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KFECTOS HEMODINAMICO DE DOSIS ALTAS 
DE l llDROCORTISONA EN LOS PACIENTES 

PEDIATRICOS CON CHOQUE SEPTICO 
REFRACTARIO A VASOPRESORES 

l. At'<Tl·'.CEDENTES 

1 1 { 'ht•quL· Séptico y Esferoides 

1 ¡ 1.··•:l' in110 fisiopatológico y cHnico Inf"ección-Sepsis-Choque-Séptico-Disfunción 

:\ ll1!11,_•1 !!•.1r1ica sigue siendo, a nivel mundial, la principal causa de morbi mortalidad. 

_·,.111-:11s :v 1..:ols. 1, reportaron en 2001 que la mortalidad secundaria a sepsis grave en Jos · 

i-: l •.i..: K n1·tcamérica, alcanzó el 28.6% de Jos nuevos casos registrados de sepsis 

,•: ... ,. c.·n la población hospitalaria abierta, a pesar de que todos los pacientes que 

!-i~li!c1,·r·•ti n.:cibieron atención altamente especializada en UCI"s,. generando, además, 

:..·"~.11>· . ..i.._- :1tc:nción, en promedio, de $22,100.00 dólares por caso. 

h~~ •.. r de Jos avances observodos en Ja última década, en el entendimiento de Ja 

t, .. ,,~0···~··i••gi¡a de Ja sepsis,. eJ tratamiento ideal para estos pacientes permanece dentro 

.Id :·arnp.n de: Ja controversia. Con base en Jo anterior y a Jo largo dCI -~iem~,. 

1.:úl1i:·1ot..-·~ 1cr::1péuticas han sido diseñadas; el uso de esteroides como ·P~e _del 

~::• 1 ."nJc:11tn del choque séptico ha sido dÍscutido por décadas,. habierÍdO sido 

.:p1w .. :1.•,; por primera vez en 19402 Basados inicialmente en el estudio de Shumer3,. 

;-, .. ~: !itao..;. de glucocorticoidcs (metilprednisolona y dexrunetasona) ganar~n.ampJia 

.... :~·1: .... J;,_'•n ..:on10 terapia para el choque séptico en los 70"s y principios de los 80"s. 

! ··;tt: '.·ufor utilizó placebo contra metilprednisolona y dex~etasona a dosis de 30 

111~ "·~;: ".' ~ 111g/K.g, respectivamente,. durante 6 días. En ambos casos obtuvo una 

1·.·dw u •n de la mortalidad de l L9o/o (metilprednisolona) y 9.3% (dexrunetasona) Sin 

,_•,1.l'utgo_ a pesar del lógico entusiasmo inicial. varios ensayos clínicos controlados 

11.1.;.tc-1 ;"''•:s. bien realizados. cosecharon serias dudas sobre Ja utilidad de Jos esteroides 

t:n <:..¡ ,·iooqul.! séptico. Así,. Spnmg y colaboradores compararon nuevamente el uso de 
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placebo, altas dosis de metilprednisolona (30mg por kilogramo) y dexametasona (6 

mg por kilogramo) en 59 pacientes sin poder demostrar diferencia en Ja mortalidad 

entre los 3 grupos. Sin embargo, el1os notaron que cuando la terapia con esteroides 

era utilizada en las. primeras horas posteriores al inicio del choque, observaron una 

clara tendencia a revertir el estado de choque dentro de Jos primeros 6 días; dicho 

efecto se perdía hacia el décimo día de tratamiento4 .S En I°980, el Grupo Cooperativo 

sobre Sepsis Sistémica de la Administración de Veteranos de los Estados Unidos de 

Norteainérica publicó un ensayo clínico controlado, multi céntrico, en el que 

concluyeron que el uso de dosis altas de esteroides, utilizando metilprednisolona a 30 

mg/K.g en bolo inicial y seguida de 5 mg/Kg durante las primeras 3 horas posteriores 

al diagnóstico, no af"ectaba Ja mortalidad a Jos 14 días en Jos pacientes con choque 

séptico; además se observó, de manera clara y alarmante, una mayor incidencia de 

neumonía nosocomial en el grupo expcñmenta16 un efecto secundario grave y que 

contribuyó a elevar importantemente la morbilidad del estudio, debido a Jos cual, este 

trabajo fue tomado como el veredicto final. Hasta 1995, siguiendo las guias de Ja 

American Society o.f In.fectious Diseases publicadas en 1992, los glucocorticoides no 

se recomendaban para el tratamiento de pacientes con choque asociado a, o producido 

por, una infección sistémica. Finalmente, resumiendo Jos resultados de todos Jos 

estudios alcatorizados publicados entre 1966 y 1993, dos meta análisis fueron 

publicados por Lef'ering (1995) y Cronin (1995); runbos autores coinciden en que no 

existía evidencia de que altas dosis de glucocorticoides tuvieran efecto benéfico 

alguno sobre la evolución del choque séptico humano, recomendado el ~bandono de 

tal práctica terapéutica. 

No obstante Jo anterior, los glucocorticoides aún se consideran una opción terapéutica 

válida en ci~rtos subgrupos bien definidos de pacientes inf"ectados gravemente 

enf'ermos, como son: 1) Neonatos y lactantes con meningitis bacteriana aguda,. 2) 

Pacientes con Estado Ti.foídico, 3) Neumonía por Pneumocystis carinii en pacientes 

con SIDA y 4) Pacientes en fase tardía del Síndrome de Dificultad Respiratoria 

Aguda7 
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1.2 FllNCIÚN ADRENAL EN PACIENTES CON CHOQUE SEPTJCQ 

I· '! 11 >9S Annane publicó un cuasi experimento que con el tiempo,. y debido a su 

;,np· .. rran~.:ia y calidad científica,. devino en Ja piedra angular del conocimiento del 

!111·1...i .. n.imicnto adrenal en el paciente con choque séptico. Este autor estudio 189 

11iPJ1u!> c~·n choque séptico diagnosticado de acuerdo a los criterios del consenso de 

~-·~p.·1t<'>"> de Ja reunión ACCP/SCCM publicada en 1992. Los pacientes fueron 

.1._1111c1id1·~ a una prueba de estimulación corta con un análogo de corticotropina 

1 tt_·1 n.11._·1 ir.· •• 11rin 0.25rng) y se midieron como variables principales cortisol (O, 30 y 60 

J11111\1tt):,), 11Hirtalidad a Jos 28 días" cambio máximo en la concentración de cortisol en 

,.,_:~;rut_"~la a la cstimuJación (~ax Cortisol),. incidencia de disfunción multiorgánica y 

l:tc1:110 st!rico. De acuerdo a Jos resultados de Ja prueba se pudo estratificar a Jos 

po1c.·i._·n1t.'s en tres grupos. a suber; Grnpo 1 con respuesta .. Buena .. (6max Cortisol > 

.,nh.-!<dl y Cortisol TO S 34 µg/dl) y cuya mortalidad fue de 26%. Grupo 11 con 

n·:-11u1~s1a ··1111ermedia" (6-max Cortisol S: 9µg/dl y cortisol TO 34 µg/dl ó Amax 

< « ., fr;ol ". 9µg!dl y Cortisol TO > 34µg/dl), mortalid.td de 67% y Grupo ill con 

re!->puesta "Pobre·· (6-max Cortisol S 9µg/dl y Cortisol TO > 34µg/dl), mortalidad de 

;.¡·" ~,. ! .a d~1sificación de Jos pacientes de acuerdo a los resultados de Ja prueba de 

•: .. 111r111laci1'1n no solo identificó a los pacientes con mayor probabilidad de morir. sino 

-~;,._. 1~-, 111:,_o con mayor eficiencia que Ja escala de Disfunción Orgánica Múltiple de -

l\ i.ar~;fi:1ll y la concentración sérica de lactato. Más importante aún es el hecho de que 

-.1· d,_ .. ;,,_-ríhe por vez primera un subgn..1po de pacientes, inf'ectndos, que si bien no 

11..·1111i ... ·nm criterios absolutos de insuficiencia suprarrenal aguda. si se demostró que su 

........ ,,u-•sta 110 era adecuada para la situación de estrés que estaban viviendo8 

1-:e~.uliadPs semejantes han sido obtenidos en estudios realizados en población 

pl·di;i1rica. IJathcrill, en 19999, publico un e~dio realizado en 33 niños con datos 

l.Ctínico!• '-h: una inf'ección sistémica más uno o más datos de h!poperfusión tisular 

1 hi1° ... ·rlw.:tatcmia, oliguria o disminución en el estado de alerta) que fueron sometidos a 

1H1a prueba e.Je estimulación corta con ACTH sintética. Los resultados permitieron 

•fi ..... L:ri1njnar a 2 grupos claramente distintos, los que tuvieron respuesta .. Buenau 

tC.~1._·r11.isol hasal X 1083 mnol/L y .ómax Cortisol > 200nmol/L) con mortalidad de 
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31.2% y ''Mala" (Cortisol basal X 1O1 8 nmol/L y .ó.max Cortisol < 200nmol/L) con 

mortaJidad de 35%; aún cuando Ja mortaHdad no fue diíerente entre ambos grupos, 

notablemente el tiempo de duración del choque (medido en horas) y, sobre todo, Ja 

dosis de aillÍnas utilizada y el número de pacientes que las requirieron, para revertir la 

hipotensión, resultó significativamente mayor en el grupo de niños cuya respuesta fue 

catalogada como uMaJan En este grupo de niños, 52% de ellos tuvie.ron mala 

respuesta, lo que concuerda notablemente con los datos reportados por Annane,, donde 

aproximadamente 50% de los adultos estudiados tuvieron mala respuesta. 

