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INTRODUCCION

Se realiz6 una revision de las practicas habituales en el abordaje inicial del estado de
choque en un servicio de urgencias, atendido por médicos pediatras, tanto desde el
punto de vista diagnostico como terapéutico. Este abordaje es de trascendencia dado que
de su efectividad depende en gran medida la sobrevida y la morbilidad posteriores del
paciente, lo que estd en relacion con el reestablecimiento rapido de una efectiva
perfusion tisular. Es importante mencionar que salvo para el choque hipovolémico
asociado a diarrea aguda'”’, hasta fecha reciente, no se ha habian publicado lincamientos
0 guias terapéuticas realmente operativas para el tratamiento adecuado del otro tipo de
choque mas comin en nifios, que es el choque séptico®™. Para los demas tipos de
choque -hemorragico, cardiogénico, anafilactico, etc.- las recomendaciones de manejo
aun se fundamentan en protocolos basados en pacientes adultos. Sin embargo, aunque
se publicaron ya parametros clinicos para el manejo del choque séptico pediatrico y
neonatalg, en realidad son recomendaciones subjetivas de “expertos” con poco sustento
documental, ya que solo existian en esa fecha tres ensayos clinicos controlados sobre

518 No existe aun suficiente documentacion

choque séptico en poblacion pediatrica
sobre el impacto que tienen estos lincamientos de manejo sobre los resultados obtenidos
en el paciente pediatrico.

En forma adicional, en el presente estudio se consignaron y evaluaron complicaciones,
incidentes o eventos adversos que hayan ocurrido durante el manejo inicial del paciente
pediatrico con choque. Se estimo como incidentes, eventos adversos o errores médicos
al dano causado por manejo médico resultado de negligencia, manejo subdptimo o
cuidados no adecuadamente sistematizados'’*®. En un estudio realizado por Reitnertsen,
se informa que en el tiempo que demora un médico en leer un articulo cientifico, ocho
pacientes son dafiados y uno fallece por errores médicos prevenibles' ™™, Otro estudio
de Brennan y cols., reportd que se presentaron eventos adversos en el 3.7% del total de
las hospitalizaciones, de los cuales el 27.6% se debieron a negligencia; a su vez, el
70.5% de estos ﬂ]tin_ms, fueron incidentes adversos menores, el 2.6% fueron eventos
que causaron dafio que produjo incapacidad permanente y en el 13.6% provocaron la

21
muerte” .



La informacién anterior es relevante, ya que uno de los factores que contribuyen a los
eventos adversos e incidentes es la subestandarizacion o falta de sistematizacion del
manejo de los diversos padecimientos. En un servicio de urgencias pediatrico tipico de
nuestro pais, es comin que no se tenga una guia clara de manejo del paciente que llega
en choque y que se utilicen en forma no discriminada protocolos de manejo del choque
hipovolémico por diarrea recomendado por la OMS' en pacientes con todos los tipos de
choque como séptico, hemorragico o cardiogénico, lo que no siempre resulta adecuado.
Los pardmetros clinicos para el manejo del choque séptico pedidtrico y neonatal, se
fundamentan principalmente en adultosy La falta de conocimiento sobre estas nuevas
guias de manejo clinico, aunadas con la subutilizacién o utilizacion inadecuada de las
recomendaciones de la OMS para el choque asociado a diarrea aguda,, obligan a evaluar
el manejo que se hace en los servicios de urgencias.
Los objetivos del presente trabajo son:

1. Identificar los patrones actuales del manejo inicial del choque pediatrico en los

pacientes del Hospital Infantil de México Federico Gomez.
2. Identificar incidentes o eventos adversos relacionados con ¢l manejo inicial

establecido,



MARCO TEORICO

El estado de choque es una entidad fisiopatologica originada por diferentes causas,
caracterizada por un desequilibrio sistémico entre el oxigeno administrado a las células
y el consumo de oxigeno por éstas. El abordaje inicial del estado de choque es
sumamente importante, puesto que un tratamiento inadecuado provoca con rapidez dafio
irreversible a los 6rganos que conduce a la muerte,;. Por tanto, la institucién temprana
de la reanimacién radical mejora las posibilidades de sobrevivencia y los errores
cometidos en la misma pueden ocasionar disminucién de la sobrevida de los pacientes’.
Los errores cometidos en el abordaje inicial del estado de choque, influye directamente
en la sobrevida de los pacientes'”.

Se estima como incidentes, eventos adversos o errores médicos al dafio causado por
manejo médico resultado de negligencia o cuidados subestandarizados. Un estudio
realizado por Reitnertsen reportd que en el tiempo que tardamos en leer un articulo
médico, ocho pacientes son dafados y uno muerto por errores medicos prevenibles”,
otro estudio realizado por el Dr. Brennan informoé los eventos adversos que ocurrieron
en el 3.7% del total de las hospitalizaciones, de los cuales el 27.6% son debidos a
negligencia (el 70.5% fueron incidentes adversos menores, el 2.6% ocasiond dafio que
produjo incapacidad permanente y el 13.6% causaron la muerte); los autores
concluyeron que hay una cantidad importante d= dafo por errores médicos y que la
mayoria son resultado de cuidados subestandarizados®'.

Los errores médicos son tipicamente causados por la influencia de diferentes factores,
pero la buena practica meédica puede prevenir que estos se conviertan en incidentes. Un
cuidadoso analisis de los incidentes adversos revelo tanto las causas multifactoriales y
como la buena practica médica puede ayudar a disminuir la repeticion de los mismos™,
Los incidentes adversos con involucro médico son causados por una variedad de
factores y no solamente por dispositivos médicos o errores humanos, las lecciones de
incidentes previos no siempre son aprendidas, una nota que incluya una descripcion del
incidente y qué lo causo, asi como encaminar la leccion a aprender y un resumen de las
buena practicas que ayuden a minimizar las consecuencias adversas, ayudara al personal
a aprender la leccion acerca del incidente. Resaltar las acciones positivas tomadas por el

personal que ayude a minimizar consecuencias adversas, desarrolla una cultura que



apoya la ensefianza y promueve la buena practica médica. La medida mas importante es
la no repeticion de los errores médicos previamente reportados.

El problema del error humano puede ser visto desde dos perspectivas, por parie de la
persona y por parte del sistema proveedor de salud; el abordaje para la persona puede
ser olvido, debilidad moral, inatencién, etc., y por parte del sistema de salud se
concentra bajo las condiciones en las cuales el individuo trabaja y trata de construir
defensas para apartar errores o mitigar sus efectos. El manejo adecuado del error tiene
dos componentes: limitar la incidencia de errores peligrosos y crear sistemas que tengan
mas capacidad de tolerar la presencia de errores y detener sus efectos dafinoss. En las
conferencias de morbi-mortalidad vy en las jornadas profesionales se deberia analizar
con los expertos el mejoramiento de procesos y disefio de sistemas, de esta forma los
hospitales y médicos -con esta guia y direccion- deberian implementar urgentemente las
mejores practicas en la seguridad de los pacientes y la reduccion de errores e definir el
proximo nivel de conocimientos, de tal forma que los pacientes sean danados lo menos
posible y los costos en salud bajen considerablemente'”.

Por 1ltimo, aunque los pacientes son la obvia y primera victima de los errores médicos,
los médicos son alcanzados también por los mismos errores convirtiéndose en la
segunda victima, que en ocasiones necesita ayuda y comprension por parte de sus
colegasys. El médico necesita habilidades no descritas por Hipdcrates como son
proporcionar cuidados, admitir y aceptar fallas™. El reporte de los errores médicos es
fundamental para la reduccion de los mismos. Debemos lograr una cultura constructiva
de reporte -no de culpables- en la cual los cuidadores de la salud se sientan seguros de
reportar los errores cometidos, analizar la causa y realizar acciones positivas para
disminuirios™.

Se ha mencionado la importancia que tiene el reporte de los errores médicos para
disminuir su aparicion, a continuacién se describira el abordaje actual del estado de
choque, de tal forma que sea la base para analizar los principales errores cometidos
durante el abordaje del mismo.

Segun su fisiopatologia el estado de choque se puede clasificar en hipovolémico,
cardiogénico, anafilactico, séptico y neurogénico.

El choque hipovolémico se caracteriza por una disminucién absoluta o relativa de la
volemia, cuya consecuencia es disminucion de la precarga con la consiguiente

disminucion del gasto cardiaco y de la entrega de oxigeno®’.



El choque cardiogénico es aquel en el cual la entrega de oxigeno disminuye de manera
importante, por decremento del gasto cardiaco debido a un problema en la
contractibilidad miocardica'.

El choque neurogénico se presenta cuando el tono vascular disminuye de manera
exagerada por una falta de control auténomo, consecuencia de un daio cerebral agudo'”.
El choque anafilactico cursa con una vasodilatacion generalizada, hipovolemia relativa,
disminucion de la precarga y baja entrega de oxigeno, cuya causa es la liberacion de
gran cantidad de mediadores quimicos por una reaccién alérgica grave'”.

El choque séptico es aquel en el cual los productos liberados por microorganismos
originan reacciones bioquimicas que provocan vasodilatacion generalizada, depresion
miocardica, incremento en el metabolismo celular y trastornos del acceso de oxigeno a
las células a partir de los capilares.

Un paciente que presenta una entrega de oxigeno por debajo del punto critico, se
considera en estado de choque y durante éste, las células del organismo comienzan a
sufrir cambios metabélicos por un aporte insuficiente de oxigeno (hipoxia tisular) *.

La entrega de oxigeno depende del sistema circulatorio, aparato respiratorio y la
capacidad de transporte al organismo, parte del oxigeno que llega a los tejidos y que es
utilizado por las células para todas sus funciones, depende del metabolismo celular a
nivel sistémico®’.

Es necesario destacar que para cada tipo de choque se pueden considerar tres estadios
distintos:

A. COMPENSADO: estado inicial en el cual todavia existen mecanismos compensatorios
para mantener una perfusion adecuada. Se conserva la funcion de los drganos vitales por
una accion del reflejo simpdtico que aumenta la resistencia vascular sistémica,
derivando la sangre lejos de los tejidos no esenciales, reduciendo el reservorio venoso y
aumentando la frecuencia cardiaca para mantener el gasto cardiaco. La presion arterial
sistolica se mantiene en rangos normales, mientras la diastélica puede encontrarse
elevada debido a un aumento de la resistencia vascular sistémica. Un aumento de la
vasopresina y de la angiotensina produce una reabsorcion renal de agua vy sodio y una
mayor absorcion del tracto digestivo. Los signos clinicos de esta fase son: agitacion leve
o confusion, palidez, taquicardia y disminucion de la temperatura de la piel a nivel

" grr w . . .. + 2
periférico con disminucion del llenado capilar'.
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B. DESCOMPENSADO: existe una falla en la compensacion circulatoria debido a
isquemia, dafio endotelial, elaboracién de materiales toxicos e impacto nocivo de los
mecanismos fisiologicos de compensacion. Las areas que tienen mala perfusion ya no
logran un metabolismo aerdbico y el metabolismo anaerdbico se convierte en su mayor
fuente de energia (pero es menos eficiente). Se produce un aumento de lactato que
conduce a una acidosis sistémica, a ello contribuye la incapacidad de la circulacion para
remover ¢l CO,, acumuliandose acido carboénico intracelular. La acidosis disminuye la
contractilidad miocardica e inhibe la respuesta a catecolaminas. Un efecto mas tardio
del metabolismo anaerdbico es la falla de la bomba sodio-potasio, lo cual Ileva a un
desbalance del medio intracelular. Ademas, comienza a deteriorarse el funcionamiento
de los lisosomas, mitocondrias y funciones de membrana. La circulacion sanguinea y
los cambios quimicos intravasculares producen una adhesion plaquetaria y dafio
secundario a la accion de las quininas. Algunos de estos mediadores son: histamina,
serotonina, citocina (principalmente TNF e IL-1), xantinooxidasa (produce radicales
libres), factor de agregacion plaquetaria y toxinas bacterianas. En resumen el paciente
presenta una presion arterial disminuida, llenado capilar enlentecido, taquicardia,
enfriamiento de extremidades, respiracion aciddtica, funcion cerebral alterada y oligo-
anuria'”.

