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INTRODUCCION

-El shock séptico es un problema clinice comin = laz  Unldades
de Terapia Intensiva. Hay dos consecuencias fisiopatolbgicas -
mayores de la sepsis: 19 daflo tisular local que puede causar -
isquemia e {nflamacién, y 2% efectos sistémicos inducidos por
mediadores que son liberados comoc resultado de la respuesta ip
flamatoria local (1)

En la Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica (UTIP) del HG CMR
del 15 sl 20% del total de ingrasos son debides a shock sépti-
co.

Existe un algoritmo de manejo (Fi{g.l) del shock séptico. Subje
tivamente se ha observado gue su aplicacién tiene efectos bené
ficos tanto en la morbilidad como en la mortalidad.
Actualmente no Se conocen las consecuencias del tratamiento en
las distintas etapas del algoritno; ante esto surge el inte-
rés de evaluar la sobrevida, reaparicitn del shock y causas de
mortalidad en los pacientes pedidtricos con esta patelogis,



QBJIETIVO

Conocer las consecuencias de las distintas etapas de
un - mlgoritmoe &z ¢ratamiento del sheck® séptico en
pacientes pedidtricos en cuanto a sobrevida, reapari-
ci6n del shock y causas de mortalidad.




ANTECEDENTES CIENTIFJCOS

El shock stptico o5 un sindrome clinico caracterizado por insuficien-
cla circulatoria e Linadecuada perfusién tisular. Muchos factores
patogénicos estan involucrados e incluyen efectos directos cardiovas-~
culares de las endotoxinas y otros productos bacterianos, activacién
de sistemas tales como complemento, coagulacién y kalicrefna (1)}, és-
ta a su vez, induce la liberacién de bradiquinina, que es un potente
agente hipotensor (2}

Otras sustancias hipotensoras que son estimuladas por la presencia de
andotoxinas son las fosfolipasas A, que se refleren producen una dis-
minucién en el namere de sitios de unisén de los receptores B-adrenédr-
gicos, ademis juega un papel importante en la regulacidén de la fun--
cién y estructura de las membranas {3)

En afios recientes se ha identificade al Factor de Necrosis Tumoral
{FNT), también llamado caquectina, citoquina que es producida por los
monocitos y macréfagos principalmente. Entre sus principales efectos
se mencionan los siguientes; produccidén y liberacién de pirdgenos en-
dogenos del Sistema Nervioso Central, aumenta la produccién de leuco-
trienos, I1L-1, colagenasa, tiene actividad procoagulante, efectos té&-
xicos sobre las celulas {4). Induce la produccién de AMPc. prostaglap
dinas. principalmente PGE2, que son los principales metabolitos en la
via de la ciclooxigenasa {5}

El FNT es uno de los principales mediadores en la Falla Orgaénica Mal-
ripla (FOM}. actuando sobre todo a nivel cardiovascular, pulmonar y
renal, que en etapas tardias del shock, es un verdadero problema cli-
nico primario y causa de mortalidad {6). Dentro de las alteraciones
cardiacas se ha demostrado por medioc de radioniclidos y ecocardiogra-
ma, que el patrén caracteristico del shock séptico consiste en una
disminucién inicial en la Fraccién de Eyeccién del ventriculo
izquierde que ocurre en las primeras 24 horas del shock., asociado con
aumento de los volUmenes al final de la sistole y didstole de ambos
ventriculos (7}, as{ misme existe una dilatacién del ventriculo
izquierdo transitoria, y la presidn venosa central, presion pulmonar
en cufia se encuentran disminuidas (8)

ta falla respiratoria es una complicacién frecuente del shock séptico



observandose en 30 a B80% de los casos, Exlste una hipoxemia Bevera,
edema pulmonar, hipertensién pulmonar. Hay alteraciones de la contrag
tilidad diafragmatica. la debilidad de los misculos inspiratorios ha
sido reportada a nivel experimental durante la infecei6n bacteriana.
Le insuficlencis renal se degarralle tardlamanta v asta ralaclonada
en parte a cortocircuitos intrarrenales, puede existir glomarulonefri
tis por depdsitos de complejos inmunes (9)