En un trabajo recientemente concluido en el Hospital In:fantil de México Federico 

Gómez (datos aún no publicados), Linares, Dorantes, Ávi1a y Chávez, estudiaron a 67 

pacientes con choque séptico cuya Cdad promedio fue de 30.5 meses. Se ]es 

administró una dosis de corticorsatrin como prueba de estimuJación corta; Jos 

resultados mostraron que 21 o/o de los niños tuvieron una lUnax Cortiso] a la hora < 9 

µg/dl, y que este grupo de niños tuvo una mortalidad significativrunente mayor a Ja tle 

Jos niños con respuesta> 9 µg/dl (85% vs. 40%, p < 0.01) Este incremento mayor a 

nueve microgramos por deci1itro, demostró ser un íactor independiente de mortalidad 

a 30 días al hacer el análisis mediante el modelo de riesgos proporciona] es de Cox. JO 

Joosten en 2000 publico los resultados obtenidos en 26 nifios con choque séptico 

secundario a Neisseria rneninigitidis. En este caso no se administro ningún anáJogo de 

corticotropina y se midieron Cortisol (TO, T12),. Hormonas Tiroideas (TO,. Tl2,. T48),. 

Insulina (TO, T12,. T48), Lactato Sérico,. Ac. Grasos No Esterificaclos y Lactato 

Sérico. Los paCientes que fhlJecieron tuvieron concentraciones de ConisoJ bajos con 

ACTH elevada y Hormonas Tiroideas bajas,. mientras que Jos sobrevivientes 

mostraron Cortisol normal o ligeramente elevado con ACTH normal y Hormonas 

Tiroideas normales. Estos resultados concuerdan con lo descrito anteriormente,. sin 

embargo, un dato sumamente importante es que Jos nifios que fallecieron tuvieron 

concentraciones séñcas de Ac. Grasos No Esterificados menores al 30% de Jo 

esperado,. mientras que Jos sobrevivientes los tuvieron normales. Además,. estos nifios,. 

Jos muertos, también tuvieron un balance nitrogenado claramente negativo a pesar del 
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::c1porte nutricio intensivo. Estos investigadores concluyeron que Jos niños sépticos 

,._-,l1J fi1rn.:ión adrcnal inadecuada son incapaces de montar y sostener una respuesta 

r>it.·tahúlica al estrés adecuada y por tanto muestran una mayor susceptibilidad a morir 

pnr i:I insulto infeccioso 11 

t ·on base a los anteriormente anotado,. puede concluirse· lo siguiente: 

J. Existe un grupo de pacientes,. adultos y niños, con choque sépticO.que tienen 

w1a pobre respuesta adrenal,. este número varia desde 20 hasta· 50~ de Jos 

2. El gn.Jpo de pacientes con respuesta adrenaJ anormal presenta una mortalidad 

usociada significativamente .mayor a Ja de Jos pacientes cori respuesta normal. 

3. La respuesta adrenal anormal condiciona alteraciones hemodinámicas 

<principalmente vasoplejia) que requieren un mayor soporte farmacológico, 

1nayor gravedad del cuadro infeccioso, mayor tiempo de estancia en Ja UCI y 

1n.ayor morbilidad. 

1.os pncicntes con respuesta adrenal anormal presentan,. también,. otras 

allernciones metabólicas que imposibilitan que dichos pacientes monten una 

rc:-.pucsta metabólica al estrés adecuada y proporciona] a Ja magnitud del 

insulto que están experimentando. 
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1.3 EFECTOS FISIOLÓGICOS DE LOS .GLUCOCORTICOIDES EN EL 

PACIENTE SÉPTICO. 

En Ja sepsis,. Jos esteroides influyen de manera importante en el sistema imnune y en 

el aparato cardiovascular Una revisión amplia de dichos ef'ectos escapa al objetivo de 

la presente tesis, por Jo que tales conocimientos se describen a continuación en forma 

sucinta: 

Los glucocorticoides inhiben Ja migración leucocitaria hacia Jos sitios de inflamación,, 

la adhesión de los mismos a las células endoteJiaJes y por tanto, Ja producción de 

mediadores humorales como el f"ac;tor tisular, moléculas de adhesión intercelular,, 

citocinas proinflrunatorias y, por consecuencia, la activación de los macróf"agos. A 

este respecto, el efecto fhrmacológico neto es el de disminuir, y en muchos casos, 

bloquear, Jos proceso fisiológicos y fisiopatológicos que perpetúan el proceso 

inflrunatorio inducido por la sepsis. El punto centra] de todos los procesos descritos 

arriba es Ja unión del fármaco a Jos receptores específicos en Ja membrana de las 

células inflamatorias formando complejos glucocorticoide-receptor glucocorticoide,. 

mismos que interfieren ~on Ja transcripción del factor NF-Kf3,. que es la control central 

que activa Ja síntesis de Ja mayoría de Jos productos de la cascada inflamatoriaJ2 

Por otro lado, trunbién mejoran Ja contractilidad miocárdica, aumentando el flujo 

sanguíneo coronario, ya que incrementan Ja presión arterial media y Ja presión de 

períusión coronaria. Este último efecto parece estar mediado, a su vez, por tres 

efectos indirectos, a saber: 1) Inhibición de las citocinas proinflrunatorias, 

pri~cipalmente TN"F-a e IL-lf3, bloquenado así la producción masiva de óxido nítrico 

y Ja presentación de vasoplejia (ver más adelante), 2) mejorando Ja sensibilidad de las 

células endoteliales a las amin~s exógenas (epinefrina y norepinefrina) así como a Ja 

angiotensina 11, (el mecanismo exacto, que explique este fenómeno, no ha sido 

clarificado) y 3) promueve Ja expansión· del volumen circulante (a través de la 

retención de sodio y agua) y mejora Ja distribución de Ja misma al facilitar Ja 

perfusión de Jos órganos vitales como cerebro, corazón y pulmón (vía sistema renina­

angiotesina-aldosterona) 



IA l<ESPUESTA NORMAL DEL EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFJSIS­

'-f"!•H,\IU<tENAL: EL CONCEPTO DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

HFl,/\TIVi\.: 

r:1 i:.:,•r1i . ..;1.ll es el principal corticoesteroide secretado por Ja corteza adrenal en Jos 

li11111¡1rn1s. En las personas sin ningún estrés, el cortiso] se secreta de acuerdo a un 

po1tr1-.n diun10 bajo la influencia de la liberación de corticotropina por la hipófisis. La 

~<.:cn.:-ci•1n de corticotropina (ACTH) se produce por ef"ecto de Ja liberación de la 

t1o1n11on;t lihcradora de corticotropina (CRH) por el hipotálamo. Ambas hormonas 

.. m inhtbidas por retroalimentación negativa por Ja concentración sérica del cortisol. 

t ;on po.•d11cción adecuada de cortisol es esencial para qu~ el organismo pueda 

n .. -'-flL1;1.kr al estrés ya que juega un papel importante en el mantenimiento del tono 

\,tst•11101tlr. en la integridad endotelial, permeabilidad vascular, y en la distribución 

• h.~I voJmrn.:n intravnscula.r. 

l · I .1olur • In fiebre y la hipovolemia (hipotensión) resultan en un incremento sostenido 

• .. :11 Ja ~~ccrcción de corticotropina y cortisol13 La elevación de cortisol está 

;ti1·r.·d.1mcnte relacionada a la gravedad de la ~nfennedad subyacente, llegando, 

hnt-nualu1en1c .. a cifras entre 30 y 260 µg/dL Bajo condiciones de estrés importante, el 

ri1,-::11".- (.h11n10 de secreción de cortisol se pierde. Por otro lado, en la mayoría de los 

1~~tcit_-r1tc~. el cortisoJ sérico se eleva por encima de 18 µg/dl después de la 

~Hiministr~11.::ión de un análogo de corticotropina14
, sin embargo, en aquellos que tienen 

.;.~.._"¡.;1;.·n1•;tc1ones de cortisol elevadas, el incremento después de la administración de 

cnn:.-p¡ropina puede ser pequeño, un dato de mal pronóstico asociado a mayor 

1·1 ..... ·nc~ptu <le Insuficiencia Suprarrenal Relativa (JSSR) se refiere a una alteración 

. tci i..jc hipotálamo-hipófisis-suprarrenal caracterizada por la presencia de 

..... ··:t·t.·n1;;,ciones séricas normales o suprafisiológi.cas de cortisol, en presencia de una 

.. .-·.e···,... ~·Jprarrenal depletada. Es decir, ante un evento de estrés determinado, se 

1'w .. :.u . .:ntr;111 concentraciones de cortisol dentro de límites de normalidad o elevados, 

:,i11 ;.;mh:1rgo .. al retar las suprarrenales con un análogo de corticotropina, no se obtiene 
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una atlDlento en Ja producción de cortisoJ de novo. En dichos casos ]as 

conceritraciones de cortisoJ elevadas generalmente se deben a una alteración en el 

aclaración de Ja hormon~ bien sea debido a recirculación de los metaboJitos del 

cortisol, extensión anormal de su vida media o bien por una disminución en proteínas 

transportadoras. Sea cual fuere Ja causa, aunque existiera una integridad en Ja 

producción de cortisol, Jos niveles producidos de éste, aunque normales para un 

paciente estable, podrían ser inapropiadas para un paciente con estrés tan importante 

como el que representa el choque séptico, Jo cual impide el montaje de una respuesta 

metabólica al estrés suficiente15 Actualmente Ja definición operativa de ISSR más 

aceptada es Ja de una elevación de cortisol sérico (~ax CortisoJ) S: 9µg/dl, dentro de 

Jos 30-60 minutos posteriores a Ja aplicación intravenosa de un estímulo con un 

análogo de ACTH a dosis de l µg/K.gldosis, sin importar Jos valores absolutos basales 

o post estimulación de cortisol, o la hora del día en que se realizó la prueba. 
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1.5 BAS~;s TEÓRICAS V CLÍNICAS PARA LA ADMINISTRACIÓN DE 

< ;1.1 IC:OC:ORTICOIDES EN EL PACIENTE CON CHOQUE SÉPTICO. 