C. REFRACTARIO: en este momento hay dafo irreparable de 6rganos vitales que llevan
a una muerte inevitable. Existe una reserva intracelular de fosfato disminuida, aumento

del dcido drico (ATP degradado via adenosina a acido rico)

EFECTOS DEL CHOQUE SOBRE EL ORGANISMO

El estado de choque puede provocar una lesion tisular por diferentes mecanismos y en
diferentes etapas de su desarrollo. La produccion y liberacion de los mediadores de la
lesion esta desencadenada por una agresion isquémica o hipoxica, que es secundaria a
una hipoperfusion tisular. Sin embargo durante la fase de reperfusion del choque cuando
se reestablece el flujo sanguineo y el suministro de oxigeno a los tejidos previamente
lesionados, se produce un espectro de lesiones diferente y de gran importancia de tal
forma que los acontecimientos son subyacentes iniciando con falta de oxigeno celular y
perfusion sanguinea insuficiente que ocasiona cambios metabolicos como liberacion de

acidos organicos, aumento del agua intracelular, desplazamientos idnicos anormales

O



(Na, Ca), aumento de los segundos mensajeros, que en conjunto desencadenan la lesién
de reperfusion que consiste en aumento de los radicales de oxigeno y de peroxido de
hidrégeno, aumento de los mensajeros secundarios, defensa antioxidante débil,
liberacion de diferentes citocinas (FNT, interleucinas, etc.), lesion de la célula
endotelial, que conduce a una coagulopatia, activaciéon de leucocitos y macrofagos, y
finalmente aparecen las lesiones tardias que consisten en aumento de la permeabilidad
de la membrana lo que causa edema difuso y reduccion del volumen intravascular,
coagulopatia diseminada, activacion de los leucocitos y macrofagos, lesion tisular v
fibrosis irreversible. Algunas de las respuestas mediadas por la inmunidad que se
producen durante el choque, especialmente en los episodios sépticos, forman el llamado
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). El SRIS también puede aumentar
el riesgo de sepsis y de choque grave tras las infecciones bacterianas y viricas, En las
primeras fases del choque se activa una serie de mecanismos fisiologicos
compensadores para mantener la presion arterial y preservar la funcién tisular. La
disminucion del gasto cardiaco reduce la cantidad de oxigeno y otros elementos
nutritivos disponibles para los diferentes tejidos, que llega a ser muy grande y a
producir dafios celulares entre los que se incluyen: disminucion de la capacidad de las
mitocondrias para sintetizar ATP, disminucion de la capacidad de las membranas para
bombear iones, con lo cual se incrementan las concentraciones de sodio y potasio en el
interior de las células condicionando caida de los nutrientes por pérdida de la
maquinaria metabdlica celular y eventual ruptura de algunos lisosomas, con lo cual la
digestion celular sufre ocasionando la muerte celular. Entre estos mecanismo
fisiologicos compensadores se encuentran la elevacién de la frecuencia cardiaca, del
volumen sistolico y del tono del misculo liso vascular, reguladas por cambios en los
receptores y los productos nerviosos y hormonales, y que tienen como objetivo ayudar a
preservar el flujo sanguineo hacia los d6rganos vitales como el cerebro, corazon y los
rifiones. La frecuencia respiratoria aumenta para favorecer la eliminacion del diéxido de
carbono y para compensar la acidemia metabolica. Con el tiempo también se produce
una mayor eliminacion renal de hidrogeniones y una retencion de bicarbonato para
tratar de mantener el pH normal. E1 volumen vascular se intenta mantener gracias al eje
renina- angiotensina- factor natriurético auricular (a través de la regulacion del sodio), a

la sintesis y la secrecion de esteroides y de catecolaminas, y a la secrecion de hormona



antidiurética. Ademas a medida que desciende la presion hidrostatica capilar, el liquido
extracelular se moviliza hacia el espacio vascular'”".

Estos mecanismos de compensacion comprenden entre otros, la liberacion de diversas
citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias, catecolaminas endogenas y mediadores
vasoactivos, de accion local regional y sistémica que genera toda una cascada de
efectos, tanto metabolicos como proinflamatorios y neuroendocrinos', que en conjunto

producen tres consecuencias cardiorrespiratoria fundamentales:

e Incremento de la frecuencia cardiaca y del inotropismo del corazon para sostener
el gasto cardiaco.

e Incremento de la frecuencia respiratoria para mejorar la oxigenacion de la sangre
y eliminar CO2 de manera mas eficaz, con el objeto de compensar la tendencia a
la acidosis.

* Vasoconstriccion en los lechos esplacnicos, renales y cutaneos para redistribuir

el flujo sanguineo hacia 6rganos vitales y mantener la presion arterial

Cuando los mecanismos compensadores no pueden mantener una perfusion tisular
adecuada, se produce el choque, la lesion tisular y la muerte celular. La pérdida de
liquidos también se puede acompafiar de una alteracion importante de los electrélitos.
Cuando existe una reduccion asociada de la presion oncotica plasmatica, como sucede
en la hipoproteinemia del sindrome nefrético, en la disfuncion hepatica o en las
quemaduras graves, puede haber un a fuga capilar; esto condiciona una mayor pérdida
de liquido (por ejemplo, edema) y un posible empeoramiento del estado respiratorio.

La carencia de sustrato energético (oxigeno y  nutrimentos) y la actividad
proinflamatoria desregulada de diversas citocinas y los mediadores secundarios que se

liberan en consecuencia causan estragos en la funcion sistémica

¢ [a frecuencia cardiaca se eleva, para luego disminuir si el cuadro no se corrige.

e El riego periférico evaluado a traves de los pulsos, llenado capilar y coloracion
de la piel, inicialmente se mantiene normal. Solo cuando hay un fracaso en la
compensacion cardiovascular, serd evidente que el llenado capilar esta
prolongado, que los pulsos estin débiles o ausentes y que la piel esta palida o
marmorea, cuya presencia significa que el cuadro esta ya descompensado en una

fase tardia.



e La presion arterial se modifica, inicialmente con reducciéon de la presion
diferencial, pero con sostenimiento de la presion media a expensas de una gran
vasoconstriccion, para luego producirse una caida tardia de la presion media, sea
por fracaso miocardico, por pérdida del tono muscular o por ambas.

e La hipoperfusién favorece la tendencia a la acidosis, con consumo de
bicarbonato, aumento de acido lactico e hiperventilacién con o sin alteracion del
pH.

e La disminucién del riego pulmonar origina un desequilibrio en la relacion
ventilaciéon y riego, lo que se traduce en hipoxémia relativa o absoluta.

e El estado mental se altera, con cambios que pueden ir desde irritabilidad o
desorientacion hasta estupor o coma, con riesgo de afectar el esfuerzo
respiratorio.

» Se producen trastornos electroliticos graves, sobre todo en presencia de acidosis
o de insuficiencia renal, con tendencia a la hiperpotasemia e hipocalcemia,
ambas con efecto cardiopresor.

e El intestino disminuye su motilidad y se distiende, con aumento del perimetro
abdominal y disminucion del nimero evidente de evacuaciones, no obstante la
fuga de liquido hacia la luz intestinal continua, con secuestro de liquidos en el
llamado “tercer espacio”.

e Salida de liquido a través de los capilares lesionados. Este “sindrome de fuga
capilar” junto con el secuestro de liquido en el tercer espacio del tubo digestivo,
son la base para que la hemodinamica en algunos casos no se logre estabilizar a
pesar de un aporte adecuado de liquidos, sea por via oral o intravenosa.

e Las plaquetas disminuyen en nimero y en su capacidad de adherencia v de
agregacion, si bien su activacion esta aumentada. ‘

e Otras manifestaciones incluyen hipotermia o hipertermia, leucocitosis o

leucopenia, prolongacién de tiempos de coagulacion, etc.'

En el choque séptico, el choque neurégenico y la anafilaxia se produce una
vasodilatacion anormal. La caida de la resistencia vascular sistémica suele acompanarse
de un aumento del gasto cardiaco y de una redistribucion del flujo sanguineo, de ahi el

término, choque distributivo. El aumento de la permeabilidad vascular es mas frecuente



en la sepsis o la anafilaxia. Las endotoxinas y la histamina suelen estar implicadas y

provocan una reduccion significativa del volumen intravascular'.

El choque cardiogénico, aunque raro en los nifios, puede ser secundario a una
miocardiopatia, a una cardiopatia congénita grave, arritmias importantes o a una cirugia
para corregir una cardiopatia congénita. Ademas, la sepsis y el SRIS pueden tener
efectos depresores directos sobre el miocardio y anadir asi un componente cardiogénico

al choque séptico’.

Un concepto erréneo importante es que el choque solo se produce con una PA baja
(hipotension). A través de varios mecanismos compensadores, la hipotension puede ser
un hallazgo tardio en el choque y refleja un choque descompensado en etapas
avanzadas, con un indice de mortalidad bastante importante. Por el contrario, si la
presion arterial es baja pero la perfusion tisular es adecuada para satisfacer las
demandas metabolicas del organismo, puede que no se produzca el choque. Ademas hay
otros factores que no le permiten al paciente mantener una perfusion tisular correcta y
que desembocan en un choque con una presion normal. Cuindo cualquiera de los
mecanismos que conducen al choque progresa hasta desencadenar hipoxia y acidosis,
ambas alteraciones suponen un riesgo inmediato para la funcién cardiaca, reduciendo
las fuerzas de las contracciones y predisponiendo a las arritmias. Esto da lugar a una
cascada de acontecimientos que, si no se modifican conducen a un choque irreversible

yala muerte'.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico corresponde a un complejo sindromatico que incluye las
manifestaciones clinicas de la causa del choque y la evidencia de una reaccion
sistémica a una agresion grave. Existe una notable superposicion entre las categorias,
especialmente entre el choque séptico y distributivo. La presentacion clinica del choque
depende en parte de la causa; sin embargo el choque no reconocido ni tratado progresa
siempre hacia signos clinicos y alteraciones fisiopatologicas similares. Las
manifestaciones clinicas del choque también se pueden relacionar con la etapa del

.
proceso, precoz o tardio .
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El choque hipovolémico suele presentarse con alteraciones del nivel de conciencia,
taquipnea, taquicardia, hipotension, frialdad acra y oliguria. El pretender ensefiar al
clinico a reconocer el choque hasta que estos datos tan floridos estén presentes es un
error que se comete en la pediatria desde hace ya mas de 40 afios'. Sin embargo el
choque séptico puede debutar con cambios leves o moderados de la frecuencia cardiaca
y de la presion arterial, y con una ligera frialdad acra. En los casos de pérdida brusca de
sangre puede que no exista un a fase de choque caliente porque el paciente sufre una
vasoconstriccion periférica inmediata. El choque séptico puede aparecer al principio
como un “choque caliente” o compensado, con extremidades calientes (debido a la vaso
dilatacion periférica secundaria al descenso de la resistencia vascular sistémica), pulsos
oscilantes y taquicardia (por elevacion del volumen sistolico y del gasto cardiaco),
taquipnea, diuresis adecuada y acidosis metabélica leve. Por el contrario el choque
cardiogénico se presenta con frialdad de los miembros, retraso del llenado capilar (> de
2 segundos), hipotension, taquipnea, obnubilacién progresiva y diuresis escasa (todo
aquello secundaria a la vasoconstriccion periférica y a la caida del gasto cardiaco). El
choque frio o descompensado (resistencia vascular alta, gasto cardiaco reducido,

oliguria) se produce en las etapas tardias del choque de casi todas las etiologias'.