La persistencia de una perfusidén severa asl como de un foco infeccio-
50 conllevan a un estadeo hipermetabdlico. encontrandese aumentado has
ta un 170-200 & del basal. Este estado se caracteriza por hipergluce-
mia, cetonemia. lipogénesis principalmente hepatica. hipercatabolismo
proteico particularmente a nivel muscular y visceras abdominales, lo
que lleva a un "autocanibalismo”., se refiere que esto puede estar en
relacidn con medladores tales como IL-1 y factor inductor proteoliti-
co (10)

En general los pacientes con shock séptico progresan en dos fases: la
primera es la fase hiperdinamica durante la cual existe
vasodilatacién peritérica. gasto cardiaco normal o 8\To y formaciédn
de cortocircultos que se piensa sean debidos a la presencia de
mediadores tales come endorfinas, monoquinas y prostaciclina
liberadas en respuesta & la infeccién. El gasto cardiaco esta elevado
en un intento para mantener una adecuada perfusién sistémica. En la
segunda fase llamada hipodinémica la piel del paciente se encuentra
fria, el gasto cardlaco esta disminuldo por accién de mediadores
vasoconstrictores (leucotrienos. tromboxano), producliendo aumanto da
la resistencia vascular sistémica y subsecuentemente disminucién de
1a perfugisdn tisul=r-. A eu ver la comhinacidn de vasoconstriccion y
formacién de trombes debldo a agregacidén plaguetaria, disminuyen la
entrega de Oxigenc, se inicia el metabolismo anaerébico y a una
Acidonis lactica (11)

El tratamiento del shock séprico esta encaminado a mejorar la entrega
de oxigeno celular y mantener una adecuada perfusién tisular. #n un
intento de alcanszar estos objetivos, la expansién de volimen intravag
cular con coloides frecuentemente son utilizados. En 1984 Kaufman y
col. demostrAron un aumento en 1a entrega de 02 con incremento en el
consumo del mismo por los tejidos. posterior al tratamiento hidrico
durante el shock séptico (12)



Carcillo y col. observaron una sobrevivencla significativa posterior
a la administracion rapida y agresiva de coloides {40 ml/k) en la pri
mera hora de tratamiento. no observando riesgo de edema agudo pulmo-
nar cardiogénico (13)

Por otro lado la deteccién de receptores opioides llevé al descubri-
miente de las endorfinas con acciones moduladoras sobre varios meca-
nismos homeost&ticos. Las endorfinas son liberadas en situaciones de
stress, afectando el estado circulatorio produciendo hipotensién ar-
terial (14). Los opioides son liberados a partir de la hip6fisis.
glandulas adrenales ganglios y nervios simpAticos, Hace més de 35
afios Lowenstein y Fishman sintetizaron a la naloxona. uno de los mas
poderosos antagonistas de los oploides. Su vida wedia es corta con
duracién aproximada de 60 minutos, revierts los efectos de las endor-
finas estabilizando la tensién arterial (T/A){15}, la presidén arte--
rial media {Par) y el Indice cardiaco (IC}. Otros investligadores han
resportado aumento de la glucosa sérica y del AMPc (16}. ademas dismi
nuye la dilatacién del esfinter capilar, aumenta el gasto cardiaco
(GC) por blogueo directo del receptor de las endorfinas y faclilita el
efacto de las Cdiecuiaminaes (17}

De #arfa y col. reportan que la naloxona no tiene efecto en la
estabilizacién de la T/A durante el tratamlento del sheoc séptico (18)
Recientemente se ha reportado el uso de la naloxona a dosis Inicial
de 30 mcg/k, seguldo de uns infusidn de 200 mcgfk/hora, observandose
un incremento significative de la PAM. IC, presién capllar pulmonar y
resistencia vascular sistémica (19) .