1 r: :;~~p ... is puede complicar cualquier f'oco infeccioso (punto de partida de un proceso 

inf1;1n;a1 .. riu sistémico) y eventualmente lesionar órganos a distancia, sin importar el 

p:.1n!, • ik partida; esta lesión es producida por mediadores del proceso inflamatorio y 

~"" •. .- r .. ·...:tns sobre Ja entrega tisular de oxígeno (perfusión tisular). En este contexto, 

;;f;tr? ..::1J1tidud de trabajos de investigación han tratado de explicar los efectos de Ja 

-...o:p'-1·~. ~11" mediadores y el proceso inflamatorio, sobre la circulación. Por ejemplo, 

.• 1 ... , :1 ~uht..•mos que la sepsis produce depresión miocárdica y alteraciones en tono 

..... -.:t1l<1í. arterial y venoso16 Los efectos hemodináJnicos de Ja sepsis se caracterizan 

it1•1·~ l'l'' ~li.:ctos diferenciales sobre lechos vasculares locales, que por alteraciones en 

1 ••• '!1·:trihucilln del flujo sanguíneo sistémico. Vincent17
, utilizando imagen octogonal 

'k p• d.t1 i1:ación espectral, ha podido cuantificar los canibios presentes en la 

n1i...::r1~'-·:1-.:culntura in vivo del lecho capilar sub lingual en pacientes sépticos, pacientes 

.1;.i,,, L''"' no :-.Cpticos y controles sanos. Vale Ja pena señalar que este Jecho se comporta 

·h.: 11wt1~rn iUéntica al espJácnico (tubo digestivo), por tanto su comportamiento resulta 

.!• p.1r1i~ular interés para guiar Ja reanimación de éstos pacientes. Los autores 

i''''.li•..:nm dcrnostrar que Ja densidad de todos Jos vasos está significativamente 

di·.i~1i1n1ida en el paciente séptico, y_ que Ja proporción de los vasos pequeños(< 20 

urn t.h..• diiimctro), bien pcrfundidos, también está disminuida en los pacientes con 

··'-·1··;i;-.. g¡¡1vc. udernás, esta proporción guarda correlación positiva con Ja gravedad del 

... 11.1 .. lrP sCplico Todos Jos cambios descritos fueron revertid?s con la utilización de un 

..... ~ .. IJl~ttador tópico (acetilcolina) No obstante lo anterior, no es sino cuando se 

11!·!.· "·''''~' ·~talla de la rnicrovascu/atura .. (caracterizada clinicmnente por vasoplejia 

'!''" ••'• rc:-:ptmde a aminas vasopresoras -epinefrina y norepeine.frina) que el choque 

·'"''-f'fJ1:1) !-oc asocia a datos clínicos y de laboratorio de lesión orgánica18 Finalmente,. 

i.: -t.1s ~1Jteracinnes de Ja rnicrovasculaturn, producen lesión celular debido a que limitan 

d l111i(.• sunguíneo nutricio, dando paso a hipoxia celular, .falla de bombas iónicas,. 

.._.,l._ • ! ,, • ~ necrosis celular, etc. Una teoría alternativa, involucra a la f'alla mitocondrial 

1 rHp11.,ia cilopática) corno el eje sobre el que giran los mecanismos de lesión ceJular19 

'f¡;'C'TC' ("'l"Yf'-} 
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Los pacientes con sepsis-choque séptico prolongado desarrollan desensibilización o 

bloqueo a la sensibilidad de Jos receptores alfa y beta adrenérgicos. El grado de 

desensibiJización o bloqueo parece estar directamente correlacionado con la gravedad 

de Ja sepsis,, este comportamiento se presenta en el aduJto16
•
17

,, aunque también ha sido 

observado como cuadro hemodinámico final en casos de choque séptico pediátrico 

resistente a líquidos20
• La respuesta normal, compensatori~ de la microvasculatura 

ante eventos de hipotensión o isquemia,, es una intensa vasoconstricción21
• En diversas 

condiciones,, puede no observarse esta respuesta y se presenta hipotensión refractaria 

a íármacos vasopresores. Este .fenómeno ha sido observado en el choque hemorrágico 

tardío,, intoxicaciones, íaJJa cardiaca crónica,, paro cardiaco debido a actividad 

e]éctóca sin pulsos, etc., sin embargo,, la causa más írecuente es Ja sepsis; este 

·fenómeno de hipotensión refractaria al manejo farmacológico se denomina Choque 

Vasopléjico. En el caso específico de Ja sepsis,, varios mecanismos fisiopatológicos 

están involucrados en el desarrollo de la vasoplejia. Debido al proceso inflamatorio 

sistémico mediado por citocinas se produce: un aumento en Ja síntesis de óxido nítrico,, 

esta molécula abre Jos canales de K+ regulados por calcio :facilitando Ja salida de K+ 

del citosol y la consecuente hiperpolarización de la membrana celular,, relajando el 

miocito liso vascular y produciendo hipotensión, misma que no es sensible a aminas 

presoras debido a que el efecto de éstas depende "de Ja entrada de~Ca++ al citosoJ,, 

fenómeno bloqueado por Ja hiperpolarización de la membrana. De igual manera, Ja 

disminución en Ja síntesis de ATP y el acúmulo de lactato e hidrogeniones af'ectan a 

los canales de K+ sensibles al ATP,, :facilitando por igual el escape de K+,,_ 

hiperpolarización y bloqueo de Ja entrada de Ca++ al citosoJ y el ef'ecto de las aminas 

preso ras 

Múltiples estudios expcrimel)taJes,, ensayos clínicos,, tanto in vivo como in vitro,, en 

modelos humanos y animales, han demostrado que Jos :fenómenos arriba descritos 

pueden ser bloqueados parcial o totalmente con la administración de 

glucocorticoides~. En 2002~ el , grupo. de -Annane publicó un ensayo clínico 

controlado multicéntrico donde conlparó los efectos de hidrocortisona (50 mg1V/6Hr) 

más fludrocortisona (50 µgV0/24Hr) versus placebo por 7 días en un grupo de 300 

TFC'Tí" ('fll\T 
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adultos con choque séptico (151 y 149, respectivrunente). Se observó una disminución 

.td 1 0'},., en Ja mortalidad, p]acebo vs. grupo experimenta], estadísticrunente 

o.:ignifit:ariva. (intervalos de confianza a] 95% 0.47-0.95, p = 0.02) Esta importante 

1t:d111. . .:c.::i,'ln en Ja mortalidad se asocio, c]aramente, con una menor necesidad de soporte 

'-·:1.~1·¡1re~or, tanto en dosis, como en tiempo de uso . No se detectó aumento en Jos 

'-·1t_·\·1n~ :adversos. 
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JI. DEFINICIÓN V .JUSTIFICACIÓN DEL PROBLEMA 

El choque séptico continua siendo Ja principal causa de muerte en todas las unidades 

de cuidado intensivo pediatrico del mundo. Es necesario definir nuevas estrategias 

terapéuticas para los pacientes pediátricos que no responden a tratamiento incial y éluC 

están en grave riesgo de insuficiencia suprarrenal relativa,. pues diCho grupo de 

pacientes tiene una sobrevida mucho menor al 50%. 

Actualmente se ha dado el resurgimiento del uso de corticoesteroides C~f'.11º. p3rte .del 

tratamiento del choque séptico refractario a vasopresores. Hasta 1998 ··no se 

recomendaba su empleo. Sin embargo,. a partir de entonces se han re~Iizado.di~~rsos 
estudios cuyos resultados hablan a f"avor de utilizarlos con esquemas.de· d~Si~ .. ~~ de 

hidrocortisona con efectos positivos en Ja reversibilidad del estad0''dC'.:~h0que 

séptico. Debido a Jo anterior,. es necesario saber si los pacienteS pediátric;os ·con 

choque séptico re:fractario, se benefician desde el punto de vista hemodin_áliii,co,. ·de Ja 

administración de glucorticoides. 

FALLA DE ür\iGEN 
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lll. lllPÓTESIS 

La ~1dolinislración de altas dosis de hidroc:ortisona en niños con choque séptico 

1 t.' f1 ~1ct.i.-io a vasopresores,. permiten mejorar la hemodinamia y Ja perfilsión tisular. 

111.1 lllPÚTESIS ESPECÍFICAS 

1 . Las variables hemodinámicas de Jos niños con ChSR mej~ran con Ja 

u<ln1inistración de hidrocortisona. 

2 Los niños con ChSR requieren menos dosis de v3sopresores cuando son 

lratm.los con hidrocortisona. 

j. 1 ns variables d.e perfusión tisular de Jos nifios con ChSR ~ejoran· después de 

In .:.u.hninistración de hidrocortisona. 

·-l La ~administración de hidrocortisona en nii'ios con ChSR no se acompañ3. de un 

au1ncnto en los erectos secundarios. 

l.V. OB.IETIVOS 

1 h:Ccnninar Jos efectos de altas dosis de hidrocortisona intravenosa sobre Ja 

h~·nu·dimunia y perfusión tisular en niños con choque séptico refractario a 

,,:_1 011.IETIVOS ESPECIFICOS 

1. Determinar Jos erectos de altas dosis de hidrocortisona ·irilravenosa sobre Jas 

v:uiables hemodinámicas en niñoS. · -· Coñ _ .:· ChOcl-~.i~·'.:·_ ·séPiiCo·:.~· r~fraCtario a 

v.:isopresores. 

Determinar los efectos de altas dosis ~d~) hÍdí-OCOrtisO~ii .Sob~}Jas'·-'dosis 

:::::;::s~re:.e vasopresores para revertir~t~~:j~~i~~'.!~;ti:c~,;~rra'~~~o ·a· 
Determinar los efectos de a1tas dosis de. hidrocortisona intravenosa· sobre ]as 

"ariablcs de perfusión tisuJai · eli :,_fliíiOS.:··Cc;~ ·chot]ue séptico refractario a 
·~··>· ·. •'" · .. : . . ' 

vJsupresores. 