La verdadera transicién desde el choque caliente hasta choque frio no siempre es facil
de diagnosticar. Desde el punto de vista celular, el aumento de la produccion de acido
lactico, que indica un aporte de oxigeno deficiente, es la caracteristica del choque
descompensado. Sin embrago en el choque séptico o distributivo, a pesar de tener un
gasto cardiaco excelente, puede que no se utilice el substrato adecuado y se pueda
acumular cido lactico hasta generar una acidosis metabélica. Si no se interfiere este

proceso, el choque grave se puede convertir en irreversible y provocar la muerte'.

Por lo anteriormente mencionado, en enero del 2005, se realizo el consenso
internacional de sepsis pediatrica: definicion de sepsis y falla organica en pediatria; de
tal forma que apegados a estas definiciones se realice el diagnostico de estado de
choque en el paciente pediatrico en etapas tempranas y se pueda actuar de la manera
mas adecuada y oportuna en el manejo del mismo'®.

Aunque definiciones generales de sepsis para adultos han sido publicadas en forma

continua, no han sido hechos trabajos semejantes para la poblacion pediatrica. Las



variables fisiologicas y de laboratorio usadas para definir el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y falla organica multiple deben ser modificadas para establecer
las diferentes fases en los nifios'®, Un panel de 20 expertos en sepsis e investigacion
clinica se reunieron para modificar las definiciones publicadas en el consenso de adultos
en funcién a los nifios'®.

Los asistentes a la conferencia modificaron los criterios actuales usados para definir
SRIS y sepsis en adultos, para incorporar las variables fisiologicas de las diferentes
etapas de los nifios. El objetivo final es que esta primera generacion de definiciones y
criterios pediatricos faciliten la realizacién de estudios clinicos exitosos en nifios con

sepsis y estado de choque.

Cuadro A. Definiciones de SRIS, infeccion, sepsis, sepsis grave y chogue séptico.

Grupos de edad pediatricos para definicion
de sepsis.

Recién nacido 0 dias a 1 semana
Neonato | semana a | mes
Lactante | mes a 1 ano
Preescolar 2-5 aitos
Escolar 6-12 arios
Adolescentes y adultos jovenes 13 a <18 arios

Tomado de referenciz 16



Cuadrol. Definiciones de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), infeccion, sepsis, sepsis
grave, y choque séptico.

SRIS

La presencia de al menos dos de los siguientes 4 criterios, uno de los cuales debe ser la
anormalidad de la temperatura o de la cuenta de leucocitos:

* Temperatura central > 38.5 °C or < 36 °C.

» Taquicardia, definida como una frecuencia cardiaca =2 DE arriba de lo normal para la edad, en
lausencia de estimulos como dolor, medicamentos cronicos, etc. o la elevacion persistente e
inexplicable de la FC por un periodo de 0.5 a4 h. O para nifios < | afio: bradicardia, definida
como una FC < de la percentila 10 para la edad en ausencia de estimulos vagales externos, -
bloqueadores, o enfermedades cardiacas congénitas; o la disminucion persistente ¢ inexplicable
por mas de 0.5-HR.

» Frecuencia respiratoria media =2 DE arriba de lo normal para la edad o ventilacién mecanica
para un proceso agudo no relacionado a una enfermedad neuromuscular subyacente o la
recepeion de anestesia general,

+ Cuenta de leucocitos elevada o disminuida para la edad (no secundaria a leucopenia inducida
por quimioterapia) o > 10% de neutrofilos inmaduros.

Infeccién

Sospecha o evidencia de infeccion (por cultivo positive, frotis positivo, o reaccion en cadena de
la polimerasa) causada por algin patogeno O un sindrome clinico asociado a una alta
probabilidad de infeccion. La evidencia de infeccion incluye hallazgos positivos en exploracion
fisica, estudios de imagen, o exdmenes de laboratorio (p. ej. presencia de leucocitos en un
liquido corporal estéril, viscera perforada, radiografia de térax compatible con neumonia, rash
petequial o purptirico, o ptrpura fulminante).

Sepsis

Presencia de SIRS como resultado de una infeccion sospechada o probada.

Sepsis grave

Sepsis mas una de las siguientes: disfuncion organica cardiovascular O sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) O dos o mas de otras disfunciones organicas (Cuadro 3).

Choque séptico

Sepsis grave mas disfuncion cardiovascular, segin se define en el Cuadro 3.

Cuadro 2. Signos vitales y de laboratorio segun la edad.

Edad taquicardia bradicardia FR leucocitos T/A
Odiaalsem |>180 =100 =50 =34 <65
1 sema | mes |>180 <100 =40 >19.50<5 <75
I mesa l ao |[=180 <90 >34 >17.50<5 <100
2-5 afos >140 NA >22 =15.50<6 <04
6-12 afos >130 NA >18 >13.50<4.5 [<105
13 a<18 afios |=110 - NA >14 >11 0<4.5 <117




Cuadro 3. Criterios de disfuncion de érganos

Disfuncién Cardiovascular

A pesar de la administracion de bolos de liquido IV isotonico =40 ml/kg en | hr

* Disminucion de la PA (hipotension) < 5", percentila para la edad o PA sist6lica < 2DE por
debajo de lo normal para.la edad.

» O necesidad de drogas vasoactivas para mantener la PA en rango normal (dopamina >3
pg/kg/min o dobutamina, epinefrina, o norepinefrina en cualquier dosis)

* O dos de los siguientes:

Acidosis metabdlica inexplicable: déficit de base >5.0 mEq/]

Incremento de lactato arterial > 2 veces del limite normal

Oliguria: gasto urinario <0.5 ml/kg/hr

Llenado capilar prolongado: =5 seg

Diferencia de la temperature central y periférica >3 °C

Disfuncién Respiratoria

* Pao; /Fio, <300 en ausencia de enfermedad cardiaca cianégena o enfermedad pulmonar
preexistente.

* O PaCO; =65 mmHg. o 20 mmHg. sobre la linea basal de PaCO,

= O necesidad de FiO;> 50% para mantener saturacion de hemoglobina arterial =92%

= O necesidad de ventilacion mecanica invasiva o no invasiva, no electiva

Disfuncion Neurolégica'

* Escala de Coma de Glasgow <11

O cambio agudo en el estado mental ( disminucion de Glasgow =3 puntos de la basal)

Disfuncion Hematologica

« Cuenta de plaquetas < 80,000/mm” o una disminucion del 50% en la cuenta de plaquetas del
valor mas alto en los dltimos 3 dias (para pacientes cronicos hemato/oncolégicos)

= O INR >2

Disfuncion Renal

» Creatinina sérica =2 veces por arriba del limite normal para la edad o incremento de dos veces
la creatinina basal.

Disfuncion Hepatica

* Bilirrubina total =4 mg/dl (no aplicable a recién nacidos )

= O TGP dos veces por arriba de lo normal para la edad.

Tomado de: Goldstein B, Giroir B, Randolph A and the of the International C Conference on Pediatric
Sepsis. International pediatric ¢ conference: definitions for sepsis and organ dysfunction in pediatrics. Pediarr Crit
Care Med 2005:6:2-8




MANEJO DEL CHOQUE

El manejo del sindrome de choque consta de dos partes: 1) tratamiento etiologico vy 2)
terapéutica hemodinamica. El primero debe ser individualizado; en el choque
hipovilémico debe corregirse el déficit hidrico o de hipovolémia; en el séptico se inicia
con manejo antimicrobiano de acuerdo con el tipo de infeccion precipitante; en el
neurogeno debe tratarse el problema encefilico, y en el anafilactico se busca la

L . ’ 7-3
eliminacion del alérgeno causal’”™",

Para el tratamiento hemodindmica debe tomarse en cuenta el desequilibrio entre entrega
y consumo de oxigeno. Ya que el consumo de oxigeno no puede manipularse
clinicamente las maniobras terapéuticas tiene como objetivo incrementar la entrega de
oxigeno. La correccion del principal factor fisiopatologico es lo primero que debe

o
llevarse a cabo’’.

_El objetivo de la reanimacién inicial es asegurar las vias aéreas, respiracion y
circulacion adecuadas, siempre se debe establecer de inmediato un diagnostico o una
hipatesis clinica del trabajo acerca de la causa de la falta de circulacion, con base en el
examen fisico y el cuadro clinico antes de iniciar el tratamiento >,

Como es evidente, el paciente con choque hipovolémico requiere de un tratamiento
inmediato y enérgico con liquidos intravenosos. Sin embargo, a fin de prevenir un
mayor colapso y retardar el desfallecimiento del miocardio en lo que se logra el acceso
venoso, debe facilitarsele al paciente la ventilacion y la oxigenacion como primera

medida terapéutica™.

Un error que se comete aun con frecuencia cuando el clinico se enfrenta a un paciente
con estado de choque es el tratar de conseguir a toda costa un acceso venoso, sin antes
asegurar la permeabilidad de la via drea mediante la colocacion adecuada de la cabeza
del nifio y sin antes administrar oxigeno, que es necesario para todo paciente en

choque'.

Durante la primera hora de la reanimacion inicial de urgencia el objetivo es evitar
secuelas tardias de la deficiencia de riego sanguineo a los érganos sistémicos mediante

reestablecimiento rapido de una circulacion adecuada. El tratamiento eficaz se basa en



un diagndstico establecido por examen sistemitico y confirmado o modificado por la
respuesta terapéutica. Durante este tiempo se pueden obtener datos adicionales por
cateterizacion y pruebas especiales para titular la terapéutica orientada hacia el objetivo
de corregir el estado de riego sanguineo deficiente con complicaciones minimas. Esta
etapa concluye reconsiderando con cuidado lo ocurrido a fin de establecer los
lineamientos del tratamiento a largo plazo o indicar pruebas diagnosticas adicionales
apropiadas y evaluar mejor el tipo de choque. El enfoque de los autores para el paciente
en choque implica formular una hipétesis diagnostica temprana, o una hipotesis clinica,
y emplear el tratamiento apropiado para probarla. El resultado dicta la siguiente
intervencion terapéutica o lleva a modificar la hipotesis o postular una explicacion
alternativa para el estado de riego sanguineo deficiente. La formulacion de una hipotesis
clinica exacta ayuda a entender con mayor rapidez y eficiencia al individuo. La emision
de una hipotesis precisa depende del conocimiento de la fisiopatologia de los diferentes
tipos de choque, en especial cuando el resultado del tratamiento inicial no satisface la
hipétesis diagnostica. Posteriormente debe considerarse causas de choque superpuestas
o tipos fisiopatologicos especiales durante esta pausa al final de la reanimacion urgente.
La busqueda de nugvas causas puede ser mas facil cuando las intervenciones para
probar la primera hipdtesis fueron correctas. En este mismo periodo de reconsideracion,
los tratamiento iniciados de manera apresurada pueden reducirse al minimo necesario
para mantener su objetivo final, mientras el médico reconsidera sobre la marcha el
diagnostico y el tratamiento a la luz de un diagnéstico diferencial mas amplio de los

tipos de choque™.

La hipovolémia es la causa mas frecuente de schock en los nifios, seguida por ¢l choque
séptico y el choque cardiogénico. Los signos y sintomas precoces del choque pueden ser
sutiles, y la taquicardia puede ser la tinica manifestacion objetiva. Los miembros frios,
la coloracion cutinea moteada o palida, la prolongacion del tiempo de llenado capilar, y
la taquipnea sin aumento del trabajo respiratorio son signos relativamente precoces del
estado de choque, que pueden ir seguidos de la aparicion de pulsaciones periféricas
débiles o ausentes, de trastorno del nivel de la conciencia, y de hipotension, si el estado
de choque no se diagnostica y se trata. Los nifios en choque mantienen la presion
arterial dentro de limites normales merced al aumento de la frecuencia cardiaca y de las

resistencias vasculares periféricas. La hipotension es un signo tardio de choque v no



aparecera mientras no se produzca una pérdida aguda de mas de 25% del volumen
sanguineo. La reanimacién del choque debe realizarse antes de que descienda la presion
arterial®’.