otro grupo de agentes farmacoldgicos utilizados para mejorar la sobreg
vida de estos pacientes son los corticosteroides, los cuales
continuan siendo controversiales en cuanto a su utilizacién (20). se
menciona que .de todas las hormonas esteroildeas, los glucocorticoides
(6c) tlenen las acciones biocldgicas de mayor range en el cuerpo huma-
no. Estas acciones bilolégicas son iniciadas por la unién de la hormo-
na al receptor citopldsmico soluble. Todas las celulas nucleares con-
tienen receptores de Gc. Asi uno de los principales mecanismos de
accién de los Gc es gue dosis masivas de estos pueden mantener la
reaccién de las células blanco por aumento en la produccién de los
receptores de los Ge. E}l mecanismo de disminucidén de estos receptores
no es bien entendido, se ha postulado que las moléculas de los recep-



tores pueden desintegrarse bajo condiciones de disfuncién metabslica
celular {(21)

Pentro de los probables mecanismos benéficos de las corticoides se
' mencionan 10s siguientes; estabiilzacién do 1a mcmbranz celular v 1=
sosomal (22}, previenen o revierten la maldistribucién del flujo
sanguineo ya que producen vasodilatacién regional aumentando asi ia
perfusién, estimulan la defensa del huesped, por aumento en el nimero
de neutréfiles circulantes. Inhiben la agregacién granullcitica por
inhibhicién del complemento, previenen la marginacidn, degranulacién y
fragmentacion de los leucocitos. Mejora la contractilidad miocardica.
el GC aumenta, asi com o el flujo sanguineo coronaric. En cuanto a
sUs accionas mctatabslicas estimulan la gluconeogénesis hepatica, au-
menta los niveles de glucesa y glucdgeno séricos. Previenen o
disminuyer. las lesiones morfolégicas del higado, pulmén, rifion y
glandulas adrenales.
£l uso temprano de los Gc y antibiéticos previenen el deterioro de
la funcién mitocondrial del cerebro y rifion, por lo que deben sar ad-
ministrados en forma temprana para que puedan ser efectivos (23}
Shummar ranarrd gque arandes dosis de Gc no deprimen la fagocitosis
leucocitica (24). Motsay y col. demostraron la utilidad de los corti-
coides en pacientes con shock séptico, asi mismo Christy reportd una
sobrevida del 82% en pacientes gue recibiéron corticosteroides (25)
Se¢ ha menclonade que la adminiastracién de corticoides antes de la in-
yeccién de endotoxinas a nivel experimental, previene la liberacién
del FNT y la toxicidad mediada por endotoxinas (26). En 1990 Marks y
col estudlaron la utilidad de la meiilprednissions ccbre ol PNT,
refiriondo que la liberacién de este factor ccurre antes de gue apa-
rezcan los signos ¢lfinicos del shock séptico, concluyendo que la dro-
ga debe ser administrada antes del inicio de los sintomas clinicos{27)
Los efectos secundarios que se describen incluyen: infecciones seva--
ras secundarias a depresién del sistema inmune (22}
Blaisdell en 1981 report® que los Gc¢ pueden inhibir la respuesta qui-
midtactica y la actividad bactericida de los granulocitos y que
pueden deprimir la respuesta inmune aun después de cortos per{cdos de
tratamiento. Hay reportes gue muestran que el uso prolongado de este-
roides. causa eromiones gastricas que producen hemorragias. diabetes



hiperosmolar, psicosis, arritmias y superinfecciones (23) )
Por otro lado en 1987 se realizé un estudlo con la aplicacién de
metilprednisolona (30 myg/k) concluyendo que dosis tempranas no dismi-
nuyen significativamente la mortalidad de loz pacientes con sepsis
sistémica (28). Luce y col. en 1988 reportan que la metilprednisclona
no previene la zctivacidn del complemanto. aungie una ednlicacidn a
esto es que la dreoga no fue administrada en etapas lo suficientemente
tempranas para prevenir la activacién de éste (29)

En la Unldad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) del Hospital Ge-
neral C.M.R..se demostrd la utilidad de la naloxona y metilprednisolo
na en el tratamiente del shock séptico. observando normalizacién de
la diferencla de temperaturas, diferencia porceentual de hematécritos
y llenado capilar con significacién estadistica. As{ mismo la naloxo-
na disminuy® la diferencia arterioc-venosa de 02 a lo normal, mejors
la T/A a lo normal con diferencia estadfsticamente significativa en
relaciéon a la adminlstracién de metilprednisolona, que dejd. la TAM
por debajo de lo nortal, En ningune de los 2 grupos hubo modificacién
de la frecuencia cardiaca y del lactato sérico (30)