4. Determinar los erectos secÚn·d~O·s~·~~Í~d·o~ a Ja utilización de aJtas dosis de 

hidrocortisona en niños co~ ch~<)~e:·s.éptico refractario a vasopresores. 

TF~TC' (Y"\N 
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V. MATERIAL V METODOS. 

V.l DISEÑO 

Se propone para constestar las hipótesis la realización de una cohorte histórica. 

V.2 UNIVERSO DE ESTUDIO 

Pacientes hospitalizados en las Unidades de Cuidados Intensivos Pediátricos y 

Quirúrgicos del Hospital lnfhntil de México Federico Gómez, en quienes se halla 

confirmado el diagnostico de choque séptico de acuerdo a Jos criterios del consenso 

de expertos de Ja ACCP/SCCM,. los límites de presión arterial fueron tomados de los 

valores de referencia del manual del curso de rep.nimación avanzada pediátrica de Ja 

American Heart Association) El Hospital Infantil de México Federico Gómez es una 

Instituto Nacional de salud, perteneciente a Ja Secretaria de Salud y que atiende 

población abierta de todo la República Mexicana. 

V.2.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

1. Diagnóstico de choque Séptico refractario a vasopresores según Ja definición 

descrita en variables operacionales_ 

2. Pacientes que hallan recibido una dosis inicial de hidrocortisona a 50mg/Kg seguida 

de infusión de 180 microgrrunos por kilogramo por hora po~ un mínimo de 24 horas. 

3. Edad; entre 1 mes de edad hasta los 18 años. 

4. Sexo; se incluyeron ambos sexos en el estudio. 

V.2.2 CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN: 

1. Pacientes con enf'ermedad subyacente que no se esperara que sobrivieran más de 30 

días. 

2. Pacientes que no terminaron el tratarnie!1to con esteroides por alguna otra causa 

diferente a Ja defunción. 

3. Pacientes no ingresados en Ja unidad de terapia intensiva pediátrica. 

V.2.3 CRITERIOS DE ELIMINACIÓN: 

1. Pacientes que no contaran con expediente cJinico completo. 

TFSTC:: r'IJN 
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V.2A. DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

V.2A.l.VARIABLES INDEPENDIENTES 

Cht.u.1uc Séptico Refractario: Evento de choque séptico,. definido de acuerdo a los 

criterios del Consenso de Expertos de Ja ACCP/SCCM, el cual no se resolvió con Ja 

utili;.o" .. ación de aminas presoras (adrenalina y/o norepeinefrina) en cualquier dosis o 

.1q111.dlo~ pacientes con choque séptico que habiendo respondido inicialmente a las 

a1ni1ws prcsoras, hubiesen presentado un nuevo evento de hipotensión acompañado 

dt: lf.:1tos de hipoperfusión tisular (oliguria, elevación de lactato y acidosis 

rn .. ·rahblica) dentro de las siguientes 8 horas. Para definir hipotensión se utiliza.ron 

lc1s \.·alorcs de corte para presión sistólica de cada grupo etáreo definidos en el 

F\.h.111t1al <lcJ Curso Avanzado de Reanimación Pediátrica (AAP/AHA. PALS 

Pr·n·ider Manual. Zaritsky A, Nadkarni V, Hickey R, eds. Ed. American Heart 

.·\.:~sf•t..:i<.tfinn~ USA, 2002.pp35-36) 

r,.,1t<'ltnicn10 con hidrocortisona: Administración intravenosa de hidrocortisona. 

H1.•h' inicial de 50 mg/Kg seguido de una infusión de 180 microgranJos por 

J...i lo~nuuo por hora por lo menos durante 24 horas. 

,- l.-L?.VARIABLES DEPENDIENTES 

t·~1.·-.~t•n .t\rlcrial Media (PAM): Valor'numérico_que resulta·d.e la si&uiente.fónnuJa: 

PAS-PAI;>/3 +PAD 

:.; .... ,_._.,.presa en mml-Jg y .fue tomado del ·rno~Ítor eÍeC~fi~ioJÓgico de-.cabecera de) 

·1.11 i•·o.tl•-"· Ordinal nÚmérica. 

"•...:.'-•''''' de Per.fusión Sistémica ·C!'PS): Valor nunléri<:o ~-~e resulta de Ja siguiente 

•rrnl!]a; 

(PAM-PVC) 

~..:.-: e~prcsa en mmHg y se calcula tomando Jos valores de presión arteria] sistólica y 

; 1n·:;tun venosa central del monitor electrofisiológico de cabecera del paciente. 

: •rdinnl numérica. 

TEST~ C'0N 
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Lactato Sérico: Medición de Ja concentración plasmática del ácido láctico por e) 

método enzimático. Se expresa en miJimolas por litro (mMol/L). Numérica continua. 

Déficit de Base (DB/E): Cálculo del déficit del anión bicarbonato de Nn en sangre 

arterial en una ~uestra. medida en un analizador de gases. Se expresa en mEq/L. 

Numérica 'continua. 

Saturación de Ja MezcJa Venosa (SatV02): Porcentaje de oxihemogJobina· calculado 

en base a oxemia, pH y temperatura medidos en. sangre de la mezcla venosa por. un 

analizador de gases. 

Indice de extracción de oxígeno (IE02). Valor que resulta de Ja :fónnUla: 

rno2..: c,;o~ '--c~o~11 oo 
Se expresa en porcentaje. Ordinal n~éri~~,~·-

Frecuencia cardíaca (FC):: L~tid0~.-.~Por minuto registrados por el monitor 

electrofisiológico d~ ca~~e~_-d~I· Pac~~~t:e~· sC·-c;xpr(;sa .en J~tidOs por minuto. Ordinal 

numérica. 

Diuresis h~~-~ ~ <P.~:-~M~_~iú~os~··:de- ?ri.~a: miccion?dos por et' paciente en una hora, 

divididos ;,n;,_e- -;,-1 peso en_ Kg~ Sé -expresa en-mililitros por Kg por hora. Ordinal 
numérica.~,:~-:,-· · ~~~. - -- -·-~;---~---'' ·:/.;-:' - .:,·-·. · :,·.:;..:_ .::-~· 

•:'J., 
-, 

-

-»-". :--:··::'~-: _'.;_,:: .. ~ ·-·.-"'º .. ,· 

~:;---'-:· ... 

Llenado· ca Pi~#, ~fe~~ !t~~~:~o;-d~'-.'ii_~~~· ~~~ .. tárd_~--en: ~-l_eD~ .d~ ·~lljo sánguíneo el 
pulpejo de.: l~~:.;_d~~~~,, d:: \ J~'s ~ .. ~~~¡e;¡i'~~ r'd.esP~é~·; d~· hai::erlos · exangoes· con -dígito 

presión. se· expr~Sa CJ{següitdos.: oi-diii~ ·numéiiCa. 
. ..:- : ~- -~ '·' ·-".. . . . -

,-:;;,--,--

Hipotensión Arteri'ai (H.Aj~ Tén~iÓ~ ··arl~ri~I . ~istóÍica menor a Jos va1ores de corte 

siguientes. para -cada -~Po etári:O: :~n.particular: 

TFC:1C! ('('\"l'IJ 
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t .:tcl~n•es ( 1-12 meses): 

Nhlt•" ( 1-ffl años): 

:'1ift1.•<.; (> 1 O años): 

70mmHg 

70 + (2 x edad en años) rnmHg 

90mmHg 

:\1...·1 iu~;¡~ J\ 1etabólica (AM): Cualquier valor de pH con Déficit de base> - 4 mEq/L. 

~ .... n11nal. 

{1lt1l.:\.'.l11ia lGlu): Medición de glucosa sérica en sangre venosa, ya sea por método 

._-.-l),.,·11nctr-ico o semicuantitativo. Se expresa en mg%. Nwnérica continua. 

1·.:afl·tni~1 ( Ks): Medición del ión Potasio en sangre por el método enzimático en sangre 

·.·1.·11psa. Se expresa en mEq/L. Numérica continua. 

~.J;,trcn1ia (Nns): Medición del ión Sodio en sangre por.·.e~ método enzimático en 

s:tnJ,•rc vennsa. Se expresa en '111Eq/L. Numérica contin~a.· 

!·F_¡:--:fvf JIJ: Pcdiatric Risk Jndex o:f Mortality 111. Es una· escala_ de estimación del 

: 1· ·~1_:·' •h..· n1ortalidad basada en 13 parámetros fisiológicos y·· dC.- labonitorio. Se 

•. -.1tr···a e11 puntaje. Ordinal numérica. 