Lo primero que debe hacerse al tratar el choque es tomar medidas para restaurar un
riego sanguineo suficiente en los 6rganos vitales. En la mayoria de los casos de choque
precoz hay que administrar ripidamente una embolada de liquido con 20 ml/Kg. de
solucién salina o de ringer lactato. Si no es posible introducir un catéter intravenoso en
una vena periférica en 90 segundos o al tercer intento se deberd introducir una aguja
intradsea para administrar los liquidos. Después del primer bolo se evalia nuevamente
al paciente para determinar si necesita mas liquido o si hay que iniciar otras medidas
terapéuticas. Los nifios en choque hipovolémico grave pueden necesitar y tolerar un
bolo de liquidos de 60-80 ml /kg en la primera o dos primeras horas desde el

: 33
comienzo .

CONSIDERACIONES EN EL MONITOREO Y TRATAMIENTO DEL
ESTADO DE CHOQUE EN RECIEN NACIDOS Y NINOS.

Puede ser dificil obtener una via de acceso a la circulacion del nifio con estado de
choque, si los primeros intentos de instalar una, o mejor, dos vias IV periféricas de
grueso calibre no tienen éxito en 2-5 minutos, hay que acudir a otros métodos para
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canalizar un vaso y evitar que una demora peligrosa impida la reanimacion™.

La via mtraosea (IO): el goteo por via intraosea es un recurso facil de instaurar cuando
es imprescindible acceder a la circulacién y no se ha podido canalizar rapidamente una
via IV en un nifio de hasta 6 afios de edad. La via IO se establece insertando una aguja
de insercion medular del calibre 15 a I8 en la cavidad medular del extremo proximal de
la tibia. La via 10 se ha utilizado con éxito durante la reanimacién infantil, pues
permite administrar los farmacos de la reanimacion, los antibidticos, v los
anticonvulsivos, y poner un goteo continto de soluciones cristaloides, de
hemoderivados y vasopresores. Aun que la via [0 es facil de aprender y se instala con
rapidez, tiene sin embargo algunas limitaciones. La velocidad del flujo no estd proxima
a la de una via IV del mismo calibre, y puede ser insuficiente en casos de choque grave

. 3
o de hemorragia desangrante™.



Acceso intravascular: los accesos intravenosos para resucitacion con fluidoterapia e in
fusion de vasopresores-inotropicos es mas dificil de obtener en recién nacidos y en
nifios en comparacion con los adultos. Los pacientes con choque severo uniformemente
requieren apoyo vasoactivo durante la resucitacion con liquidos, los agentes
vasoactivos deberian ser administrados con un segundo catéter, preferentemente con

catéter venoso central®.

Catéteres intravasculares y monitoreo: el monitoreo minimo invasivo es necesario en
nifios que con estado de choque que respondieron a liquidos, sin embargo un acceso
venoso central y monitoreo de la presion sanguinea arterial deberian ser considerados y
usados en nifios con estado de choque refractario a liquidos, el mantenimiento de una
presion de perfusion  fue considerada necesaria para la perfusion de organos. La
saturacion de la vena cava superior por arriba del 70% es asociada con mejoria en los
resultados durante las primeras 6 horas de presentacion del choque séptico. La desicion
del uso de monitoreo con catéter en la arteria pulmonar deberia ser reservado para
aquellos quienes permanecen en estado de choque a pesar de las terapia dirigidas a los
signos clinicos de perfusion y a la saturacion de oxigeno de la vena cava superior”.

Fluidoterapia: hay solamente un ensayo aleatorizado controlado comparando el uso de
soluciones cristaloides (ringer lactato y sol salina) y coloides, en nifios con estado de
choque por dengue. Todos estros nifios sobrevivieron a pesar de la solucion usada, sin
embargo el tiempo mas largo para recuperarse del choque sucedi6 en los nifios quienes

recibieron ringer lactato®.

La infusion de liquidos es mejor iniciada con bolos de 20 ml/kg con un continuo
monitoreo clinico de gasto cardiaco, incluyendo frecuencia cardiaca, gasto urinario,
llenado capilar, y niveles de conciencia. Tipicamente existe un déficit importante de
liquido y el volumen inicial de resucitacion requiere usualmente 40 a 60 Ml/kg pero
puede ser tanto como 200 ml/kg. Los pacientes que no responden rapidamente a los
bolos iniciales de liquido o aquellos con reserva fisiologica insuficiente deberian ser
considerados para monitoreo hemodinamico invasivo °. Los grandes volimenes de
liquidos para la estabilizacion aguda en los nifios, no han mostrado incremento en el

. : . . . 40
porcentaje de sindrome de distres respiratorio agudo o edema cerebral™.



Los liquidos seleccionados incluyen cristaloides (solucion salina), y coloidea (dextrano,
albimina). El plasma fresco congelado puede ser administrado para corregir los tiempos
de coagulacion anormales. Y en ausencia de datos es razonable mantener una
concentracién de hemoglobina dentro del rangos normal para la edad en nifios con
estado de choque, puesto que la entrega de oxigeno depende significativamente de la

concentracion de hemoglobina. La hemoglobina deberia mantenerse en minimo 10

g/di®.

En un estudio realizado por Carcillo y colaboradores denominado importancia de la
fluidoterapia temprana en el choque séptico pedidtrico se observo que la resucitacién
rapida con liquidos por arriba de 40 ml/kg en la primera hora siguiente a la presentacion
del paciente en el departamento de urgencias, fue asociada con mejor sobrevida,
disminucién de la presentacion de hipovolemia persistente y no incrementé el riesgo de
edema pulmonar cardiogénico o de sindrome de distress respiratrorio en un grupo de

pacientes pedidtricos con choque séptico™.

Terapia vasopresora: la dopamina permanece como el vasopresor de primera linea para
el estado de choque en los adultos, en los nifios aunque se ha escogido a la dopamina
como primera droga de eleccion en el estado de choque hipotensivo refractario a
liquidos suponiendo resistencias vasculares sistémicas bajas, se demostro en la literatura
una insensibilidad edad-especifica a la dopamina. El estado de choque resistente a la
dopamina responde a norepinefrina o a altas dosis de epinefrina. Algunos autores
promueven el uso de bajas dosis de norepinefrina como agentes de primera linea para el
estado de choque hiperdinamico o caliente. La angiotensina o vasopresina puede ser
usada en pacientes quienes tienen choque refractario a norepinefrina debido a que estos
no usan el receptor alfa. Los inhibidores de oxido nitrico y el azul de metileno son

i . . . <5 B
terapias consideradas en investigacion'.

Terapia inotropica: en los adultos la dobutamina o dosis medias de dopamina pueden ser
usados como primera linea de apoyo inotrépico, sin embargo en nifios menores de doce
meses puede haber menos respuesta. El estado de choque refractario a dopamina o
dobutamina puede ser revertido con infusion de epinefrina, la epinefrina es mas

cominmente usada en nifios que en adultos, algunos autores recomiendan el uso de
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dosis bajas de epinefrina como droga de primera linea escogida para el estado de choque

frio o hipodinamico®.

Cuando los pacientes pediatricos permanecen con presion arterial normal, gasto
cardiaco bajo y resistencias vasculares bajas, a pesar de epinefrina y terapia
nitrosovasodilatadora, el uso de milrinona (si la disfuncion del higado esta presente) o
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amrinona (si disfuncion renal esta presente) deberian ser fuertemente consideradas”,

Terapia vasodilatadora: el uso de vasodilatadores pueden revertir ¢l estado de choque en
pacientes pedidtricos quienes permanccen hipodinamicos y con resistencias vasculares
sistémicas altas, a pesar de resucitacion con liquidos e implantacion de apoyo
inotropico. La mayoria de los autores recomiendan ¢l uso de nitrosovasodilatadores
(nitroprusiato o nitroglicerina que tienen una vida media de eliminacion muy corta)
como terapia de primera linea para niflos con gasto cardiaco bajo resistente a epinefrina
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y resistencias vasculares sistémicas elevadas’.

La milrinona o amrinona pueden ser usadas por sus propiedades vasodilatadores en
pacientes con resistencia a nitrovasodilatadores sindrome de gasto cardiaco bajo o

toxicidad asociada a nitrovasodilatadores”.

Otros vasodilatadores usados v reportados en choque  septico pediatrico vy neonatal
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incluyendo prostaciclinas, fentolamina, pentoxifilina y dopexamina’.

Terapia con glucosa, calcio, y reemplazo con hormonas tiroideas ¢ hidrocortisona: es
importante mantener una homeostasis metabolica y hormonal en recién nacidos y nifios.
La hipoglucemia puede causar una devastacion neuroldgica cuando es encontrada. La
hipocalecemia es un frecuente v reversible contribuidor a la disfuncion cardiaca. Los
investigadores  estan de acuerdo en el reemplazo  con hormonas tiroideas o
hidrocortisona  ¢n ninos con funcion insuficiencia tiroidea o adrenal, En un consenso
realizado se sugirio que la hidrocortisona (no metilprednisolona) deberia ser reservada
para usarla en ninos con resistencia a catecolamimas v sospecha o msuficiencia adrenal
probada, definida como un nivel de cortisol total entre 0 v 18 mg/dl. El reporte de la
dosis de choque (50 mg) de hidrocortisona es 25 veces mas alta que la dosis de estrés

(1-2 mg/kg)”.
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Terapia para la hipertension pulmonar persistente neonatal: aunque la terapia con oxido
nitrico inhalado es el tratamiento de eleccion para la HPPN, el grupo de investigadores
estin de acuerdo que la alcalinizacion metabélica permanece como una estrategia en la

resucitacion inicial durante el estado de choque”.

Terapia con ECMO: La ECMO es una terapia viable para el estado de choque
refractario en neonatos, las indicaciones para ECMO  son ya sea falla respiratoria
refractaria o estado de choque refractario y es muy efectiva sobre todo en el estado de
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choque cardiogénico pedidtrico’.

RECOMENDACIONES PARA EL CHOQUE SEPTICO PEDIATRICO

El diagnéstico por lo general incluye la triada de fiebre, taquicardia y vasodilatacion es
comtun en los nifios cundo inician infeccion, el estado de choque séptico es sospechado
cuando los nifios con esta triada tienen un cambio en el estado mental manifestado
como irritabilidad inconsolable, poca interaccion con los padres, el diagnostico clinico
de choque séptico es hecho en nifos quienes tienen una sospecha de mfeccion
manifestada por hipotermia o hipertermia y tienen signos clinicos de disminucion de la
perfusion, incluvendo alteraciones del estado mental, llenado capilar prolongado de mas
de dos segundos ( choque frio ) o llenado capilar rapido ( choque caliente ), pulsos
periféricos disminuidos ( choque frio ) o saltones ( choque caliente), extremidades frias
moteadas ( choque frio) . o disminucion del gasto urinario de menos de | mlkg/hr, la
hipotension no es necesaria para el diagnostico clinico, sin embargo la presencia en un

nifio con sospecha de infeccion es confirmatoria”

ABC: primera hora de resucitacion:
Objetivos:

Mantener la via aérea, oxigenacion y ventilacion
Mantener la circulacion

Mantener la frecuencia cardiaca ideal



Puntos finales de la terapéutica:
Incluyen el llenado capilar de menos de dos segundos, pulsos normales sin diferencias
entre pulsos centrales y periféricos, extremidades calientes, gasto urinario mayor de 1

mlkghr, estado mental normal y presion arterial normal para la edad.

Monitorizacion:
Se debe realizar con oximetria de pulso, clectrocardiografia continua, presion

sanguinea, temperatura, gasto urinario, glucosa y calcio iGnico®.