Generalmente posterior al ugo de liguidos, el GC se encuentra elevado
y la resistencia vascular- disminuida. entonces es necesario aumentar
la presi6n sanguinea periférica por medio de la administracién de ca-
tecolaminas (31)

La dopamina es un precursor de la norspinafrina que ejerce un efecto
cronotrépico e inotrépico positivos (32). A dosis bajas tiene efecto
vasodilatador a nivel renal y mesentérico, mejora la contractilidad
ventricular y el GC por sus propledades o y § adrenérgicas. A dosis
m&és altas (15-20 mcg/K/min) aumenta la resistencia vascular sistémica
por estimulacién de los raceptoras a. resyltando an un incrementsa do
la T/A sistémica (31}

A causa de estos efectos la dopamina ha sido utilizada en pacientes
pedidtricos con shock séptico & partir de 1%78., observando aumento
del flujo sanguineo coronario, mejorando la eficiencla del misculo
cardiaco (33}. También se reporta un mejor consumo de Q2 corporal to-
tal resultado de una adecuada entrega de 02 y un IC aumentado (31)

En la UTIP del HG CMR se aplicé dopamina a un grupo de lactantes con
shock séptico hipodinamico a dosis de 5 mcg/k/min. encontrandose efeg
to benafico sobre la actividad miocardica y la T/A sin producir vaso-



dilataci6n ni vasoconstriccién y con accidn importante sobre la oligy
) ria que prescntan cstos paclentes. Bl efecto 6§ salactivo a rifion per-
mite vasodilatacién en esta Area y evita la necrosis tubular renal(17)
La dobutamina es otra amina simpaticomimética utilizada en el shock
séptico, tiene semejanza quimica con la dopamina. Es un agente de ace
cién directa con selectividad para los receptores Bl (34). Tiene efec
to inotrépico positivo, con dilatacidén de los vasos periféricos, au -
menta la PAM, disminuye la diferencia del contenido alveolo-arterial
de 02, as{ mismo debido a que mejora el GC sin aumento en la frecuen-
cia cardiaca -y que no aumenta la demanda de 02 a nivel del miocardio,
la dobutamina puede ser la droga de eleccién para los estados de bajo
gasto cardiaco (35) :
En 1986 Reuse y col. compararon los efectes de la dopamina y dobutamj
na en 8 pacientes a dosis de 5-6 mcg/k/min para umbas drogas, repor--
tando que la fraccldn de eyecclén del ventriculo derecho fue ligera -
mente mayor con la dobutamina (36)
otras medidas encaminadas a mejorar el consumo de 02 es la
transfusién sanguinea, la cual esta indizada en pacientes con
hemoglobina disminuida. La disponibilidad del 02 y la sobrevida es
mayor en estos pacientes con hematdécritos en rango de 27 a 30% (37)
HStudios recientes en ninos con shock septico indican que hay una me
joria significativa en 1la entrega de 02, por aumento del flujo sangul
neo e incremento de la Hb,aumentando su utilizacién (36,39)
Por ultimo en pacientes que presentan varios episodios de shock o
cuando ecte sSea2 de dificil ceontrel a pesar de  las medidac
terapéuticas llevadas a cabo, la exangufnotransfusidn esta indicada,
teniendo como objetivos primordiales; extraccién de endotoxinas, re-
tiro de la circulacién de la substancia depresora del miocéfdlo. sumi
nistro de plaqguetas, glébulos rojes, leucocitos, inmunoglobulinas y
complemanto {17)
Otras medidas terapeuticas recientes son: lj)aplicacién de anticuerpos
menoclonales contra endotoxinas, FNT e IL (40), 2) usc de pentoxifili
na refiriendose que mejora la microcirculacién, estimula la actividad
antlagregante del endotelio vascular, ejerce un efecto inhibitorio en
la generacion de aniones superéxido (41). y uno de los mAs importantes
disminuye la produccién de FNT. (42). 3)aporte temprano de nutrientes
en especial glutamina que proteje a las celulas endoteliales del dafio
oxidante (43,44)