'd. ANAl.ISIS ESTADISTICO 

/\ toda.s las variables se les reaJizaron medidas de tendencia central-y dispersión, 

11r1J:,.a11.1,, J;1s rncdidus de resumen apropiadas acorde a su distribución, parrunétrica y 

1.r. ,1,ir.1111···1rica. Para Ja comparación de Jos valores basales y los vaJores de cada 

• '<•6·111/-..:·: dependiente en los diferentes tiempos de corte (O, 8 , 24 y 36 Hr) se utilizó t 

paro .• ul•1 ! .as t:Omparaciones entre grnpos, choque séptico y choque séptico re:frnctario, 

.;;e r~·al1.'.tnm por medio de~ (mortalidad y sexo) y t de student (edad) Lo~ cálculos· 

l. 1.::111/;.iron con paquetes estadísticos Primer fbr Biostatics (McGraw-HilJ, versión 

'O.'. ! 'J'J2) y SPSS (SPSS lnc., versión 10.0, 1999) Los gráficos fueron realizados 

u•li d p.1quctc SPSS. 
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V. 2.4 PROCEDIMIENTOS 

Se registró Ja base de datos del Departamento de Bioestadfstica del Hospital Infantil 

de México Federico Gómez donde se obtuvieron Jos registros hospitalarios de Jos 

pacientes que hubiesen ingresado o egresado con el diagnóstico de choque séptico 

duarnte el periodo de estudio. De éstos, se incluyeron en el estudio a todos aqueJJos 

que cumplieran con el diagnóstico con base a los criterios ya referidos. Se anotaron 

sexo, edad, estado nutricio, enlermcdad subyacente y diagnóstico inf'eccioso y el 

agente microbiológico causante del choque séptico. Se tomó como hora de inicio del 

choque Ja hora en que se registró Ja primera cifra de PAS menor al valor de corte para 

edad. Para los pacientes con ChSR se registro Ja tensión arterial media, presión de 

perfusión sistémica, írecuencia cardiaca, diuresis horaria, llenado capilar presentes en 

la hoja cUnica una hora antes del inicio del bolo inicial de hidrocortisona.. a las dos 

horas, a las ocho horas, a Jas veinticuatro horas y a las 36 horas posteriores al 

tratamiento con glucocorticoides. Se obtuvieron también de la hoja clínica del 

paciente los valores de lactato en sangre arterial, saturnaión en sangre venosa y déficit 

de base en gasornetría anerial una hora antes de iniciar hidrocortisona y a las dos 

horas, ocho horas, veinticuatro horas y treinta y seis horas de haber iniciado Ja 

iníusión con glucocorticoides. Con los valores de saturación venosa y saturación 

arterial se calculo el índice de extracción de oxígeno para cada uno de Jos puntos de. 

corte preestablecidos. 

En el mismo grupo de pacientes con choque séptico refractario a vasopresores Ja dosis 

de adrenalia y norepine:frina en micrograrnos por kilogramo por minuto se obtuvo de 

Ja hoja clínica registrada en Ja unidad de terapia intensiva pediátrica, una hora antes 

de administrar hidrocortisona, dos horas después de administrarla, así como ocho 

horas, doce horas, veinticuatro y treinta y s~is horas después. Se registró en cada 

paciente el tiempo de evolución del estado de choque , el tiempo entre el inicio del 

choque y el inicio de Ja administración del bolo inicial de hidrocorisona. ~n cada 

paciente se midió en horas el tiempo total de el tratruniento con hidrocortisona. 

También se registro en cada paciente los valores de sodio, potasio, y glucosa antes y 

dos horas después del inicio del tratamiento con gJucocorticoides. En todos los 
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pui..::icnlcs con diagnóstico de choque séptico se calculo Ja escala de niortalidad basada 

~~n ci PRl!\-1S 111 durante las primeras 24 horas posteriores al ingreso a la UCIP. 
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VII. RESULTADOS 

En e] Archivo Clfnico del Hospital Infantil de México se registraron 171 (100%) 

pacientes con diagnóstico de choque séptico durante el periodo comprendido entre el 

1 de enero del 2001 al 31 de agosto del 2003. Treinta y un pacientes (18.2%),. 

desarrollaron choque séptico refractario a vasopresores. De este grupo, 16 (51 .6%) 

pertenecían a] sexo femenino y JS (48.3%) al sexo rnascuHno. La edad promedio fue 

de 3.9 años, recorrido de 1 mes a 15 años. Veintisiete niños .faJlecieron (87%), que 

comparado con la mortaJidad, en general, de los pacientes que ingre"saron con el 

diagnóstico mencionado durante el periodo de estudio, que fue de 76 padentes (44%),. 

represen.tó una diferencia estadísticaI11ente significativa (.x'7, p = 0.03). Siendo Ja 

distribución de Ja siquiente manera a las ocho horas del tratamiento f"aJJecierOn 8 

(25.8%)pncientes .. a las 24 horas faJlecierón otro 8(25.8%) pacientes y a las 36 horas 

2 (6.4%) pacientes. 

TABLA l. 
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR EDAD. 

EDAD* PACIENTES 
<1 11 
1-2 2 
2-6 8 

6-12 5 
12-18 5 

"'Edad en aJ\os. 

Trece pacientes (41.93%) tuvieron hemocultivos positivos con bacterias Grant_{-),. en 

un paciente (3.22%) se aisló un Grrun (+),. en cuatro pacien~es_ (12.90%) se ~islaron 

ho!)gos y en trece pacientes (41.93%) no se logró obtener algún cultivo con el germen 

causal. Los diagnósticos de enfermedad previa al tnomento del ingreso en Ja unidad 

de terapia intensiva pediátrica y foco infeccioso que desencadeno el estado de choque 

se encuentran en Ja tabla 2 y 3, respectivamente. 
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TABLA2. 
DIAGNOSTICO DE BASE Y FOCO INFECCIOSO 

En niños previamente enfermos 

Diagnóstico de base Foco infeccioso lr-~r';,~;)~~.cru de 

1 p:1cicnt_c-1~----~--~--~----.,..,-------------1 
I --- - ¡-· Síndrome Hemagof'a¡:zocitico Neumonía 

1
.- ~~~ ~:2 Atresia intestinal No determinado 
--------~~1~-~;·;_°":-_E=·;;n;.r._e~-rm;;e;d:_-a;d:_-_d~e-_~H~-i-r~s-c_=h;1:o:ru_-;;n~11-~•~~~~~~~:~N~_-o;_d~e~t-e;;rrn;;;;~1-·~n~a~_d-_o~~~~~~~~~--~-=._.-< 

¡ 4 Doble vía de salida de ventrículo Enf'ermedad isquémica 

7 

izQuierdo intestina) 
Cierre de Gastrosq~isis Enfermedad isquémica 

intestinal 
Hepatitis Rranulomatosa Neumonía. 
Síndrome nefrotico Peritonitis primaria 

~ --·~....,A~s_tr_o_c_it_o_m_a~p_1ie_lo_c_i_t_ic_o ______ ~N~c-u_m_o_n_í_a ________ ._, 
9 Cierre de gastrosquisis Enfermedad isquémica 

intestinaL~ 

"' 11 
!:' 
¡ .:1 

(.1 

17 
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Anemia Aplasica 
Leucemia Jinfoblástica aRuda L2 
Rabdorniosarcoma in~uinal 
Leucemia aguda no linfoblástica 
M4 
Síndrome de inmunodeficiencia 
ndauirida 
Luous eritematoso sistémico 
Síndrome hemagof'::icocitico 

Tumor germinal de ovario 

1-Ietcrotaxia visceral variedad 
asolenia 
Leucemia Iinfoblástica aguda LI 
Leucemia aguda no linfoblastica 
M4 
Rabdomiosareoma nasal 

Colitis neutropénica 
Colitis neutropénica 
Celulitis 
Colitis neutropénica 

Síndrome diarreico; 
neumonía de la comunidad 
Síndrome diarreico 
Síndrome diarreico; 
neumonía. 
Colitis neutropenica 

Enfermedad isquemica 
intestina] 
Meningitis bacteriana 
Neumonía 

Colitis neutrooenica 
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2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

JO 

TABLA3. 
DIAGNOSTICO DE BASE Y FOCO INFECCIOSO 

En niños previamente sanos 

Varicela 

Lactante menor f'emenino 

Lactante mayor f'emenino 

Preescolar femenino 

Lactante menor masculino 

Preescolar femenino 

Lactante menor masculino 

Lactante menor masculino 

Lactante mayor masculino 

Preescolar mascuJino sano 

Celulitis 

Síndrome diarreico,.neumonía. 

Neutnonía de Ja comunidad 
Vólvulo intestinal 
Meniz:-gococernia Púrpura 
Fulminante 
Meningitis 

Neumonía de Ja comunidad 

Síndrome diarreico, peritonitis. 

Meningitis 

Meningitis 

Encefa1itis viral. 

VIII.1 RESULTADOS EN LA HEMODINAMIA DE LOS PACIENTES CON 

CHOQUE SEPTICO REFRACTARIO. 

En los 3 J (18.2%) pacientes con diagnóstico de choque séptico refractario el promedio 

de Ja duración del estado de choque fue de 45.32 horas. El tiempo mínimo registrado 

fue de seis horas y el tiempo máximo de 151 horas. El tiempo promedio transcurrido 

entre el inicio de1 choque séptico y la administración de Ja primera dosis de 

gJucocorticoides fue de J3.87 horas. EJ tiempo mínima registrado fue de 1 hora y el 

tiempo máximo de· 56 horas. En promedio, Ja infusión de glucocorticoides duró 30.23 

horoS, esto, a partir del momento de Ja administración del bolo de inicial de 

hidrocortisona. 
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VII l.Z PJH".SIÓN ARTERIAL MEDIA 
El .,.·.ilur promedio de la PAM, en el total de Jos pacientes, al inicio del tratamiento 

11.11.! de 55.X7 mmHg, a las 2 horas de 58.94 mmHg, a las 8 horas de 44.42 mmHg, a 

1.a: .. .:.~-~ hor-as de 24.29 mml-lg y a las 36 horas de 29. 68 mml-Jg. Estos valores fueron 

·fif,·n.:1ui.:s de manera significativa en 2 puntos de corte (0-8) con un vaJor de p = 

o en,.,, y de (0-24) con un valor de p = 0.001. No se observó mejoría en Ja PAM. 

f ,.'\;~111ycndo a Jos pacientes que faHecieron a Jo largo del periodo de observación, Ja 

! · '\ .\ t en los 13 niños que sobrevivieron hasta las 36 horas, mostró una clara tendencia 

;, ia nR"Joría. ya que f'uc de 61.69 mmHg a las O horas, a 62.69 nunFlg en corte de 2 

¡,.,.,.. de 74.23 mmHg en corte de 8 horas; de 70.76 m.mHg a las 24 horas y de 68.76 

i nh~, _1 hs 36 horas. Las diferencias Cueron estadísticamente significativas entre 0-8:0 p 

!.1 <1115. y c.:ntrc 0-24:0 p = 0.005. 

