



25. SCOPUS: Das A., Shukla S., Rahman N., Gunzler, D., Abughali N. Clinical

26.

Indicators of Late-Onset Sepsis Workup in Very Low-Birth-Weight Infants in
the Neonatal Intensive Care Unit. Source of the DocumentAmerican Journal of
Perinatology. Scopus. [En linea]. 2016. [accesado 04/10/2016]; Vol. 33: Pg.
[9]. Disponible en: https/Aww.scopus.convrecord/display.uri?eid=2-s2.0-
84960417057 &origin=resultslist&sort=plf-
f&src=s&st1=Sepsis&nlo=&nlr=&nls=&sid=629D4C8C97EF638D29FEGD7
F15F25609.wsnAw8kcdt71PYLO0V48gA%3al00&sot=b&sdt=sisr&sl=21&
s=TITLE-ABS-
KEY%28Sepsis%29&ref=%28STAPHYLOCOCCAL+sepsis%29&relpos=1
6&citeCnt=0&searchTerm=(27)

SCOPUS: Uhle F., Chousterman B., Gritzmann R., Brenner T., Weber G.
Pathogenic, immunologic, and clinical aspects of sepsis. Source of the
DocumentExpert Review of Anti-Infective Therapy. Scopus. [En linea]. 2016.
[accesado  04/10/2016]; Vol 14: Pg. [10]. Disponible en:
https/Amww.scopus.com/record/display.uri?eid=2-s2.0-
84987735579&origin=resultslist&sort=plf-
f&src=s&st1=Sepsis&nlo=&nlr=&nls=&sid=629D4C8CI7EF638D29FEGD7
F15F25609.wsnAw8kcdt7IPYLO0V48gA%3al00&sot=b&sdt=sisr&sl=21&
s=TITLE-ABS-

KEY%28Sepsis%29&ref=%28S TAPHYLOCOCCAL+sepsis%29&relpos=0
&citeCnt=0&searchTerm=(26)

34



7. ANEXOS

Tabla 3. Biometria Hemética

BIOMETRIA 12/12/15| 16/12/15 | 20/12/15 | 25/12/15 | 01/01/16 | 08/01/16 | 12/01/16
Leucocitos 19.400 18500 16000 14800 13900 14200 11200
Globulos Rojos | 4.01 4.5 4.4 4.8 4.2 4.6 4.9
Hemoglobina 11.9 12.3 12.6 12.4 10.5 11.2 12.4
Hematocrito 34.2 36.6 36.8 36.9 325 341 36.9
VCM 85 88 87 89 86 85 88
MCH 27.2 28.1 27.6 28.4 29.3 28.3 28.5
MCHC 31.9 30.8 32.3 31.7 32.6 33.0 32.6
Plaquetas 118000 148000 153000 150000 144000 155000 152000
Neutréfilos % 88.6% 80.2% 75.1% 78.2% 54.4 64.6 56.4
Linfocitos % 9.9 14.3 18.6 16.4 37.3 28.7 38.9
Monaocitos % 1.2 3.2 4.4 2.2 4.7 4.1 31
Eosindfilos % 0.3 2.1 1.6 2 2.8 1.9 1.1
Basdfilos %0 0.0 0.2 0.3 1.2 0.8 0.7 0.5

Fuente: Base de datos IESS
Realizado por: Padl Josué Ruiz Chavez

Tabla 4. PCR y PCT

12/12/15 | 16/12/15 | 20/12/15 | 25/12/15 | 01/01/16 | 08/01/16 | 08/01/16

PCR 21 18.60 12 7 12 5.8 Negativo

Procalcitonia | ----- 13.17 6.02 3.06 0.26 0.08 0.002

Fuente: Base de datos IESS
Realizado por: Paudl Josué Ruiz Chavez

Tabla 5. Tac de Térax

Examen Resultados
solicitado
Tac Térax Area cardiaca en limites normales, trdquea y esdfago centrales.
28/12/15 Grandes vasos centrales sin desviacion. No se evidencian ganglios
mediastinales.