HIPOTES1S

Las diferentes etapas dal Algoritmo de manejo son efectivas -
an el tratamiento del shock séptico. ’
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Independientes

~ Coloides

- Naloxona

- Motilprednisolona

-~ Dopamina

- Dobutemina

- Paguete globular menor de 72 horas
- Exanguinotransfusién

Dependiente

- Morbimortalidad




HMATERJAL ¥ METODO

Se estudidron todos los pacientes pedidtricos cuyas edades y sexos se
encuantran en la tabla 1, entre el periodo comprendido entre Abril de
1989 y Diciembre de 1990 que reunieran criterios de inclusién, yue
presentaran datos clinicos y de laboratorio de shock séptico hipodind
mico:

# Diferencia arterio/venosa >S5 .......80% de los casnos
« Diferencia de temperatura c/p »1 € .... 920% de los casos
& Diferencia de hematécritos . 5 ...... B5% de los casos
# Llenado capilar » 3 .,............... 100% de los casos
# Taquicardia arriba de la percentila 95 para edad .B5% de los casos
# T/A debajo de la percentila 3 para edad y sexo  ..89% de los casos

Se excluyercn a los pacientes que presentaron datos clinicos de shack
pero en quienes no se llevé a cabo 21 algeritme en [orma estricta.

Método: Una vez captados los datog de shock que sirvieron para su
inclusidén en ol estudio, se captaron en hojas especiales la sccuencia
y respuesta al tratamiento en las distintas fases del algoritmo
(fig.1):

¢ Primera faso: Coloides
Naloxona {100 wmcg/K)
Metilprednisolona (30 mcg/k)

¢ Segunda fase; Dopamina {5 mcg/k/min)
Dobutamina (5«20 mcg/k/min}

. % Tercoera face; Transfusién de paquete gleobular . 72 horas
0 Cuarta fase: Exanguinotransfusién

Se captdron evolucién final con recaidas de shock y el daagnéstico de
fallecimiento y si ocurrio o no en shock.
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RESULTADOS

Se estudléron 35 nifos, la edad promedic de presentacién fue de 12.7
meses, el sexo predominante fue el masculino con una proporcién de
2.8:1 (tabla ). 77% de los nifios presentiron dos focos infecciosos
evidentes y el 23% restante mAds de dos focos infecclosos. Se dlagnos-
ticd sepsis en el 77% del total de nifios. El 51% presentd infecciédn
gastrointestinal y el mismo porcentaje bronconeumonia. Se documentd
meningoencefalitis en 17%. sepsis abdominal en 14.2%, y quemaduras en
11.4% del total {Cuadro 1)

De las complicaciones presentadas en 54% se documentd acldosis meta=-
bélica, casi un 30% del total presentd Insuficlencia Renal Aguda, 22%
del total cursé con Coagulaciédn lIntravascular Diseminada. 31% con
Sangrado de ‘I'ubo Digestivo y 22% con crisis convulsivas (Cuadro 1i).
En cuanto a la respuesta al tratamiento en las distintas fases del
algoritmo, se observé que el 60% de los pacientes respondieron satis-
factoriamente en la primera fase. En la segunda fase ¢l porcentaje
fue deo 34% y para la tercera y cuarta fase correspondié a cada una -
el 5.7% (Cuadro 2. Figura 2)

La evolucién clinica de los paclentes que recibleron la primera fase
2s trslamiconts fug 14 slgulants: Tl porcentajs do aouravivencia fua~
61%. Presentaron nuevo shock el 23% de los pacientes en las primeras
24 horas y el 28% después de 24 horas. El 47% del total de pacientes
que recibicibiéron manejo en esta etapa no presentd nuevo shock. La
mortalidad fue de 3B%. de éste porcentaje al 19% correspendié a otrase
causas ajenas al shock y el 18.9% fueron debidas a éste, ocurriendo
el 4.7% de las muertes en las primeras 24 horas y el 14.2% poasterior
a las 24 horas {(Cuadro 3, Figuras 3.4.,5}