1 '' i.: 1ahla 4 se encuentra Ja presión arterial media y Ja desviación estándar en 

p.n:a.~11fl.:s que se encontraban vivos a las 36 horas de iniciado el glucocorticoide y en 

1•.v1~·~1h.•s no sobrevivientes. 

TABLA4. 

PH t-:•HON ARTERIAL MEDIA EN PACIENTES SOBREVIVIENTES Y NO 
SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE DE 36 HORAS 

i_~. ·~¡. PAMO l SV NV 
~~ ¡\j~~)¡i_ -.? 1.69 55.8 
1 _1.l_.lc.~_,. 11.6 12.9 

! ,, .. i.• .. \ iacivn estandar 
·,,,!Jr~· i\ icntcs 
'"' '-••Pr·cvivicntcs 

PAM2 
SV NV 

62.69 58.9 
23.4 17.8 

\'fll..~ LACTATO ARTERIAL 

PAMS 
SV NV 

74.23 44.4 
10.1 33.9 

PAM24 
SV NV 

70.7 34.2 
9.19 36.7 

PAM36 
SV NV 

68.7 29.68 
14.6 36.6 

1 .l ,_ ai• •r inc.:dio deJ lactato mostró una clara tendencia al descenso desde el inicio del 

1~ •• 1;;n1icnto en todos los pacientes, en e] punto de corte de (0-2) fue de 6.6 mMol/L, 

•" .>'.' _,.X ml\·lol!L. (0-24) 2.1 mMol/J y de 2.6 mMol/L de 0-36 Hr. La dif"erencia fue 

\·:·:1:1iJ1.stican1entc significativa a las 0-24 (p = 0001) y a las 0-36 (p = 0.042) Sin 

... rnb.trgn. este descenso f"ue más marcado entre los niños que sobrevivieron hasta e] 

TF' ce r ce ri rnq 

FALLA DE OHIGEN 
23 



corte de 36 horas,. a las O horas Ja media fue de 4.7 mMoL'L,. a las 2 horas de 3.6 

mMol/L, 3.7 mMol/L a las 8 horas, 3.5 mMol/L a las 24 Hr y de 1.8 mMol/L a las 36 

horas, dichas diíerencias solo alcanzaron significancia estadística al corte 0-36horas,p 

= 0.029. En la tabla 5 se encuentra el valor medio y desviacion estandar de lactato 

arterial entre Jos pacientes que sobrevivieron hasta las 36 horas del tratmniento con 

glucocorticoides y Jos no sobrevivientes. 

Media 
O.E 

TABLAS. 
LACTA TO ARTERIAL ENTRE LOS SOBREVIVIENTES Y NO 

SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE DE 36 HORAS 

LACO LAC2 LAC8 LAC24 LAC36 
SV NV SV NV SV NV SV NV SV NV 
4.7 6.6 3.6 6.6 3.7 4.8 3.5 2,1 ).8 2.6 
3.3 3.9 2.9 5.4 3.4 6.1 3.6 4.0 1.8 8.6 

Vlll.4 DÉFICIT DE BASE 
El valor promedio ~el déficit de base, en el grupo total de niños, al inicio del 

tratamiento fue de - 11 .55 mEq/L; en el corte 0-2 de -10.66, de 0-8 horas - 6.26, de 

0-24 horas -1.9 y de 0-36 horas -1.3. Estas diíerencias fueron estadísticamente 

significativas en los cortes (0-8), p = 0.002; (0-24), p = 0.0001 y (0-36) p = 0.0001. 

Entre los sobrevivientes a las 36 horas, el promedio inicial fue de - 9.24, - 7 .24 a las 2 

horas, - 6.36 a las 8 horas, - 2.47 a las 24 horas y - 3.20 a las 36 horas. En este grupo, 

las diíerencias íueron estadísticamente significativas al corte 0-36 horas, p = 0.001. 

En la tabla 6 se encuentra en valor medio y desviación estándar en Jos pacientes que 

sobrevivieron al punto de corte de 36 horas y Jos que no sobrevivieron. 
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TABLA6. 
l>IO:FICIT DE BASE EN LOS PACIENTES SOBREVIVIENTES 

Y NO SOBREVIVIENTES EN LOS PUNTOS DE CORTE 

=~-_-_J:::sv-f'º~E,-~F...,~=v,.-¡-""s"'v""'º""""iErF""'~'"=v,.-+-""s"'v'"'º""""iErF_,~'"=v,.-+--,s"'v"'0""'E,F2~~=v,.-+--,s"'v"'0~E,F""'3"':i";v~-1 
1'kd; .. 1 -<1.4 -11.5 -7.2 -10.6 -6.3 -6.2 -2.4 -1.9 -3.2 -1.3 
- i5C~ ~J:o.i~~7~-~º""'4~-4~.5o.-~~5~.20.-...__4~.5~...__6~.=2~...__4~·=5~...__4~·=5_..._""'3'"'.=6~~=2=.8=-_, 

''111.S Í1'1l1CE DE EXTRACCIÓN DE OXÍGENO 

Fi ·-.1lor prntnedio del indice de extracción de oxigeno al inicio del tratmniento fue de 

:.:·.c .. :i~. ck O-:! de 17.84, de 0-8 horas de 14.45, O- 24 horas de 7.54 y 0-36 horas de 

(1 ! <~. l .a.s diferencias fueron estadísticamente significativas en Jos puntos de corte (O­

>.• '"'" un valor de p = 0.042, (0-24) valor de p = 0.0001, (0-36) valor _de p = 0.001, 

que !lllh .. ~strnn una clara tendencia a Ja disminuci.ón,. con valores finales extr~ni~s,. por 

.::·b:1r•• de los rangos aceptados como normales (18-25%). _En· eJ·'grupO de 

·~ .. i,,·~'.·'i' i..:11tcs no se encontró ningún punto de corte con dif"erencia estiidísticaJllente 

.1¡.. .·,lfiLath·a. la tabla 7 se encuentra el valor medio y Ja desviacÍón ·~~~dar de los 

1•.1cu.:111cs sobrevivientes y no sobrevivientes a) punto de corte de 36 hora.S. 

TABLA7. 
,-_.'\L<•R i\IEDIO DE IEO EN LOS PACIENTES SOBREVIVIENTES Y NO 

SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE 
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VIII.6 LLENADO CAPILAR 

EJ promedio de llenado capilar al iniciar el trat3.JTJiento fue de 3.19; a las 2 horas de 

3.19; a las 8 horas de 2.32; a las 24 horas de 1.26 y a las 36 horas de iniciado 

tratamiento de J .03. Estas diferencias fueron estadísticamente significativas a las (0-

8) con un valor de p = 0.015, (0-24) p = 0.0001, (0-36) un valor de p = 0.0001. 

Dentro del grupo de sobrevivientes esta variable al inicio mostró una media de 3.07, 

2.84 a las 2 horas, 2.69 a las 8 horas, 2.53 a las 24 horas, y 2.38 a las 36 horas; no se 

establecieron diferencias estadísticas significativas. En la tabla 8 se muestra la 

evolución del llenado capilar a lo largo del choque en los diferentes puntos de corte. 

TABLAS 

EVOLUCIÓN DEL LLENADO CAPILAR 
EN LOS DIFERENTES PUNTOS DE CORTE 

LLO LL2 LLC8 LLC24 
SV NV SV NV SV NV SV NV 

Media 3.6 3.1 3.6 3.1 3.7 2.3 3.5 1.2 
DE 1.1 1.1 0.9 1.2 0.6 1.7 0.6 1.3 

VIIl.6 FRECUENCIA CARDÍACA. 

LLC36 
SV NV 
1.8 1.0 
0.6 1.3 

El valor promedio de Ja frecuencia cardiaca al inicio del tratamiento fue de 159,- a Jas 

2 horas de 1 60 a las 8 horas de 1 15, a las 24 horas de 72 y a las 36 horas de 6 J. Hubo 

diferencias estadísticamente significativas en Jos puntos de corte de (0-8) p = 0.001, 

(0-24) P = 0.0001 y (0-36) p = 0.0001. La FC entre Jos sobrevivientes fue de 160 a las 

O horas, 164 a las 2 horas, 159 a las 8 horas, 152 a las 24 horas y 145 a las 36 horas, 

no hubo dif"erencias significativas, sin embargo es de hacer notar la menor tendencia a 

disminuir en este grupo de niños. 
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\'111.7 l'Ki<:SIÓN DE PERFUSIÓN SISTÉMICA 

f:'! f''~ •ntt·din de Ja presión de perfusión sistémica al inicio del tratamiento :fue de 48.77 

nutil fJ.!. solamente a las 2 horas mostró discreta elevación 51.84, sin embargo 

!""•1:-;1criu1tncnte mostró tendencia clara a disminuir, siendo dicha disminución 

e -radístü.:;1mcnte significativa a las (0-24), p = 0.002, y a las ( 0-36) con un valor de P 

e• '·~ 1 1 En el grupo de sobrevivientes se mostró una tendencia contraria; al inicio el 

".;i. 11 ,-u. •111o..!dio fue de 55.30 rnmHg .. 59.53 mrnHg a las 2 horas, de 66.00 mrnHg a las 

:.. h. •1 ;, •. r,2.69 mml-Jg a las 24 horas y 59.69 mmHg a las 36 horas; con un valor 

;,l...'1.1fi,_;11ivu entre 0-8 horas con una p = 0.001. En lit tabla 9 se encuentran el valor 

.... ·i..11.- '.\- desviación estándar de la presión de perfusión sistémica en Jos pacientes 

·"!·;~·' i"io..:ntcs y no sobrevivientes al punto de corte de 36 horas. 