ESTABILIZACION: POSTERIOR A LA PRIMERA HORA:
Objetivos

e Perfusion formal

e Presion de perfusion adecuada para la edad.

e Saturacion de oxigeno ( reserva venosa ) de la vena cava superior mayor de 70%
e Gasto cardiaco de mayor de 3.3 Vmin/m” v menor de 6.0 /min/m’

Puntos finales de la terapéutica:

l.os puntos finales de la terapéutica incluyen llenado capilar menor de dos segundos,
pulsos normales sin diferenciacion entre los centrales y periléricos, extremidades
calientes, gasto cardiaco mayor a 1 mlkghr, estado mental normal, gasto cardiaco mayor
de 3.3 v menor de 6.0, con presion de perfusion normal para la edad v saturacion de la

x B
vena cava superior mayor de 70%.

Monitoreo:

El monitoreo debe realizarse con oximetria de pulso, electrocardiografia de pulso,
presion sanguinea intraarterial, temperatura, gasto urinario, presion venosa central v

saturacion de oxigeno. gasto cardiaco, glucosa y calcio.



Manajo secuencial de apoyo hemodindmico con meta de normalizar perfusion y presidn de perfusion (PAM-PVC)
{lactantes a adolescentes) con choque séptico. Proceder a paso sigulente si choque persiste.

Reconocer depresion de estado mental a Mpopa rfusidn.
da

arga 20cclkg 5ol salina isotbnica o l:okaidc— 260 coclkg
": hipoglicemia, hipocalcemia, hipokalemia, hipotermia, etc.

Liguidos

Establecer acceso venoso central
Infusidn dopamina D/R y establecer monitoreo arterial

Observe en UTIP E REFRACTARIO A L

Epinefrina (chogque “fria), nmpifwfrﬁna {chogque “callénto';) R
Hasta normalizar PAM-PVC y Sat02 > 70% en Vena Cava Superior

LRiesgo da Insuf. Suprarrenal? CHOQUE RESISTENTE A CATECOLAMINAS ; No Riesgo de Insuf, Suprarrenal?

Hurosoisons | - rocortson

Prealén Mndai Nurmat Hipotension arterial Hipotensidn artutlal
Chogque “Frio™ Chogue “Frio" Chogue “Caliente”

VCS 0, sat < 70% VCS Oz sal < 70% VCS O; sat>T0%

Vasodilstor o inhibidor de PDE Volumen y Epinefrina Volumen and Norepinefrina
 tipo il con volumen uvmmomwm}'

CHOQUE PERSISTENTE RE:

TCatéter pulmonar arterial: dirigir liquidos, Inwéplcos Vasopresor,
vasodlhudor ¥ mnmlazo hormanal. Mata: normalizar PAM-PVC con IC > 3.3

y(&ﬂUminhnz

Ref. Carcillo JA. Clinical practice parameters for hemodynamic support of pediatric

and neonatal patients in septic shock. Crit Care Med 2002; 30:1365-1377.
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De acuerdo a lo anteriormente expuesto, hemos observado que dichos lineamientos de
manejo, han sido publicados recientemente, y que por consiguiente son aplicados en
muy pocas instituciones, pues la mayoria de ellas desconocen la existencia de los

mismos, ademas que son basados en el manejo de pacientes adultos.

Solo existe un estudio acerca de la terapéutica temprana dirigida, elaborado por
Rivers’', en este estudio se aplica esta terapéutica a los pacientes con sepsis grave y
choque séptico en las unidades de terapia intensiva. El abordaje incluye ajustes en la
precarga, poscarga y contractibilidad. para balancear la entrega y demanda de oxigeno.
El propasito de este estudio es evaluar la eficacia de la terapéutica temprana dirigida por

oy . . . . 41
metas antes de la admision a la unidad de cuidados intensivos™ .

Se realizo un estudio aleatorizado . en el cual asignaron pacientes que llegaron al
departamento de urgencias con sepsis grave o choque séplico para recibir ya sca seis
horas de terapéutica temprana dirigida por metas o la terapéutica estandar antes de la
admision a la unidad de cuidados intensivos. Los resultados obtenidos en este estudio
demostraron que la mortalidad en el grupo asignado a la terapéutica temprana dirigida
por metas fue de 30.5% comparada con 46.5% en el grupo asignado a la terapéutica
estandar. Durante ¢l intervalo de 7 a 72 hrs., los pacientes asignados a la terapéutica
temprana dirigida por metas tuvo una saturacion venosa central significativamente mas
alta (70.4+_ 10 vs. 65.3 11.4%), una menor concentracion de lactato (3.0 mmol vs. 3.9
mmol/lt), un menor déficit de base (2.0 + 6.6 vs. 5.1 6.7 mmol per. Lt). y un Ph mas
alto (7.40_ 0.12 vs. 7.36. 0.12) que los pacientes asignados a terapcutica estindar.
Arrojando como conelusiones que la terapéutica temprana dirigida por metas provee
beneficios significativos con respecto a los resultados en pacientes con sepsis severa v

P
choque séptico™ .

Como ya mencionamos s¢ realizo un guia para el manejo de choque en adultos v se
hicieron algunas modificaciones con objeto de aplicar estos lineamientos en los mnos.

de tal forma que estas guias resumen lo siguiente: las recomendaciones clave meluyen:



CONSIDERACIONES EN PACIENTES ADULTOS

e la terapia temprana dirigida por metas a los pacientes sépticos durante las
primeras 6 horas después del diagnostico,

o estudios diagnosticos apropiados para encontrar los organismos causantes antes
de iniciar antibioticos,

e la administracion temprana de antibidticos de amplio espectro, reevaluacion de
la terapia antibidtica apoyada por datos clinicos y de laboratorio a fondo.

e una lerapia antibiotica de 7 a 10 dias guiada por la respuesta clinica,

e resucitacion equivalente de coloides y cristaloides,

o desafiar con terapia hidrica agresiva para restaurar la presion de llenado,

o la preferencia para el vasopresor para norepinefrina y dopamina,

e precaucion en el uso de vasopresina dependiendo de estudios futuros,

e evitar la administracion de dosis bajas de dopamina para proteccion renal,

e consideracion de terapia inotropica con dobutamina en algunas situaciones
clinicas,

e cvitar la entrega supranormal de oxigeno como una meta de la terapia,

o dosis de estrés de esteroide para choque séptico,

e uso de proteina ' activa recombinante en pacientes con sepsis severa v alto
riesgo de muerte.

o con resolucion de la hipoperfusion tisular y la avsencia de enfermedad de las
arterias coronarias o hemorragia aguda, el objetivo es una hemoglobina de 7- 9
mg/dl,

e uso apropiado de plasma fresco congelado vy plaquetas,

e un volumen tidal bajo y una estrategia de presion inspiratoria de meseta como
estrategia para dano pulmonar agudo y sindrome de distress respiratorio agudo,

o aplicacion de una minima presion positiva al final de la expiracion en el
sindrome de distress respiratorio agudo,

e una posicion semisentado a menos que este contraindicado,

e protocolos para destetar de sedacion v analgesia, usando va sea bolos de

sedacion o sedacion en mfusion continua  con interrupeiones diarias,

d
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e evilar bloqueadores neuromusculares en todo lo posible,

* mantener una glucosa por debajo de 150 mg/dl después de la estabilizacion
inicial,

e la equivalencia de hemofiltracion continua vena — vena y hemodidlisis
intermitente,

e falta de utilidad de bicarbonato para ph mayor de 7.15,

e uso de profilaxis para trombosis venosa profunda y ulceras por estress,

o consideracion de la limitacion del apoyo donde sea necesario'”

CONSIDERACIONES PEDIATRICAS:

» Las consideraciones pediatricas incluyen:

e una mayor probabilidad de intubacion debido a una menor capacidad residual
funcional,

e acceso venoso mas dificil,

e terapia hidrica basada en el peso con 40 a 60 mlkg 0 mas alta si es necesaria,

o dismiucion del gasto cardiaco e mcremento de las resistencias vasculares
sistémicas como el mas comin perfil hemodinamica,

« ¢l mayor uso de puntos terapéuticos finales con ¢l examen fisico,

s ¢l uso desquiciado de altas dosis de esteroide para ¢l tratamiento de choque
septico,

o mayor riesgo de hipoglucemia con un control agresivo de glucosa.”

« Como conclusiones las recomendaciones basadas en evidencia pueden ser
hechas con respecto al manejo de sepsis v choque séptico, que se espera se
traduzca en mejoria de los resultados para los pacientes criticamente enfermos.
El impacto de estas guias sera formalmente cxaminado y las guias se
actualizaran anualmente o tan rapido como nuevos conocimientos estén

disponibles’™.



JUSTIFICACION

El estado de choque constituye uno de los grandes sindromes dentro del ambito de las
urgencias tanto pediatricas como del paciente adulto. Es, ademaés, uno de los principales
retos en el que unicamente el conocimiento de la fisiopatologia puede permitir
diagnosticos y tratamientos adecuados. Junto con el sindrome de insuficiencia
respiratoria, representan las vias comunes de comportamiento de la gran mayoria de los
procesos patologicos en su estado mas avanzado. De la misma manera constituye uno
de los mecanismos mas frecuentes de insuficiencia cardiorrespiratoria y muerte a todas
las edades™.

El estado de choque afecta aproximadamente al 2% de todos los nifios y adultos
hospitalizados en Estados Unidos (300 — 400 000 casos por afo). El indice de
mortalidad oscila entre el 20 v 50%. El fracaso sistémico multiorganico aumenta la
probabilidad de muerte (un sistema organico afectado = 25%, dos sitemas orgdnicos =
60%, tres 0 mas sistemas organicos > 85%) e

s importante que los pediatras generales comprendamos en que consisten los cuidados
intensivos v estemos familiarizados con algunos matices  de la valoracion y
estabilizacion del nifio que padece una contingencia posiblemente amenazante para la
vida o que ha sufrido recientemente un episodio de estas caracteristicas.

Es por estas razones que es muy importante evaluar el abordaje inicial del estado de
choque del paciente que acude a las salas de urgencia, puesto que el manejo en las
primeras horas es de vital importancia para ¢l mejoramiento  de los resultados y el
prondstico de los pacientes.

Existen miltiples estudios en otros paises. que demuestran que el tratamiento con
liquidos en forma temprana. v cantidad adecuada, dentro de las primeras o mejor
primera hora. esta asociado con la mejor sobrevida, disminucion de  hipovolemia
persistente y sin incremento en el riesgo de edema pulmonar cardiogénico o sindrome

de dificultad respiratoria®™, de la misma forma la instalacion apropiada de accesos
vasculares para el inicio de drogas vasoactivas’. etc; repercuten en forma importante en
los objetivos finales de la terapeutica que son: mantener una perfusion normal | asi
COMO una presion de perfusion apropiada para la edad. saturacion de oxigeno en vem

cava superior mavor de 70% v finalmente un gasto cardiaco mayor de 3.3 'min'm” v



menor de 6 I/min/m® , que desafortunadamente s6lo se logra en aproximadamente la
mitad de los nifios que ingresan a las instituciones en estado de choque®.

De tal forma que en este estudio trataremos de evaluar el principal abordaje del manejo
inicial del estado de choque en el area de urgencias del Hospital Infantil de México
“Federico Gomez”,puesto que no existen guias o lineamientos para el mancjo del estado
de choque pediatrico, si no mas bien existen lineamientos para el manejo de esta entidad
en adultos, a los cuales se han hecho algunos modificaciones y ajustes para su
aplicacion en el paciente pediatrico, es de vital importancia conocer ¢l manejo que se
realiza en el drea de urgencias y evaluar su efectividad, de manera que al conocer los
mismos tratemos de realizar un manejo efectivo, de tal forma que ¢n la medida de lo
posible se logre disminuir la mortalidad ya de por si alta del estado de choque y en un
futuro no muy lejano establecer lineamientos estandarizados en el manejo del estado de

choque pediatrico.