En ventana pulmonar consolidacion neumonicas a manera de
parches lobar superior y media derecho vy lateral izquierdo.
Engrosamiento pleural basalbilateral con liquido libre basales de
predominio izquierdo con zonas de atrapamiento aéreo central.

Idg: neumonia + derrame pleural basal bilateral de predominio
izquierdo.

Fuente: Base de datos IESS

Realizado por: Padl Josué Ruiz Chavez
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Tabla 6. Eco de Térax

Examen Resultados

solicitado

Eco Torax | Areas de condensaciones neumonicas basales con zonas de
29/12/15 broncrograma aéreo, de predominio izquierdo. Engrosamiento de

pleuras parietal y visceral ipsilateral mas liquido libre en
aproximadamente 60 cc izquierdo Yy 10 cc derecho.

Idg: Neumonia basal + Derrame pleural en aproximadamente 60 cc
izquierdo y 10 cc derecho.

Fuente: Base de datos IESS

Realizado por: Padl Josué Ruiz Chavez

Imagen 1. Rx Torax (12/12/2015)

Imagen 3. Rx Hombro (17/12/2015)

Fuente: Base de datos IESS Fuente: Base de datos IESS

Imagen 2. Rx Torax (17/12/2015)

Imagen 4. Rx Torax (18/12/2015)
& -

o

Fuente: Base de datos IESS Fuente: Base de datos IESS
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Imagen 5. Rx Tdrax (19/12/2015) Imagen 8. Rx Térax (22/12/2015)

3

Fuente: Base de datos IESS Fuente: Base de datos IESS

Imagen 6. Rx Torax (20/12/2015) Imagen 9. Rx Toérax (01/01/2016)

Fuente: Base de datos IESS Fuente: Base de datos IESS

Imagen 7. Rx Torax (21/12/2015) Imagen 10. Rx Torax (03/01/2016)

: B

Fuente: Base de datos IESS Fuente: Base de datos IESS
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Imagen 11. Rx Térax (05/01/2016) Imagen 13. Torax (12/01/2016)

5

Fuente: Base de datos IESS Fuente: Base de datos IESS

Imagen 12. Rx Toérax (08/01/2016)

-
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Imagen 15. Cultivo (28/12/15)

Fuente: Base de datos IESS

Imagen 16. Tac de Térax (28/12/15)

39



Fuente: Base de datos IESS
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lHustracion 1. Antimicrobianos recomendados para el tratamiento de la infeccién

estafilococica segun localizacion del foco y sensibilidad de la cepa a meticilina