En la segunda fase de manejo al porcentaje de sobrevivencia fue de
3B%. No presentdron nuevo shock el ¢}t del total. Se presenté nuevo
shock en 30% durante las primeras 24 horas y ninguno despuds de las
24 horas. Fallecléron en shock el 30.6%, siendo el 15.3% an las
primeras 24 horas y la misma proporcién para después de 24 horas. El
porcentaje de defunciones por otras causas fue de 30.6%, de éstos el-
7.6% ocurrié en las primerag 24 horas y el 23% restante posterior a
las 24 horas. La mortalidad global en esta fase de tratamiento fue
del 61%. Cuadro 4, Figuras 6,7,8)
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Los resultados en la tercera fase son los siguientes: El porcentaje
de sobrevivencia fue de 100%, ningin pacientes presentd nuevo shock y
la mortalidad fue de 0%, (Cuadro 5, Filguras 3,10) '

En la cuarta fase de tratamiento el S0t de los paclentes pregentaron
shock en las primeras 24 horas v =l <% Jespués ae 24 horas. En
cuanto a defunciones, el 50% murié en shock en las primerss 24 horas
y el mismo porcentaje después de las 24 horas, La mortalidad fue del
100t. {(Cuadro 6. Figuras 11.12,13)
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Una de las lIntenciones mis importantes gue buscamos en el presente
trabajo oré coctitcer 1A maanitud de la respuesta en las manifestacio-
nes clinicas del shock a la administracidn de metiiprednissicnz v
loxona junto con cololdes por la amplia discusidn que existe a nivel

clinico en 1la bibliografia en cuanto a estos dos medicamentos

(18.19,21,22.28,29).

Se sabe que los esteroides bloquean la accién de la fosfolipasa A(A45)

con lo que implden la liberacién de Prostaglandinas. que son los se-

gundos mensajeros del FNT (5,46). Ademds bloquea la accién del FNT,

Tracey originalmente establecld gue su utilidad era como preventivo

antes de ia aplicacién de las endotoxinas {47). posteriormente Zonghai
Han y Renbao demostraron gue la respuesta depende de la presencia de

receptores intracelulares, que estos disminuyen en los primeros minu-

tos del shock, por lo que recomiendan la apllcacidén temprana de este-

roides para obtener buenos resultados (21). Marks posteriormente de-

muestra que a nivcl clinico los esteroides son capaces de bloguear al

FNT cuando se aplican tempranamente en la eveluciédn del shock(27)

En la practica para llamar fase tempiaiic S 1z evelucién del shock, no

tenemos mas datos cque establecer el diagnéstico y en este momento a-

plicar los esteroides, si ain hay receptores porgue el shock adn no

ha avanzado, obtendremos una respuesta.

Algo similar ha ocurrido con la naloxona. la cual va a tener respues-
ta en funcién del peso que tengan en la fisiopatogenia las endorfinas
(14,15,17} '

Sin embargo no es posible evaluar una sola via de bloqueu &i Cl enor-
me Arbol con distintas ramificaciones gqgue se conocen en la fisiopato-
logia del shock séptico y que cada una de ellas es capaz de manifes-
tarse con el sindrome completo. En cambio los esteroides hasta el mo-
mente son el Gnico medicamento capaz de actuar sobre el FNT que es
tronco de todas estas reamas. Ademds actua en aproximadamente gquince
ramas distintas. por poner ejemplos: Liberaciétn de IL, liberacidn de
prostaglandinas, bloguec de anafilotoxina, bloqueo de enderfinas, in-
cremento del gasto cardiaco, inhibicién de liberacidn de radicales
libres de 02, estabilizacidn lisosomal, eliminacién de cortocircuitos
etc.{22,23,.26,45). En base a esto y mientras no existan estudios en
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Pediatria que abalen el uso de la Pentoxifilina o de los anticuerpos
monoclonales  contra endotoxinas y FNT {40,48.49,50), los esteroides
en dosis dnica deben ser el medicamento de eleccién en las fases tem-
pranas Jel 3hocik.