PROBLEMAS, HIPOTESIS, OBJETIVOS

PROBLEMA GENERAL:

(Los pacientes pedidtricos que ingresan con diagnostico de estado de choque a las
unidades de urgencias del Hospital Infantil de México Federico Gomez (HIMFG) son

manejados en forma sistematica?

PROBLEMAS ESPECIFICOS:

I. (El tratamiento del estado de choque que se proporciona en el HIMFG se apega a un
protocolo de manejo estandarizado?

2. Fl estado de choque de los pacientes que ingresan con dicho diagnostico a las
unidades de urgencias pediatricas del HIMFG. ;se resuclve en las primeras 6 h?

3. La mortalidad de los pacientes que ingresan con diagnostico de estado de choque,

¢es igual o menor que la que se reporta en la literatura?

HIPOTESIS GENERAL:

lLos pacientes que ingresan a las unidades de urgencias pediatricas del HIMFG con

diagnostico de estado de choque no reciben un tratamiento ordenado y sistematico.

HIPOTESIS ESPECIFICAS:

1. Los pacientes que ingresa a las unidades de urgencias pediatricas del HIMFG
con diagnostico de estado de choque reciben un tratamiento heterogéneo.

2. El tiempo promedio de solucion del estado de chogue en los nifios que ingresan
a las unidades de urgencias pedidtricas del HIMEG es mayor o igual a 12 hrs.

3. La mortalidad que se presenta en los ninos que ingresan  al HIMFG con

diagnostico de estado de choque es mavor que lo esperado por PIM 2,



OBJETIVO GENERAL:

Describir el tratamiento recibido por los pacientes que ingresan con diagndstico de

estado de choque al servicio de urgencias pediatricas del HIMFG.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

. Comparar el tratamiento que reciben los nifios con diagnostico de estado de
choque en el servicio de urgencias pediatricas del HIMFG, con el tratamiento
que se encuentra descrito en los lineamientos clinicos para choque séptico
pediatrico y neonatal, publicados en el 2003 por el Instituto de Medicina de los
Iistados Unidos de Norteamérica.

2. Comparar el tiempo promedio de resolucion del estado de choque en los ninos
que ingresan al servicio de urgencias pediatrias del HIMFG, con el tiempo
promedio de resolucién descrito en los lineamientos clinicos del 2003,

3. Comparar la mortalidad de los pacientes que ingresan a las unidades de
urgencias pediatricas del HIMEFG con diagnostico de estado de choque con la

mortalidad esperada segin el indice de Mortalidad Pediatrica (PIM-2).



DISENO Y METODOLOGIA

Se trat6 de un estudio observacional, descriptivo, longitudinal v prospectivo.

METODOLOGIA:

Poblaciéon objeto de estudio: se incluyeron a todos los pacientes atendidos en el
servicio de Urgencias del Hospital Infantil de México Federico Gomez con diagnostico
inicial de estado de choque durante el periodo comprendido del primero de enero al

treinta de junio de 2005.

Criterios de inclusion:

Yacientes con diagndstico de choque a su ingreso con manejo inicial en el area de

Urgencias, independientemente de la enfermedad de base.

Criterios de exclusion:

Pacientes que ingresen al area de urgencias intubados o que cuenten con acceso venoso

central previos,

Aquellos pacientes cuyo manejo inicial no se haya iniciado en este hospital.

Tamano de la muestra: por ser un estudio exploratorio v observacional, se determing,
por consenso, utilizar una muestra no probabilistica de casos consecutivos con los

primeros 20 pacientes.



Descripcion del procedimiento de observacion: un médico residente de 3er afio de la
especialidad de Pediatria incluyo a todos los pacientes que cubrieran los criterios de
seleccion. Se lleno la hoja de recoleccion de datos disenada ex profeso para este estudio
(ver anexo). Se tomaron los datos de las notas clinicas v de la hoja de signos, asi como

los datos de laboratorio diariamente hasta su egreso.



DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES:

CHOQUE SEPTICO:

El choque séptico es aquel en el cual los productos liberados por microorganismos
originan reacciones inflamatorias y bioquimicas que provocan vasodilatacion
generalizada, depresion miocardica, incremento en el metabolismo celular y trastornos

del acceso de oxigeno a las células a partir de los capilares.

CHOQUE FRIO O CALIENTE:

Disminucion de la perfusion incluyendo alteraciones del estado mental, llenado capilar
rapido (choque caliente) o llenado capilar mayor de dos segundos (choque frio), pulsos
periféricos disminuidos (choque frio), pulsos periféricos saltones (choque caliente),
extremidades frias y moteadas (choque frio), o disminucion del gasto urinario por

debajo de 1 ml/kg/hr.

CHOQUE REFRACTARIO A LIQUIDOS- RESISTENTE A DOPAMINA:

Estado  de choque que persiste a pesar de la administracion de mis de 60 ml’kg de
liquidos en la primera hora de la reanimacion, y de la infusion de dopamina a 10

pg'kg/min.

CHOQUE RESISTENTE A CATECOLAMINAS:

Estado de choque persistente a pesar del uso de catecolaminas (epinefrina o

norepinefrina).



CHOQUE REFRACTARIO:

Estado de choque que persiste a pesar del uso de agentes inotropicos, vasopresores,
vasodilatadores, y mantenimiento de homeostasis metabolica (glucosa y calcio) y

hormonal (hidrocortisona). Ver cuadros A, 1, 2. 3, 4.
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RESULTADOS

En el periodo del estudio se incluyeron los 20 pacientes programados, de los que ocho
fueron varones y doce fueron del sexo femenino, (relacion hombre: mujer de 1:1.5).
Fallecieron cinco de los 20 pacientes (25%). Todos los fallecimientos ocurrieron dentro
de las 36 horas de su ingreso a urgencias. De los cinco pacientes que fallecieron, cuatro
eran mujeres, tres de ellas con cardiopatias. Los datos generales de los pacientes se
muestran en el Cuadro 10. Notese que de dos de los seis pacientes previamente sanos

fallecieron, lo que contrasta con los tres de cuatro cardiopatas que murieron.

La enfermedad previa al choque con clara influencia en la respuesta al manejo y al
desenlace, fueron las cardiopatias congénitas, ya que tres de los cuatro pacientes
cardiopatas fallecieron, en contraste con solo dos de siete pacientes previamente sanos y
con ninguna muerte entre el grupo de pacientes con neoplasias, problemas neurologicos

o hepatopatias.

Cuadro 4. Relacion entre mortalidad y patologia de base,
_Condicionprevia | _ Total |  Vives | Muertos
Sano e F i 2
| Cardiopatia 4 / 3 l
Neoplasias ] 6 | |
I [ 2 [ : ]
Hepatopatia ! ! . |
[ Toat [ 20 | 15 | 5|

Con base en los criterios definidos para este estudio, el choque fue séptico en 14 casos
(70%}), e hipovolémico en seis (30%). La mortalidad ocurrid exclusivamente en casos de
choque séptico, como se muestra en ¢l Cuadro 5, si bien en los dos pacientes
previamente sanos qlic murieron., ¢l factor asociado fue enfermedad diarreica aguda,

Cuadro 5. Relacion entre etiologia del choque y muerte

| TIPO DE CHOQUE VIVOS FALLECIDOS TOTAL
CHOQUE SEPTICO [/ 5 14
CHOQUE HIPOVOLEMICO 6 0 6
| 7oTAL 15 5 i .00

RIESGO DE MORTALIDAD SEGUN PIM 2

Como medida de evaluacion del riesgo de mortalidad al ingreso, es decir, como una
estimacion de la gravedad de los pacientes. Con base en una serie de variables

fisiologicas. de diagnostico de base v de acceso oportuno a la atencion médica. se utilizo




la escala PIM 2 (indice pediatrico de mortalidad, version 2), la cual se aplico a los 20
pacientes objeto de este estudio. Se encontrd que ia mortalidad predicha o esperada en
promedio del total de pacientes fue del 22.3% (minimo 1.1%, maximo 83.6%), poco
menor que la observada de 5 de 20 pacientes, es decir, el 25%. Al analizar en detalle, el
promedio de riesgo de fallecer de los 15 sobrevivientes fue 12.7% (1.1 a 32.1%), que
claramente contrasta con el riesgo promedio de los cinco fallecidos, que fue de 51.02%
(11.3 a 83.6%). De.hecho, 3 de los cinco fallecidos tuvieron un riesgo de fallecer
caleulado por PIM 2 mayor de 50% (63.1%, 80.7% a 83.6%]). Sin embargo, es de
llamar la atencién que dos de los cinco fallecidos, tuvieron riesgos de mortalidad

considerados bajos a moderados, con 11.3% y 16.4% (Cuadro 6).

Cuadro 6. Riesgo de mortalidad segitn PIM 2

Riesgo d ¢ %“’;"" alidad VIVOS MUERTOS TOTAL
Tipo de choque | Séptico | Hipovol | Séptico H—ifm?él_ . . |
<a 50 9 6 2 0 17 -
250 0 0 3 S A I
Total 95 | 6 [ 5 [ o | 20

RESOLUCION DEL ESTADO DE CHOQUE

Del total de pacientes que presentaron choque y que fueron analizados, seis resolvieron
en las primeras 6 horas (de hecho, resolvieron entre la 2* v 3* hora), nueve tuvieron
resolucion después de 6 horas (x = 26.2 horas|12 a 44 horas|) v cinco pacientes no
presentaron resolucion del estado de choque presentando muerte dentro de un rango de
2 a 36 horas. De los pacientes que tuvieron resolucion dentro de las primeras 6 horas,
cinco fueron diagnosticados con choque hipovolémico y solamente uno con choque

séptico, como se muestra en el cuadro 7.

Cuadro 7. Tiempo de resolucion del estado de choque segin el tipo. |

; Ir'?vm,ria de Resolucion - )
Choque Hipovolemico | Chogue Séptico | Toral |
(horas) |
T=a6 5 I | @
S T R S e B . =
- Total 1T 6 -1 & | 5 |
! = B = e=lf <7 _ _B& J
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NECESIDAD DE APOYO RESPIRATORIO

De acuerdo al criterio del equipo médico tratante, diez de los veinte pacientes
requirieron intubacion endotraqueal y ventilaciéon mecanica. En todos los casos, el
motivo para esta intervencion fue la evidencia de deterioro clinico y/o gasométrico, ﬁor
lo general acidosis grave. Cinco de los diez pacientes se intubaron dentro de la primera
hora de su admision a urgencias, tres a las dos horas, uno a las 4 horas y el paciente
restante hasta después de 12 hrs. Todos los pacientes que fallecieron fueron intubados
dentro de las primeras cuatro horas de estancia en urgencias, con 4 de los 5 fallecidos
con intubacion endotraqueal realizada de inmediato a su ingreso, en contraste con uno
de 15 sobrevivientes que se intubo en forma inmediata a su llegada. Cabe sefalar que
todas las intubaciones endotraqueales, fueron realizadas en forma urgente, es decir, no

se intubo ningun paciente en forma electiva.

ACCESO VASCULAR

En todos los pacientes que ingresaron se establecio un acceso vascular. En 19 de los 20
pacientes se obtuvo acceso por vena periferica dentro de los primeros diez minutos de
su admision, en tanto que en un paciente el acceso fue por via mtradsea en los primeros
15 minutos,

Se coloco catéter central en once pacientes (55%). El lapso promedio transcurrido desde
el ingreso hasta la instalacion del acceso venoso central fue de 6 horas y 48 minutos,
con un minimo de dos horas y un maximo de 12 horas. Solo tres de los cinco

lallecimientos tuvieron cateter central (cuadro 10).