Tratamiento
Lucalizacidn Comentarios®
SASMT SARM
Infecciin de piel y partes blandas
Infeccitn leve® Amadcilina/davutinico Cotrimaxazol = El drenaje de un forinculo o absceso cutdnen puede ser
Cefaledng Clindamicina suficienite si es completo y no hay celulitis, flebitis, afectidn
. N sistemica [fiebire), comorbilidad sigrificativa, inmunodepresion o
ti.nda:ﬂma o h'_'m_"d - presencia de un dispositivo o material protésicn endovascular.
R Minocicina o diciclina | _ 1 atare de una infeecin leve no s destaca ningin anti-
hidtico como primera eleccidn.
hfﬂﬁiﬁﬂﬂtm‘:ﬂﬂ" Cloxaciling 4 clindamicing o linezolid | Linezolid - El tratamienta de Ia infeccion por cepas prodictoras de LPV o
[hmiiee lineanlid —— de superantigenas, debe inclir linezulid o clindamicina.
Daptomicina Vancomiting - Considerar el empleo de tigecicling, 3 dosis altas, en casos de
. ; infeccidn polimicrobiana de gravedad moderada, con participa-
1
ekoplanira cidn de SARM,
‘Isteomielitis aguda Omeacilina Linembid » 0 cawn de infecridn por SA5K o tetamiento de b fare aguda
- Clindmikcina s oo cdoadling iv puede sguine, por via orl, con la awndacién
Chindami fe lesofloxacin v rifampicina o con momaterapino con dindami-
. iz, linezolid o cotrimosaal,
1'“_"""_'" - En c2sa de infecridn por SARM, traa.el tratamients de |2 fae
Tekemplarima aguida por via iv puede seguirse, por via oral, con Enerolid, cotri-
mmaml o dindamicing isegin [ wnibildad de b cepal.
Infeceidn del material protésicn | Ooxaciling iv |57 dias] sequida de: | Daptomicina + nifampicna » B tratamiento antibidtico inical de la infeotén de gravedad
eateaarticular Lewnflanaring +fo rifamgicing [5-T dias] seguidn de- jeracda o alta debe administame per via i drante los pri-
il 5 i Lirembid £ rifampirina merns 5T diza
Coifimmamnl o dirdamic « ffgn- | Cetrimasazl o cinsamicing
picina + rifampicina
Eacteriemia primaria o aseciada | Ooxacilina [aplomicina = 5 los hermocultivs 3¢ negativien en o pimess §2-48 hor de
3 infecridn del cab#ter vasoular [T ——— Iratzmientn, despuis dr b faa inidal & teapl por v i, el pacen-
. 8 te afetil, extable y sin evidenci dinica de metintash puede com-
. B pletar el ratamiento porvia oal. Enceode inferrion producida
Iﬂ:nlt..'n F"mllﬂk .I il b gt g
‘o minodcing m monoierapia 0 urs fuomuinokna eafoadno
o mosdimacng @odata a nfampiane. En o de indecciom por
‘SARM puede empleane finemlid, cotrimoasl 0 minecidina
« in |a bacteriemia | [»&-7 dimn] o recidr sin
fom endesasoular aparente®, amciar un segundo antiid e
anmtiestafilectorn ron o 9n rifampicing. Si o paciente extaha
recibiendo tratamiento con dwadling afadir éaplomicn &
o chosariling 5 rifampicina. 5 recibia vancomicing sstituira por
daptomicing + cleaciling = rifampicim.
Endnanditis”
ateuda ratia Uminzpz-'ciw'l!-&-ﬁl Daplonmicina + fosfomidna = En cam de infecridn por SASM, i el filtado glomenlares

yio gentamicina [3-5 dias]

menor de 40 mLmin o o paciente recie ot medicadin
patendalmente refrotdaica eeitar el emples de gentamicna o
uptituirk por daptomidna’.

= n lka infexcidn por 5854 con CMI de vancomicing »1 mgll,
oriterim. de sepsis graree o bacteriemia 15-7 dias, considerar b
adicién de daptomicina,

= En o0 de ivferdion por SARM b adicion 3 Saptomicing de fosfomi-
a1 o i e e -
e tmicictar venal S b cepm e reshtenie 2 fosfomicing (T
mgiL) comsiderar | srstitucion por dmaciling o cotrimossl

» L2 pauta con vanoomicing wio debe ronsideraree sila Ml =
«1 gl En o de que la CWll =2 =1 mgll, antes de wilicr
WNComicng = necesanin descartar b edstencia de heteroress-
tencim, tolerancia o eferio indculn.
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Comentarios®

Vikeula pratisics

Cloeaciling + gentamicina’ (154) =
rifampicira

Daplomicina + rifampidna +
‘Vancomiring + gentamicing
(156} + rifampicina

» n casn de infecrion por SASM, si el filtado glomenlar s me=
rar de &) mlimin o el pacente recibe otra mediccon poten-
cidlmente nefrotidca considerar [a sustitecidn de gentamicing
par Zglomicira’ o por ura guinolors |5 b ompa e sl
Iricir el tmtamiens con rifampicira 3 partiv e -0 diz,