El algoritmo (fig 1) esta heche de tal manera que si no exisie ren-
puesta a la aplicacién de metilprednisolona . qulere decir gue no hay
receptores, que no estamos en fase temprana y que no debe repetirse
su utllizacidn porque no vamos a obtener respuesta.

si obtenemos respuesta con la administracién de esteroides guiere
decir que estamos en fase temprana ¥y lo vamos a conocer a través de
la desaparicién de los dates clinicos de shock en el paciente, s par-
tir 4de ese momento ya no necesitamos aplicar mas esteroida, pues el
paciente tiene mas riesgo de fallecer en FOM. ¥ no ya ¢h shock.

Se sabe por los trabajos multicéntricos Ay Estades Unldos gue el uso
continuado de ostercides por mas de 24 horas en este tipo de pacien-
tes deprime la actividad fagocitica, favorece infecclén sobre infec-
¢idén e incrementa la mortalidad {51)

Por este motivo el algoritmo contempla el usc de upa sola dosis de
rataroides sea positiva o negativa la respuesta.

Era lmportante por lo tanto, copocer con gue fofugnsls earabamos ha-
ciendo el diagnéctico temprano del shock y aplicande el tratamiento
también tempranamente. HNuestros resultados muestran gue en esia
primera fase con la administracién de coloides, esteroides y naloxona
el 603 de nuestros pacientes respondieren inijclalmente, es decir que
mas de la mitad de los casos (cuadro 2. fig 2} existe respuesta al
tratamiento wensisnads,

Se sabe actualmente que el mds importante gatillo para el desarroilo
de hiperdinamia en el paciente séptico es el hipercatabolismo por hi-
pertrofia de las enzimas proteoliticas y gluconeogénesis, que lleva
al consumo de proteinas viscerales y musculares y por lo tanto a Foit
(10). que es lo que finalmente determina la muerte de estos paclentes.
En el shock séptico por lo tantos. nos interessba conocer la
proporcidn de pacientes que una vez superada esta primera fase de tra
tamiento por reactivacion del shock, por traslocacidén bacteriana (52)
o por que se estableciera la hipercatabolia, fallecieran de lesitn
de drgancs como complicacién del shock, pero no precisamente en shock.
£n nuestros resultados en esta primera fase, la sobrevida fue del 60%
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y 8l 47% no presentd nuevo shock. Fallecieron en shock en una segunda
presentacion del miswmo {traslocacidn bacteriana) el 19%, pero en lo
que podemos constderar como FOM falleci6é otro 19% del total de casos
que respondieron en esta primera fase {cuadroc 3)

Ewto nos hace pencar que el tratamiento no debe estar nada mas dirigi
do a la fase inlclal del shock, sino debe estar dirigido al usce tem-
prano de nutricién enteral, al uso de glutramina, carnitina y alimen-
tacion parenteral. al uso de aAcidos grasos de cadena media y corta en
la nutricién parenteral (10,43.44,53, .,55), a fin de bloquear esa
catabolia, blogquear 1a traslocacién bacteriana. evitar la recaida del
shock y evitar la evolucidédn hacia la FOM:

Sin embargo dentro del algoritmo esta primera fase fue efectiva en la
gsobrevida total en el 61% de los casos. La bibllografia actual dirige
la atencion primordialmente al uso de inotrdpicos (32.33,36.34) en
todos los pacientes con shock séptico, considerando en primer lugar
la disminucién de la fraccién de eyeccién, que se presenta en todos
estostos paiientes y que puede condicionar dependiendo de la complian
ce del ventriculo, la muerte del paclente, por este motive en una se-
gunda fasa de acuerdo al algoritmo. nosotros utilizamos dobutamina,
no hay un trabajo en Pediatria gue avale el beneficio de la dobutami-
ha en estos paclentes.