11 95% de los pacientes (19/20) recibieron una o mas cargas rapidas de volumen, que en
todos los casos fue solucion salina isotonica al 0.9%, en numero v tempos diferentes,
Los volimenes iniciales fueron variables, pero mas aun lo tueron los momentos en que
estas cargas de liquidos fueron administradas por primera vez (Cuadro 8). En un caso
que fallecio, no se administrd ninguna carga rapida de volumen, solo soluciones a 80
ml/Kgrdia: este paciente era portador de cardiopatia congénita aciandgena de fujo
pulmonar aumentado  previamente  diagnosticada, consistente en  comunicaciones
imterventricular e interauricular asi como de persistencia de conducto arterioso; este

paciente fue diagnosticado inicialmente en insuficiencia cardiaca por sus médicos



tratantes y era desnutrido de tercer grado. Fue manejado exclusivamente con inotropico.
No tuvo catéter central,

Como se menciond, los volimenes de las cargas rapidas infundidas en los 19 de 20
pacientes que las recibieron, fueron variables, pero superiores en todos excepto uno los
casos a 20 ml/Kg (. Esta excepeion ocurrié en un paciente que fallecié y que recibid
volumen a 10 ml kg por tratarse de cardiépata, como se menciono anteriormente, por

tratarse de paciente con probabilidades de insuficiencia cardiaca.)

Cm-:dm 8. Administracién de volumen y mortalidad
Tiempo ﬂ:ans::'fcrr'ido e
crfrgase::r:c:l:fr:;:roiiicinlex I(fnt’kg) Vives. | Mieripd |3 50d)
(horas)
0a20 - 3 .
Oal 20a 60 IR 2 2 4
> 60 3 1 4
Subtotal _ 5 3 8
I~ oesm| =] 1 1=
la6 20a (16 - R - 4
s | s | - |5
Subtotal 9 1 10
o | foao | - [ o [0
=de 6 20a 60 1 1 - 1
> ()r - ; b
= Subtotal 1 | l_ 0 1
Total 15 4 19

ESTADO ACIDO-BASE E HIPERLACTATEMIA

A 17 de 20 pacientes se les realizo por lo menos un andlisis gasométrico arterial dentro
de Ta primera hora de Tegada a urgencias. De estos pacientes, seis presentaron pll <

7.20 (x = 7.08; [6.96 a 7.20]): seis wvieron pH entre 7.25 v 745, con ¢inco pacientes

R



con pH =746 (x= 7.51 [7.46 a 7.59]). Tres de los seis pacientes con pH <7.20
fallecieron (OR = 4.0; Cuadro 9A). Todos los pacientes con pH entre 7.25 y 7.45
sobrevivieron, en tanto que 2 de 5 pacientes con alcalosis fallecieron, con pH de 7.51 y

7.59, respectivamente.

Cuadro 94. Mortalidady pH |
pH Vivos | Muertos | Total
<de 7.25 3 3 0
>7.25a 745 6 0 6
> de 7.45 3 2 5
Total 12 5 17

Entre los pacientes a quienes se realizd gasometria (n = 17), cinco presentaron
bicarbonato < 10 mEg/L, (x= 5.8 mEq [4 a 8.5 mEq]); doce pacientes se encontraron
con bicarbonato maybr de 10 mEq ( x= 16.34 mEq [de 10.9 a 23.8 mEq]), tres pacientes
con bicarbonato menor de 10 fallecieron ( OR = 7.5) como se ilustra en el siguiente

cuadro.

Cuadro 9B. Mortalidad y bicarbonato

[ Bicarbonato |

BI:;E;‘;S‘“ Vivos | Muertos | Total
[ =10 2 3 5
[>10a<1i6] 5 | 1 0
, =16 5 1 B
| Total 12 5 17

De los 17 pacientes a quienes se realizé gasometria, diez se encontraron con déficit de
base mayor a 10 mEq ( x= 17.8mEq [de — 10 a — 25.6 mEq]), sicte pacientes s¢
encontraron con déficit de base menor 10 mEq ( x = - 2.5 mliq [de ~ 8.5 a 1.6 mEq]).
cuatro pacientes con déficit mayor de 10 mEq fallecieron (OR = 4), solo un paciente

con exceso de base fallecio, como se ilustra en la siguiente cuadro.



Cuadro 9C. Mortalidad y Exceso/Déficit de Base ]
gy | Vivos | Maeri | Toul
> 16 3 3 6 |

Entre 10y 16 3 1 4

< 10 6 1 7

Total 12 5 17

De este total de pacientes con gasometria encontramos ocho con alcalosis respiratoria,
cuatro con acidosis mixta, cinco con acidosis metabolica, de los pacientes que

fallecieron el 60% cursaban con acidosis mixta a su ingreso.

| Cuadro 9D. Mortalidad y desequilibrio dcido-base.

i Alteracion Vivos | Muertos | Total
" Alcalosis respiratoria 6 2 8

[ _Acidosis mixta 1 3 4
| Acidosis metabolica 5 0 5

[ _Total 12 5 A

De los 17 pacientes a quienes se realizd gasometria, se dispuso de lactato en sangre
arterial en quince casos. De ellos, siete presentaron lactato = 3 mmol/L (x = 1.25 mmol
[0.8 a 2.7 mmol]). y en ocho pacientes fue > 3 mmol/L. (x = 6.12 mmol [3.6 a 11.6
mmol]). Tres de cinco pacientes con lactato =3 mmol/L fallecieron, sin diferencia con
respecto a los 2 de 3 fallecimientos en los pacientes que presentaron lactato menor de 3

mmol/l..
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Cuadro 10. Variables y mortalidad con relacion al estado de chogque

Y ) Promedio | Inicio
IR | e |CHocuRn) A De. | pocwato | Dingnéstico| Tipode
en | srocinica de Catéter | Volumen | Aminas (mmol/L) 4: Base Choguié Desenlace
Meses thisras) (Horas) Total (En -
(ml/k/gdia) | Horas)
- / - 0 fal 8.2 Cardiopatia Septico Fallecio
3! 2 - 100 - 6.7 Sano Septico Fallecio
36 4 4 40 24 1.2 Sano Séptico Fallecio
26 I 4 30 fal 4.1 Cardiopatia Seéptico Fallecio
20 / 7 80 7 2.4 Cardiopatia Septico Fallecio
166 - & S0 - 23 Neoplasia Séptico Vivio
100 2 2 30 12 3.t Neoplasia Séptico Vivid
6l - 10 140 4 4.7 Neoplasia Séptico Vivid
134 12 12 120 12 1.6 Neoplasia Séptico Vivig
192 / 3 130 3 11.6 Neoplasia Séptico Vivig
8 / [ 40 § 0.8 PCl Séptico Vivio
10 / 10 120 - 2.7 Hepatopatia Séptico Vivio
7 - - 100 - - Sano Hipovolémico Vivio
11 - - o0 - - Sano Hipovolémico Vivio
7 - - 60 - - Sano Hipovolémico Vivie
7 - - 40 - 1.4 Cardiopatia | Hipovolémico Vivia
7 - - 20 - PCi Hipovolémico Vivio
130 - - o) - - Neoplasia Septico Vivio
{3 i - - 106 36 Sano Hipovolémico R
dias
a0l - Y 80 6 30 Neaplasia Séprico Fivio
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ANALISIS UTSTEIN

Este tipo de analisis es util para evaluar en forma ripida intervenciones terapéuticas que
tienen un disefio secuencial”, como el que se recomienda ahora para choque séptico .
Para fines de este estudio, se tomaron las recomendaciones de guias clinicas del 2002,
avaladas para choque séptico por el SCCM", De los veinte pacientes estudiados, 18
recibieron un manejo que mostrd una secuencia y logica parecida al comentado
previamente. en tanto que los dos pacientes restantes, tuvieron mancjos “atipicos” que
no pudieron ser analizados con este enfoque. Estos dos pacientes se comentaran en

forma individual mas adelante.

I:n cuanto al manejo. nueve (50%) respondieron solo a volumen con solucion salina
isotonica al 0.9%, en una cantidad de 20 a 100 ml/kg, de lo once pacientes restantes uno
respondio a una sola amina (norepinefrina) y recibié volumen adicional de 60 ml/kg
(5%); de los diez pacientes restantes, tres respondieron a la asociacion de dos aminas
(dobutamina mas Norepinefrina) (15%),uno respondio a la asociacion de dobutamina y
epinefrina (5%), de estos pacientes el 75% recibio volumen adicional en promedio 50
ml’kg: de los 6 pacientes restantes uno respondio a la asociacion de aminas ¢
hidrocortisona (5%) y recibio volumen adicional 30 ml/kg; los cinco pacientes restantes
no respondieron a aminas asociada a hidrocortisona (25%), estos dltimos fallecieron. De
los pacientes que sobrevivieron el 77% recibio volumen adicional durante el manejo
independientemente del volumen inicial administrado. De los pacientes que fallecieron,
el 60% va no recibid volumen adicional al volumen administrado inicialmente

En cuanto al manejo de la via aérea el 50% de los pacientes requirieron ventilacion
mecanica.

Con respecto a los dos pacientes que no fueron incluidos en el analisis, ¢l primero se
trataba de un paciente portador de cardiopatia congénita y a quien se realizd diagnostico
de msuficiencia cardiaca, por lo que sélo se utilizaron aminas, ¢l otro paciente fallecio
a las dos horas de su ingreso por lo que no se administraron aminas, solo volumen,

Ver. (Figura 1)



FIGURA 1

ANALISIS UTSTEIN — TRATAMIENTO DE CHOQUE

Tiempo  Resoluci = Ventilacion
(horas)  (n = RMtotal) Volumen Volumen 1% h Volumen 17 h —| Macdnics
1%h 20 2 60 mlikg 60 mikg
oat n=3/M18 n=0 n=24 n=1/3 ‘DJ3msuellm
REOmIkg n=2 /VM=0 ROOmikg n=1/VM=0 315 Neresuclos
NRBOmIkg n=2 /VM=2 NRSOmlkg n=2 /VM=1
n=2 n=
1a3 n=3/15 n=0 R45mkg n=2 (VM=0) RSOmkg n=1(yM=0)  0fresuchos
NR50mlkg n=2 (VM=2) NRB85mlkg n=4(VM=2) 718 tolales
daé n=0M12 n= 01 n=0 n=0 0/0 resusitos
NR 10mlkg n=1° 1112 No resusltos
6al16 n=112 Norepinefrina
n=11
R va 60 mikg
16 a 36 n=8M11 Volumen Unicamente Dobutamina + Epinefrina
30 milkg Dobutamina + Norepinefrina n=11
Rn =3/3 n=1/4 Rn=1
Rva4imlkg n=3
NRva 60 mlkgn =1
Nor + Dobutaming + Epi + Nor + Milrinona + Dbt + Nor + Milrinona +
Hidrocortisona Pentoxifilina + Hidrocortisona ~ Pentoxifilina + Hidrocortisona

RE&1OmMIkg n=1 NR n=1 NR n=1

Volumen + Aminas + Otros

Norepinefrina + Epinefrina +

= ina + N inefril = o
36ad48 n=0/3 Dobutamina + Norepinefrina + Milrinona + Pentoxifiling +

Hidrocortisona

S T e T Hidrocortisona
NR vad0mikg n=1 NRn=2

A Choque Resuefio, NR Chogue No Resoeltn, WM = Vortilacdn Mecanica
v s Camas wioanales de valumen, posienotes & prismeqs res Cagas ridadas
DU = Dotdaming, Epi= Epinating Noe= Notepmnelrina



DISCUSION

El choque séptico resultd ser, en la muestra de pacientes objeto del presente estudio, el
tipo fisiopatologico de choque mis frecuente, seguido del hipovolémico asociado a
diarrea. No se observaron choques de los tipos hemorragico ni anafilactico, el primero
de ellos debido a que el hospital no recibe pacientes con traumatismos, en tanto que el
segundo no resulta ser tan frecuente como el séptico o el hipovolémico. En tres de cinco
de los pacientes fallecidos, se encontraba presente algin tipo de cardiopatia, por lo que
se hubiese esperado la ocurrencia de choque cardiogénico. Aunque la muestra es
pequena, la frecuencia de cardiopatia en tres de cinco fallecimientos. es mucho mayor
que en los sobrevivientes, en los que solo 1 de 15 tenian una cardiopatia. Por tanto,
aunque no es posible demostrarlo en el presente estudio, es probable que en los tres
cardiopatas fallecidos (dos con canal AV y uno con comunicacion interauricular v
comunicacion interventricular), haya existido baja reserva cardiaca que condiciono la
rapida aparicion del componente cardiogénico del choque séptico, ¢l cual no existio
duda de su presencia ante la evidencia clinica de un foco infeccioso. En estos pacientes
lhubiese sido de utilidad efectuar monitoreo hemodinamico a través de ccocardiografia
seriada y/o catéter arterial pulmonar ya que los patrones hemodinamicos cambiantes
descritos previamente” obligan a asegurar ¢l estado hemodindmico real para optimizar la
terapéutica. En ese estudio, quedo demostrado que el no dirigir el tratamiento con un

adecuado monitoreo, incrementa la mortalidad”.