- n |z infecridn por SASM con CIM de vancomicina > 1 mgll,
oriterim de sepsis grave o bacteriemin » 57 dimn, comsidierar b
adicién de daplomicina,

- n o inferridn por SAAM sociar frsfomicina wo gentamicing
seqin |2 senshilidad de la cema y el riesgo de todcicad renal. 5
ko cepa s resistente 3 fosfomicing (Ol 22 meill comiderar 2
unhiturion por cleeacling o cotrimanzen

» L2 pauta que contiene vancomicng solo debe comide e d 2
M de et el Iglinmdlq.:hﬂlmﬂ lglm-
tes de wtiliar vancomicing es necesrio Sescartar [ existencia
e hetemmesistencia, bolerancia o efecio indoula.

Vecrmiri  rifampic

« n ez de infeerign por ura cepa prod ucton de AW o tata-
miento debe induir linermlid o dindamicira

= 5i la inferrién por SAEM cura con. bacteriemia considerar b
amciaciin & linerolid ron daptomicna.

- A —
fmfomicina o cotrimoearal

= n casn de infrerign por 5A5M ton OMI de vancomicing »1
mu o criterios de sepss grave, considerar b adidin a clsaddi-
ra de linemlid o fosfomicing = OMI = 3).

« En casn de infeerion por SARM que curse con bacteriemiz
oomsigerar la adicidn de daptomicina a nezolicl

» iancomicie puete adminktone: por i3 inaiecl m ek de 19 mg.

Ooxacibng sitemica ¢ intavitea

Vanmomicing sistémica «

= n fase awanmda s necesario practicar wna witrectomia.

Fuente: Tomado de Mensa J., Soriano A., Llinares P., Grau S. et al. Guia de tratamiento antimicrobiano
de la infeccion por Staphylococcus aureus. Rev Esp Quimioter 2013. Diponible en: http://public-
files.prbb.org/publicacions/f2bbad80-cb68-0130-27bb-263316¢ 03650.pdf
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lustracion 2. Propuesta de un enfoque terapéutico para el paciente con shock
séptico durante la primera hora de permanencia en el Servicio de Urgencia

Identificaciéon de shock en
forma precoz

Taguicardia més alteracidn de la
temperatura

-

Alteracién del estado mental
Alteracién de la perfusidn

Resucitacion primera hora
Mantener o restablecer via aérea
permeable, oxigenacion y ventilacién

Restablecer o mantener circu-
lacién

Antibidticos

Control de la infeccién

Examenes

Metas de reanimacién

Signos de Gravedad

Inicio fulminante.

Rapida progresidn de las lesiones plrpuricas.
Neutropenia yo trombocitopenia.

Elevados requerimientos de fluidos.

Administrar oxigeno
Intubacian endotraqueal precoz

Acceso vascular periférico (2)

Osteoclisis

Administracién de fluidos (iniciar con bolo de
20 mi/kg de cristaloides o coloides)

Drogas vasoactivas

Administrar antibidticos dentro de la primera
hora de identificado el shock séptico

En forma precoz y agresiva

Perfil hematoldgico o hemagrama

Proteina C reactiva

Gases venosos

Lactato sérico

Pruebas de coagulacion

Electrolitos plasméticos

Glicemia yfo hemoglucotest

Otros estudios para identificacidon de foco
infeccioso (Radiografia de térax, panel viral,
urecultivo, puncién lumbar)

+  Mormalizacion de frecuencia cardiaca

*  Llene capilar = 2 seg

= Diferencia entre pulsos centrales y periféricos ausente

*  Extremidades tibias
*  Diuresis adecuada (= 1 mltka/h)
* Mormalizacion del sensorio

FC: frecuencia cardiaca; PAS: presion arterial sistdlica.
Fuente: Tomado Donoso A., Arriagada D., Cruces P., Diaz F. Shock séptico en pediatria I. Enfoque

actual en el

diagnéstico vy

tratamiento.  Rev

http://www.scielo.cl/pdf/rcp/v84n5/art02.pdf
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Observacion