TABLA9 

!'l<F.~l<>N DE PERFUSION SISTEMICA MEDIA EN SOBREVIVIENTES Y 
NO SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE 

í~i ~ afu,- pínmcdio al inicio del tratruniento :fue de 3.6 a las 2 horas de 4.52 a las 8 

11or.i...; .t .. · .1.87 a las 36 horas de .76. Fue significativo pero a disminución a (0-36) p = 
í1J_l J X J-:11trt! el grupo de sobrevivientes,. el valor inicial fue de 3.65,. 4.52 a las 2 horas,. 

~.:-:4 a las 12 horas,. 4.83 a las 24 horas y 1.9 a las 36 horas; las dif"crencias fueron 

··t:•dü.tic~1mcnte significativas entre 0-8 horas,. p = 0.025. En la tabla 10 se encuentran 

·~i \.al.lr· 1ncdio de diuresis horaria en Jos pacientes sobrevivientes y no sobrevivientes 

.i 1 ¡•t11Ho 1..lt: corte de 36 horas del tratamiento con glucocorticoides. 
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TABLAIO. 
DIURESIS HORARIA EN PACIENTES SOBREVIVIENTES Y NO 

SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE DE 36 HORAS. 

DIUO DIU2 DIU8 DIU24 DIU36 
Media 3.6 3.6 4.5 4.5 7.8 3.8 4.8 2.1 1.9 0.7 
DE 3.0 6.2 5.1 7.1 7.7 6.2 3.1 4.2 1.4 1.3 

Saturación Venosa 

El promedio de la saturación venosa aJ inicio del tratamiento fue de 59.03 a las 2 

horas de 49.77 a las 8 horas de 34.38 , a las 24 horas de 26.29 y a: las 72 horas de 

20.87. No se observaron resultados estadísticamente significativos, aunque si JJama Ja 

atención la clara tendencia a su disminución. Entre Jos sobrevivientes,. el promedio 

fue de 72 a las O horas, de 67.5 a las 2 horas, de 76.88 a las 8 horas, de 74.66 a las 24 

horas y de 71.88 a las 36 horas,. aunque no se observa tendencia a la disminución, 

tapoco se encontraron diferencias estadísticas significativas. En la tabla 11 se 

encuen~ Jos pacientes en relación a1 valor de saturación venosa a Jo largo del 

tratamiento. 

TABLAil. 

SATURACION VENOSA EN PACIENTES SOBREVIVIENETES Y NO 
· SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE • 

svo SV2 SV8 SV24 SV36 
Media 72 59.0 67.5 49.7 76.8 34.3 74.6 26.2 71.8 20.8 
DE 13.8 28.3 26.7 34.4 9.1 37.9 10.6 36.6 14.9 33.9 
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1 ,n d""is di: adrenalina mostró una tendencia clara a la disminución en todos los 

rumtn.; de corte, alcanzando significancia estadística a las 0-12. p = 0.00~, 0-24 p = 
o (ltli y .:1 las 0-36 p = 0.001.. En los pacientes que"-, sobrevivieron al corte del 

trw.unicntn fue también calara la disminución _de la dosis de ádr~~~li~·a con valor de p 

-.1¡,.!nific:1livo Je 0.0001 entre las O a 36. 

TABLA12. 

1 •<.>"I'- 1~ 1.: ADRENALINA EN PACIENTES Y NO SOBREVIVIENTES EN EL 

PUNTO DE CORTE 

-
AD REO ADRE2 ADRES ADRE24 ADRE36 

sv NV sv NV sv NV SV NV sv NV 

.82 1.33 .33 .155 .30 0.73 .25 0.27 .23 0.19 

ón 0.2 1.2 .09 .10 .3 0.8 0.3 0.21 0.45 0.11 

I ',~.:andar 

L~~)ll"'J.?itu¿frina. 

1 ,a non::pincfrina también mostró clara tendencia a Ja disminución a lo largo de Jos 

pon111~ de- corte,. alcanzando significancia estadística a las 0-12, p = 0.003, a las 0-24, 

,, P.Ltti2. y a las 0-36, p = 0.006. 
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VARIABLES METABOLICAS 

La diferencia entre los valores medidos sólo fue significativo el calcio con una DJedia 

entre el inicio y la primera medición después del tratamiento con un valor de p= 

o.023.EJ sodio, potasio y glucosa no presentaron cambios significativos. 

IX DISCUSIÓN 

JX.l MORTALIDAD 

. Diversos Cactores relacionados con Ja fisiología endoteJiaJ están involu~rados en la 

perpetuación del choque séptico y su refractoriedad al. tratamiento estándar. Entre 

ellos se cuentan el acumulo tisular de hidrogeniones y lactato,. la disminución en Ja 

síntesis de A TP y la síntesis masiva de ON2º·21 • Al estado hernodinárnico resultante de 

lo anterior se Je denomina choque vasopléjico20• Por definición, el choque vasopléjico 

es refractario al manejo con aminas, tal como fue descrito en páginas anteriores. 

Recientemente Carcillo y cols.22 propusieron aplicar el término Choque Resistente a 

Vasopresores en aquellos pacientes en los cuales no ~ue posible revertir la 

hipoperf"usión tisular, aún con Ja utilización de drogas vasoactivas (epinefiina y 

norepinefrina) Diversos estudios realizados en población adulta7•8 y pediátrlca9 •
10.23.24 

han relacionado claramente este patrón hemodinántico con una función adrenal 

anormal, .fenómeno reconocido recientemente como Insuficiencia Suprarrenal 

Relativa (ISSR) J?I diagnóstico preciso de esta entidad nosológica requiere de la 

realización de una prueba de estimulación corta con un análogo de Ja 

corticotropina25
.26

, lo cual consume tiempo y recursos, no siempre disponibles. Ha 

sido propuesto por algunos22
, que la presencia de trastornos agudos del Sistema 

Nervioso Central, Púrpura fulminante y la utilización crónica de ~erapia esteroidea 

son condiciones que por si mismas, pueden predisponer a la JSSR y, por· tanto, 

justifican la utilización empírica de esteroides en choque séptico. Por otro lado, es 

bien sabido que en niños con choque séptico, Ja utilización de 2 o más aJllinas 

simultáneamente, se asocia a una mortalidad mayor27 en comparación a niños que no 

las requirieron, y en adultos, el cuadro clínico de pacientes sépticos que se han 
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t->crn.·ficiado de la administración de dosis de estrés o supra fisiológicas de 

hidru'..'.o.-tisona~ se ha caracterizado por Ja dependencia del soporte con epinefrina y 

rt1•q,eincfrina en dosis habitualmente mucho mayores a los pacientes ·con choque no 

r..:I n.u.:tario28•29 

N,1.:..11tn,s 1..•n este estudio analizamos Jos ef"ectos hemodinámicos de dosis supra 

lisiolo1!icas <le hidrocortisona en 31 niños con choque Séptico refractaño; Ja 

;1~frui11istrnción del glucocorticoide f"ue indicada empíricrunente basados en la 

res1s1 ... ·u<-=ia observada a Ja resolución del choque aún con Ja administración de 

1~r~111cfri11a y/o norepincfrina. Como era de esperarse,. este subgrnpo de pacientes 

rw,)1i11riL:os con choque séptico tuvo una mortalidad mucho mayor a Ja de Ja población 

¡wd1;11ri .. :a 1..·on choque séptico sensible a vasopresores., condición que ya ha sido 

...l..:·.crita Cllll anterioridad en adultos30 y en niños31
• La mortalidad general para el 

1.:1í• ~·r-..l- de pacientes fue de 44%, mientras que en Jos niños con ChSR fue de 87% 

,,.-. p 0.03) En un estudio realiza.do con anterioridad en nuestro servicio,. 

' 1w"111ra1nos que la mortalidad asociada a ISSR en nii'los con choque séptico es 

· '•n.:1an1t: .. t h1 que encontramos ahora 10 .. de hecho es idéntica, 85% vs. 87% .. Jo cual es 

•H .. i:11" m:ís c..¡ue refuerza Ja semejanza clínica observada entre Jos niños con ISSR y 

r1tr'H,: ... ••n ChSR- Las muertes de Jos pacientes incluidos en el estudio tuvo un 

e•rrnpt•n;!micnto peculiar .. pues fue disminuyendo de manera significativa a Jo largo 

d ..... l•h periodos de corte propuestos .. hasta prácticamente desaparecer después de las 

:(, hn1;1~; (.\'.> p = 0.016); vale Ja pena señal~ que el comportruniento de Ja mortalidad 

;,g11· d'. i,;cn.:a la conducta observada en las variables de perfusión tisular., donde las 

!1 ! .. :·· ., , :.;,-. l!Stadísticas significativas se observaron, casi siempre, posteriores al punto 

•!: •.••PL.· de las 24 horas, sin embargo, resultaría insustentable aventurar ninguna 

in:l·•H·r•HI en señalar que Ja mortalidad fue influida por Ja administración de la 

J, ir 1 r • •t.• •n i:-;orm. pues este no es el diseños estadístico para contestar dicha interrogante. 

:x:i VARIABLES HEMODINAMICAS CFRECUENCIA CARDÍACA, 

!'l~ESIÚN ARTERIAL MEDIA. PRESIÓN DE PERFUSIÓN SISTÉMICA) 
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Estas tres variables tuvieron un comportaJlliento muy similar entre sí a Jo largo de Ja 

evolución del choque, con una marcada tendencia a la disminución, estadísticamente 

significativa, sobre todo después del punto de corte correspondiente a las 24 horas. 