La mortalidad observada en estos 20 pacientes fue del 25%, con todos los fallecimientos
ocurridos en los casos de choque séptico vy con ninguno cuando se tratd solo de
hipovolemia. Aunque la mortalidad del 25% parece comparable v adecuada con las
cifras mas comunmente reportadas. que van del 25 al 509", estudios recientes que han
aplicado protocolos estrictos de manejo desde que ¢l paciente es detectado en choque
séptico dan cifras menores. tanto en nifios como en adultos*' ™. De hecho. en el 2003,
Han v cols. demostraron la ausencia de mortalidad si en la primera hora se normaliza la
presion de perfusion. es decir, la diferencia que existe entre presion arterial media v
presion venosa central, asi como si se obtiene un llenado capilar menor de tres

segundos. Esta experiencia, contrasta con el tiempo de resolucion del choque de esta



serie, que se prolonga hasta 36 horas; lo que habla de un manejo pobre y lento de estos
pacientes. De hecho, en este estudio se observo que solo se logro la resolucion del
estado de choque dentro de las primeras 6 horas en el 30% de los pacientes, el 45% se

logro entre las 6 y 44 horas y el 25% fallecieron sin logra la resolucion,

El hallazgo de que el 45% de los pacientes en choque respondieron en forma adecuada
solo a la administracion de volumen mayor a 40 ml/’kg v durante la primera hora de
mancjo, apoya el hecho de que la administracion temprana y enérgica de volumen se
asocia a una mejor recuperacion, como se demostré en la serie de Ceneviva’ y como se
recomienda en los lincamientos recientemente publicados®. Ademas, también se observo
que de los pacientes que sobrevivieron, el 77% recibieron cargas de volumen adicional
durante su estancia intrahospitalaria y mientras se encontraban con el diagndstico de
choque, lo cual contrasta con el 60% de los pacientes que fallecieron quienes no

recibieron aporte adicional mediante cargas durante su tratamiento.

Ademas, se observo también que la PVC de los pacientes que fallecieron se mantuvo
entre 4 y 19 mm Hg. Esto permite sospechar la presencia de dano miocardico. Es
sorprendente que, a pesar de este dato ominoso, 20 se haya intentando un nivel mayor
de monitoreo hemodinamico. In estos pacientes no solo es recomendable monitorizar
por lo menos con fraccion de eyeccion y fraccion de acortamiento la funcion
miocardica, sino que es imperativo para dirigir la terapéutica. ya que, como se demostrd
desde hace aios "™, esto es indispensable por la cambiante hemodinamia del paciente
séptico, que puede originar que terapéuticas inicialmente bencficas en unas cuantas

horas de evolucion se tormen en contraproducentes.

Una piedra angular del manejo del choque. es ¢l conocido abordaje “A-B-C". muy bien
. 3 - gt m R .
deserito en los cursos de reanimacion avanzada pediatrica.” . Fue altamente lamativo
que. en este estudio. pacientes que continuaban en choque no recibiesen un abordaje
temprano de la via aérea. Esto se hizo evidente porque ningun paciente se intubd en
forma electiva. sino todos con prisa y ante la inminencia de colapso cardiovascular total.
Esto traduce, sin duda, falta de implantacion de criterios claros para el manejo de estos

pacientes.
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El 55% de nuestros pacientes ameritaron la colocacion de un catéter venoso central. Sin
embargo, en todos los casos dicho catéter fue colocado posterior a las 2 hrs. de ingreso
del paciente. Las vias periféricas se lograron por lo general dentro de los primeros diez
minutos de ingreso al area de urgencias, incluida la via intradsea, con lo cual se logro
llevar a cabo la administracion temprana de liquidos y realizar un adecuado abordaje del
estado de choque, sin embargo hay que recordar que los lineamientos intemacionales
recomiendan lograr un acceso venoso central en ¢l paciente con estado de choque dentro
de los primeros 15 minutos para una adecuada monitorizacion del mismo. Sin embargo,
es la impresion de los autores que el retraso en la administracion de liquidos no ocurrié
por la falta de un acceso vascular, sino mds bien como consecuencia del retraso en el

diagnostico del estado de choque.

Otra observacion mportante es el valor prondstico tan importante que tiene la
gasometria al ingreso del paciente, pues en el caso de los pacientes fallecidos, el 60%
tenian un pH menor de 7.25, con bicarbonato menor de 15 mEq/lt v un déficit de base
mayor de 10 mLg/It, y en este mismo 60% se observa la presencia de acidosis mixta, lo
cual nos sugiere un estado prolongado de choque de tal modo que un mecanismo
regulador del equilibrio acido-base trata  siempre de compensar al que se encuentra
descompensado. La presencia de estos serios desequilibrios dcido-base, habla de la

demora con que se presentd el paciente a la Institucion.

Seglin la evaluacion del riesgo de mortalidad de la escala PIM 2 aplicada en este
estudio, un 11.7% de pacientes que tenian menos del 50% de riesgo de mortalidad a su
ingreso al hospital fallecieron. Esto significa que se tuvo un exceso de mortalidad en la
realidad. contra lo predicho por la escala PIM2. La relevancia de este resultado es que
obliga a pensar en que el mangjo no esta siendo Optimo y que pacientes con un
relativamente bajo riesgo de fallecer, se estan manejando en forma inadecuada v
finalmente fallecen. El reto mas grande de los pacientes con choque es el diagnostico
temprano. Las importantes alteraciones gasométricas al arribo de los pacientes. orientan
a pensar en una evolucion relativamente prolongada de los pacientes ¢n su domicilio,
antes de buscar ayuda meédica. Esto permite inferir que, tratandose la mavoria de los
pacientes de esta serie de pacientes con enfermedades cronicas. no se ha cumplido con

una parte de la orientacion y educacion meédica de las famihias de estos pacientes, que en



muchos de los casos tendran que enfrentar los riesgos de hospitalizaciones frecuentes,
algunas de ellas asociadas a choque. Las hospitalizaciones frecuentes deben ser
oportunidades para educar en forma concienzuda a las familias de los riesgos a los que
se enfrenta su hijo o hija con un padecimiento cronico. Resulta claro que, a mayor
demora en acudir al hospital y comenzar el manejo, el prondstico se torna mis y mas
sombrio. Esto se agrava por un manejo lento y poco agresivo por parte del equipo

médico a su llegada a urgencias.

Existe evidencia que la sistematizacion de manejos secuenciales de diversas entidades
nosologicas, tiende a mejorar el pronostico™. Con esa finalidad se desarrollaron y
publicaron en fecha reciente lineamientos y guias practicas tanto para nifios como para
adultos "**"*_El hallazgo mas importante de este estudio y que debe ser de beneficio
claro para el Hospital Infantil de México, es la clara corroboracion de que en el manejo
del choque se carece de un proceso sistematizado para su abordaje diagndstico y
terapéutico. Esto sin duda incide negativamente en la morbi-mortalidad de nuestros
pacientes y senala una grave deficiencia en la organizacion de los servicios clinicos
involucrados asi como en ¢l entrenamiento de los médicos especialistas en formacién,
que se viene detectando desde estudios pre\-'i{)sﬁ, Listo amerita una intervencion
inmediata para implantar criterios de calidad y scguridad en el manejo de estos

pacientes.

Por consiguiente es urgente desarrollar, a corto plazo. una propuesta de abordaje
estandarizado del mangjo de este padecimiento en los servicios de urgencias pediatricas,
ademas de lograr como meta, que todos los encargados del cuidado de la Salud cuenten
con lineamientos claros v precisos para tratar en forma adecuada el sindrome del estado

de choque en los servicios de urgencia.
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CONCLUSIONES:

A pesar de que existen lineamientos tanto nacionales como internacionales” * *

para el manejo del sindrome de choque, estos no fueron aplicados en los
pacientes estudiados.

La mortalidad observada fue mayor de la esperada, de acuerdo a la escala de
prediccion de riesgo de mortalidad conocida como PIM2.

A juzgar por las alteraciones acido-base con que se presentaron los pacientes que
fallecieron. que podrian ser tomados como indicadores indirectos del tiempo de
evolucion del cuadro de choque, es probable que un factor que influye
negativamente en la mortalidad, es su referencia o arribo tardio a los servicios de

urgencias.
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HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS:

No. REGISTRO:

NOMBRE (iniciales): EDAD:

PESO (al ingreso):
FECHA DE INGRESO: HORA DE INGRESO:
DIAS TOTALES DE HOSPITALIZACION: i

ENFERMEDAD DE BASE:

TIPO DE CHOQUE:

a) Choque cardiogénico
b) Choque septico

¢) Choque hipovolémico
d) Choque anafilactico

GRAVEDAD DEL ESTADO AL INGRESO:



INDICE PEDIATRICO DE MORTALIDAD 2:

1. Ingreso programado si: no:
2. Diagnosticos especificos:
Ninguno

Alguno de los siguientes diagndsticos:

A. parada cardiaca fuera del hospital

B. inmunodeficiencia combinada grave

leucemia o linfoma después de la primera induccion
. hemorragia cerebral

miocardiopatia o miocarditis

ventriculo izquierdo hipoplasico

. infeccion por-VIH

H. cociente intelectual menor de 35

. enfermedad neurodegenerativa

OEEon

3. Respuesta de las pupilas a la luz
a. dilatadas > de 3 y fijas las dos
b.  pupilas en otra situacion
c. Desconocido
(no valorar si la alteracion de las pupilas ¢s secundaria a firmacos, toxinas o
traumatismos locales del ojo)

1 Exceso de base en sangre arterial o capilar
a. Exceso de base en mmol/lt
b. Desconocido

2 Pa0,

a. PaO; en mmHg
b. Desconocido

3. Ii02 via endotraqueal al tiempo de la medicion de la PaO),
a. FiO;
b. Desconocido
(Caleular indice de FiO2/PaO;: FiO; x 100 /Pa0s)

4. Presion arterial sistolica
a. PAS mmllg
b. Desconocida

B Ventilacion mecéanica durante la primera hora
a. Si
b. No
9. Evolucion en la UTIP
a. lallece
b. Vivo al alta.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS, ABORDAJE IN TCUAL DEL ESTADO DE CHOQUE EN PEDIATRIA.



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. ABORDAJE
INICIAL DEL ESTADO DE CHOQUE EN PEDIATRIA.

ANGNOS FITALES GASOMETRIA VIA AEREA VOLU- AMINAS
¥ ACCESD MEN
HESA iH T TA 5] [£1] 5] (175 (] PH Lo L5 5 ] S ST VIA CAT i VA
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