La hipotensign arterial es un signo tardio,
por lo cual no es necesario para el diagnés-
tico de shock séptico

En situaciones patolbgicas el trabajo respi-
ratorio representa el 50% del consumo de
oxigeno sistémico

Debe obtenerse rapidamente (5 minutos o
2-3 intentos)

Si el acceso venoso no es obtenido en S
minutos o en 2-3 intentos

En los nifios predomina la hipovelemia por lo
cual pueden requerir hasta 200 mlfkg

Debe evaluarse en forma
continua la perfusién yo signos de sobre-
carga de fluidos

Considerar comenzar con soporte inotrépico
por via periférica en aquellos nifios que no
responden a fluidos (= 60 ml/kg)

Hemocultives (2) deben obtenerse antes
de la administracion de antibidticos, sin
embargo estos no deben retrasarse por la
abtencién de los cultivos

Utilizar antibioticos de amplio espectro
arientado segun edad, estado inmunolagico,
existencia de dispositivos invasivos y epide-
miclogia local

Incluye debridamiento wo drenaje de: empie-
ma, abscesos, fasceitis necrotizante

Nercesidad de exdmenes segln disponibilidad
y contexto clinico.

Se debe corregir:
Hipoglicemia (Glucosa 10% 200 ma/kg en
bala)

Hipocalcemia (Gluconato de calcio 10%
0,5 mlkg)

Evolucidn en el tiempo del lactato es marca-
dor prondstico.

Pediatr ~ 2013.Diponible  en:



llustracién 3. Esquema general para la eleccion del tratamiento antibiotico
empirico en la infeccion con probable participacion de Staphylococcus aureus

resistente a meticilina

1. Antecedente de colonizacidn o infeccidn por SARM
2. Presencia de dos o mas factores de riesgo de colonizacion por SARM:
a) ingreso hospitalario en el curso del Gltimo afio o procedencia de una residencia geridtrica o centro sociosanitario en un drea con en-

demia de SARM
b) tratamiento con una quinolona en los & meses previos

] insuficiencia renal crinica en programa de didlisis

d) edad = 65 afios
3. Prevalencia de SARM en la Unidad/Centro superior al 10%
4. Alergia anafilactica a los antibidticos betalacti micos

NO (a todos los criterios) Sifa uno o més eriterios)

Y

1. Criterios de sepsis grave o shock séptica

2. Neumonia o infeccidn del SNC
3. Prevalencia en el Centro de » 100% de aislamientos de SARM con CMI de vancomicina

= 1,5 mgl o tratamiento con vancomicina en el mes previo
4. Filtrado glomerular menor de 50 mifmin o tratamiento con firmacos potencialmente

nefrotdxicos
[

Y Y

NO (a todos los criterios] Si (a uno o mis criterios)

] v v
Cloxacilina 2 0/4 h iv (u otro e - Daptomicina® = 6 mafkg (24 h iv
betalactamico activo frente a 5. aureus) Vancomicinat 1 g/12 hv o linezolid® GO0 mgf12 h iv o vo

| |
L

Revisitin a las 48 h: valoracidn del resultado de los cultivos y del antibiogramas

|
' Y

SASM | SARM |
I

| CMI de vancomicina ‘
1
I 1
=1 magfl 21,5 mafl
Daptomicina® = 6 mafkg (24 h iv

Cloxacilina 2 0/4 h iv [u otro . .
betalactimico activo frente a 5 gureus) Vancomicins® 1 gf12 hibv o linezolid® 60D mgf12 h iv o vo

Fuente: Tomado de Mensa J., Soriano A., Llinares P., Grau S. et al. Guia de tratamiento de la infeccion
producida por Staphylococcus aureus resistente a meticilina. Rev Esp Quimioter 2013. Diponible en:
http://public-files.prbb.org/publicacions/f2bbad80-ch68-0130-27bb-263316¢c03650.pdf
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