Esta disminución, sin embargo, no puede interpretarse como un dato de mayor 

estabilidad, pues las tres variables, después del corte de 24 horas, presentan valores 

medios muy distantes de la normalidad, p. Ej., la FC en el corte de 36 horas fue de 61 

,e 13.3 (X ,e DE) y la PAM 29.98 ± 36.6 (X ± DE), ambas, incompatibles con 

estabilidad hernodinámica y con la reducción en Ja mortalidad observada. Estos 

hallazgos ya fueron reportados con anterioridad por Boallert y cols, quienes no 

observaron diferencias hernodinárnicas importantes entre un grupo de pacientes 

tratado con hidrocortisona y el grupo control29
, aún cuando el número de pacientes en 

quienes se pudo revertir el choque, así como las dosis de medicamentos necesarios 

para conseguirlo, fueron estadísticamente diferentes entre el grupo de pacientes 

ttratados y el control. Algo semejante fue descrito por Brieguel y cols.30, quienes 

observaron discretos cambios en las variables hemodinánJicas en un ensayo clínico de 

hidrocortisona vs. placebo en adultos con choque séptico hiperdinámico tardío, ya que 

solo notaron cambios hemodinámicos estadísticamente significativos a partir de las 48 

horas de haber iniciado el tratamiento experimental. 

Con base en lo anterior, decidirnos separar en el análisis a Jos pacientes que 

sobrevivieron hasta el punto de corte de las 36 horas, de Jos que murieron antes de ese 

corte, esto es importante debido a que en eJ análisis estadístico, t~as las pruebas 

utilizadas toman en cuenta Jos pacientes muertos para el cálculo de Jos resultados, Jo 

cuaJ condicionó los valores tan bajos obtenidos para éstas variables. Separando ambas 

grnpos, se observa para las tres variables, una tendencia clara a mejorar a Jo largo de 

Jos puntos. de corte, Gráficas 3-6; en el grupo de sobrevivientes se observaron 

dif'erencias estadisticrunente significativas a partir de las 24 horas en éstas tres 

variables. Es claro entonces que se trata de dos grnpos de niños totalmente dif'erentes 

en cuanto a su comportamiento hemodinámico y que en el grupo de Jos sobrevivientes 

se pudiera pensar que si hubo respuesta al ef'ecto de Ja hidrocortisona. Es dificil 

determinar cuál es el efecto de Jos glucocorticoides que revierte Ja inestabilidad 
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hc..•11to..~dí11iu11icu en el paciente con Choque séptico ref"rnctario. Sin embargo, es posible 

c~10 t:..·'.,ti~ c:n rdación directa con dos fenómenos bien establecidos: 

a. Bloqueo de Ja sobreproducción de ON vía el bloqueo de Ja síntesis de 

citocinas proinflamatorias. 

h. Disminución del fenómeno de des sensibilización de Jos receptores 

adrenérgicos del Jecho vascular. 

J \t... ~1~ucrdu a Bollaert y BrigeJ29•30, De1Jinger33 y Ruiz34
, es Ja combin_a<='.ión de ambos 

t•f'-!".:11:-s lo "-llle facilita Ja disminución, en primer Jugar, de la dosis de Jos vasopresores 

r·:.¡u~ridns para revertir Ja hipotensión mejorando asf Ja distribución del flujo 

'·"'l..'11i11co y la perfusión esplácnica y, en segundo Jugar, disminuir .la morbilidad 

;:t.-.r,._iad<1 a Ja isquemia tisular y a las dosis elevadas de aminas presoras, sobre todo 

~.( •hn: el 111iocardio. 

"· ·' VAHIABLES DE PERFUSIÓN TISULAR <LACTATO ARTERIAL. 

l.•!~.Ll!.:n DF: BASE, DIURESIS HORARIA, LLENADO CAPILAR) Y DOSIS 

i '_!_!.~-~IJ NAS VASOPRESORAS 

• •t-'.1wl qu~ en el grupo de variables anterior, claramente se distingue un diferencia 

·.·rir;l· i:I grupo de sobrevivientes a las 36 horas y el grupo de niños que :fallecieron 

·mk .... ck ese punto de corte,. Gráficas 7 a 14. Muy importante resulta el hecho de que 

.. 1 grupo Je sobrevivientes, tanto el lactato arteria], como el déficit de base 

1.d. l(•T.tt•.111 de manera unif"onne y simultánea a Ja PAM y Ja PPS. Esto concuerda 

·.11:h"11h ... ~ i:on los cambios observados en las variables hemodináJnicas en el grupo 

· .,i,n.:vivicntes a las 36 horas, donde. PAM y PPS,. dos determinantes de la 

¡'•.u:-!• •n tisular, mejoraron considernblemente a partir del corte de las 24 horas. En 

1 .• Pr,., ·-·n el grupo de sobrevivientes, Ja DH mejoró significativamente a las 8 horas, 

,-• d 11 ..... i.1. también, una mejor perfhsión del Jecho esplácnico. Es indudable qu~ dos 

!·:.c••Jt1'-·t1 1s dc:J metabolismo anneróbico, hidrogeniones (déficit de bnse) y lactato, solo 
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pueden mejorar ante una mejor perfusión y un mejor aprovechamiento del oxígeno 

que alcanza Jos tejidos. 

Nuestros resultados coinciden con la hipótesis señalada en párrafb anterior, ya que 

nosotros observamos una asociación estadísticamente significativa entre Ja 

disminución de las dosis de adrenalina y la mejoría en el lactato arterial (disminución) 

y el déficit de base (disminución) en los pacientes que sobrevivieron al corte de 36 

horas (X p= 0.000l)Tabla 12. 

Diversos procesos inflamatorios que son bloqueados por eíecto de Jos esteroides, 

pueden ocasionar alteraciones a nivel de la entrega tisular de oxígeno35
• Entre otros, 

puede disminuirse la agregación homotípica y la micro trombosis, directa.mente 

relacionada al desarrollo de disfunción multiorgánica23
, asi como Ja disminución del 

grosor de Ja barrera endoteliaJ y mejor difusión del oxígeno desde el lumen vascular 

hacia Jos tejidos. 

IX.4 ÍNDICES DE OXIGENACION TISULAR CSATURACION DE LA 

MEZCLA VENOSA E.ÍNDICE DE EXTRACCIÓN DE OXÍGENO> 

Éstas variables no mostraron ninguna diferencia estadísticrunente significativa ni en el 

grupo de pacientes con choque refractario, en su totalidad, ni en los sobrevivientes, 

que pudiera servir de marcador para la mejoría, por el contrario, en el grupo total, los 

valores disminuyeron de manera significativa, seguramente por el íenómeno 

estadístico señalado al inicio de esta discusión. 

X CONCLUSIONES 

1. Los niños -con Choque Séptico Refractario a Vasopresores, son un subgrupo 

de pacientes con elevada mortalidad y morbilidad. 
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2 La hidrocortisona en dosis de 50 mg/Kg en bolo inicia] y seguida de infusión 

c"-1ntinua a razón de 0.18 mg/Kg/Hr, permite mejorar las condiciones 

hc1nodinámicas en Jos nifios que sobrevivieron más de 36 horas en este grupo 

dL"' pacientes. 

3. Ln 111cjoria señalada anteriormente se ñsocia" a-. una mejoría en las variables de 

perfUsión tisular (lactato aÍ'teñaJ, déficit dC hase y diuresis). 

-.. El uso de hidrocortisona permite _disminuir el apoyo vasopr"esor, y esto se 

asocia de manera signÚi~~-~.':';:i ~~>~~-~~j~~~ de· Ja perfusión tisular. 

'¡ ~. ; ·.'. ·::: ; ·.:, . 

5 Es necesario realizar.:~ ensáY~-~ CJf~ico ai.eatorizado para determinar si este 

1ratmniento tiene algún ef'ec·t~· ,,-S~bre Ja mortalidad en este subgrupo de 

pa.:ientcs con sepsis. 

6. Con las dosis utilizadas no se presentaron efectos metabólicos secundarios a Ja 

hidrocortisona. 
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XI.ANEXOS 

GRAFICA 1. 

PROPORCION DE PACIENTES CON CHOQUE· 
SEPTICO REFRACTARIO 

18°/o 

\mCHOOUE SEPTICO •CHOQUE REFRACTARIO 1 

TESTS (Y'T\J 
FALLA DE ORIGEN 

36 



GRAFICA2. 

DfSTRIBUCION POR EDAD EN LOS PACIENTES 
CON CHOQUE SEPTICO REFRACTARIO A 

VASOPRESORES 

DISTRIBUCION POR EDAD DE LOS 
PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO 

REFRACTARIO 48%-· 52°/o 
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GRAFICA3 
PRESION ARTERIAL MEDIA DE LOS PACIENTES 

NO SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE DE 36 
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GRAFICA4 

PRESION ARTERIAL MEDIA DE LOS PACIENTES 
SOBREVIVIENTES 
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GRAFICAS 

PRESION DE PERFUSION SISTEMICA DE LOS 
PACIENTES NO SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE 
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GRAFICA6 

PRESION DE PÉRFUSION SISTEMICA EN LOS PACINTES 
SOHREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE DE 36 HORAS 

100..----------------------, 

ea 

f:O 

20 

º"'----~---~--~---~---~---' 
PPSO PPS2 PPS8 PPS24 PP236 

TF~TC 0(\'f'-J 

FALLA DE GLI'.JEN 41 



GRAFICA7 

LACTATO ARTERIAL DE LOS PACIENTES NO 
SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE DE 36 
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GRAFICAS 

LACTATO ARTERIAL EN PACIENTES SOBREVIVIENTES 
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GRAFICA9 

DEF'ICIT DE BASE AL PUNTO DE CORTE DE 36 HORAS 
EN LOS PACIENTES NO SOBREVIVIENTES 
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GRAFICA 10 

DEFICIT DE BASE EN PACIENTES SOBREVIVIENTES A 
LAS36HORAS 
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GRAFICAll 

DIURESIS HORARIA DE LOS PACIENTES-NO 
SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE 
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GRAFICAI2 

DIURESIS DE LOS PACIENTES SOBREVIVIENTES AL 
PUNTO DE CORTE 
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GRAFICA 13 

LLENA l.•<> CAPILAR DE LOS PACIENTES NO SOBREVIVIENTES AL PUNTO 
DE CORTE 
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GRAFICA 14 

LLENADO CAPILAR EN LOS PACIENTES 
SOBREVIVIENTES AL PUNTO DE CORTE 
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