Debemos considerar que ¢) paciente que no responde a la primera fase
quiere decir que no tenia receptores para los esteroides y esto impli
ca que el shock se encontraba en fase avanzada, y por lo tanto la po-
sibilidad de sobrevida disminuye. En nuestro estudlio del total de pa-
cientes estudiados, el 34% respondidé iniclalmente a esta segunda fase
{cuadrn 72, fig 2). sin embargo el 30% presantd nuevo shock y fallecie
ron en lo que consideramos complicaciones del shock o FOM el 36% de
los casos, més 30% que fallecld en shock, la sobrevida fue dol 38%.
Una consideracién importante en relacién 4 estos resultados es que
los inotrépicos deban quizad iniciarse su utilizaci6én al mismo que los
estaroides para abatir esta mortalidad (cuadro 4,fig 7,8)

AdemAs obliga a recapacitar en la necasidad do conocer por Ecocardio-
grafia o radioniclidos, 1a relacién gue existe entre la fraccion de
eyeccién y el grado de dilatacién de ambos ventriculos, en este tipo
de pacientes a fin de conocer el prondstico y nos reafirma en la ne-
cesidad de utrilizacién temparna de alimantacidn enteral y todas las
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medidas antes sefaladas para bleoquear la respuesta inflamatoria malig
na . que lleva a la FOM a estos pacientes,

En la tercera y cuarta fase sclamente dos paclentes, el 5.7% en cada
una liwvgarsn. L= manipulacidn en la entrega de 02 fue ben&fica (37,38
39}, ya que los 2 paclentes de la tercera fase suligvivisron. En cam-
bio en la cuarta fase la mortalidad fue del 100% Cuadros 5.6 y fig.1lu
12,13).

Debemos hacer hincapié que el algoritmo no se aplica hasta esta fase
al paciente que recae, sino gque esta cuarta fase se aplica al
paciente que no sale del shock, a pesar de todas las medidas que se
han tomado. La mortalidad tedrica en este grupo de pacientes es del
100%. ¥n un trabajc previo realizado en la UTIP del HGCMR, en guince
paclientes estudiados que llegaron a ia axangufinotransfusisén por no
haber respondido al manejo del shock en un grupe con mortalidad ted-
rica del 100%, la sobrevida fue del 50%. En estos 2 pacientes so6lo
hubo tiempo de hacer 2 exanguinotransfusiones, cuando se postulan més
de S5 dias con mAs de 3 exanguinotransfusiones por Afa (17}

Se plantea la duda si la exanguinotransfusién debe iniclarse mids tem-
rranamente considerando que el efecto benéfico radica en la extrac-
cién de mediadores quimicos y cwelulzs =orivadas que se reponen con
células y sangre sin factores activados. que disminuye la enorme res-
puesta sistémica que significa el shock séptico.

Sin embargo consideramos que el riesgo de SIDA, hepatitis., respuesta
injerto contra huesped, trombosis pulmonar etc. limita este procedi-
miento y lo coloca en la categoria de recurso herélico.

Consideiamcs gue al algoritmo es Util desde el punto de vista que con
sidera muchos de los aspectos fisiopatolégicos del shicck séptrico. pe-
ro debe ser conocido como un método didActico para el manejo del
shock, sin embargo este trabajo hace considerar que las 3 primeras fa
ses deben ‘ser aplicadas simultaneamente, y la cuarta fase puesta en
la balanza m&s tempranamente.

La mortalidad sigue siendo alta. pero primordialmente son la trasloca
cion bacteriana y el establecimiento de la FOM lo que lleva a estos
paclientes a la muerte. Ciframos nuestra esperanza en la sobrevida de
agtos pacientes en un futuro cercano con el uso de las medidas nutri-
cionales suficientes para bloquear el catabolismo.al FNT a través de
medicamentos {penteoxifilina) y el uso de Ac antiendotoxinas.
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CONCLUSTONES

En nuestro estudio la respuesta inicial al tratamiento en la prime-
ra fase fue del 61%, en la segunda del 34%, y para la tercera y -
cuarta fase correspondid el 5.7% para cada una.

En la primera fase la sobrevida fue del 60%, en la segunda del 3B%,
en la tercera del 100% y en la Gitima del O%

El algoritmo de manejo es datil.
Los esteroides son Gtiles cuando se aplican tempranamente.

La aplicacién oportuna de medidas nutricionales debe contemplarse
bloquear la catabolia,disminuir las recaidas del sheck, y por lo
consiguiante evitar la evolucién hacia la FOM

Debe valorarse el uso de inotrépicos al mizmo tiempo que los aste-
roides para abatir m&s la mortalidad.
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