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TITULO : " CAUSAS "!'fﬂ FACTORES ETIQOLOGICOS DEL ESTADO
DE CHOQUE EN PEDIATRIA ".

AUTOR : Dr. Paris 5. Cordoba Berman.

DIRECTOR DE TESIS : Dra. Irene Maulén Radovan.

LUGAR DE REALIZACION : Hospital Infantil Privado.

PLANEACION DEL PROBLEMA.

Conocer la frecuencia de aparicién, causas predisponentes y _
precipitantes, asi como los factores etioldgicos del estado de Cho
que en la edad pedidtrica, junto con los métodos de diagnéstico
clinico y paraclinico, las medidas de sostén y tratamiento que de-
ben instaurarse oportunamente para evitar y resolver tan temida

complicacidn.



JUSTIFICACION.

El estado de Choque ( cualquiera que sea su forma de presenta
cién ) implica, en el paciente pedidtrico, situaciones de enferme-
dad tanto médicas como quirirgicas, que lo lleven a un estado cri-
tico. Sin embargo, en nuestro medio, los acontecimientos que de--
sencadenan dicho estado, generalmente son debidos a complicaciones
de tipo infeccioso aunadas a hipmvnlemiaf? Es conveniente senalar
que diversos acontecimientos pueden desencadenar el mismo fendmeno
tales como: traumatismos, insuficiencia cardiaca, trastornos neuro

loricos y enddcrinos, reacciones de hipersensibilidad, etc.



" INTRODUCCTON

El estado de Chogue ha sido un tema apasionante dentro del _
campo de la Medicina, ya que engloba infinidad de factores que in-
teractiian entre si para llevar al paciente que los sufre a un esta-
do de alta mortalidad y morbilidad, los cuales, si no son tratados
oportuna y adecuadamente, propician que dicha morbi-mortalidad sea
muy elevado. En pediitria, el estado de Choque, como en el pacien
te adulto, puede representar situaciones de enfermedad tanto medi-
cas como quirnirgicas que lo lleven a un estado critico. Sin embar
go, es conveniente senalar que desde el punto de vista etidlogico_
y fisiopatolégico, la oleada de acontecimientos que desencadenan _
el estado de Chogue es muy peculiar en ésta edad. Shor | senala
la alta frecuencia de aparicién del choque secundario como compli-
cacidn infecciosa aunada a hipervolemia, sobre todo como consecuen
cia de castroenteritis asuda, aunque es cierto que dentro del cam-
po de la pediatria, el neonato también juega un papel muy importan
te dentro de la presentacién del estado de choque, sobre todo como

consecuencia de infecciones por Gram (-), siendo este grupo de
S L. S B

edad de los mas frecuentemente afectados

%1 término choque ( choc en francés ) , se empleo originalmen
te por el médico francés LeDrau en 1773, describiendo la evolucion

clinica de pacientes después de un tramatismo por arma de fuego.

Hacia finales del .siglo XIX, el concepto actual de estado de_
choque toma forma hasta correlacionar la insuficiencia circulato--

: 704 4
ria y la causa de muerte .

A principios de siglo, se propuso
el término " colapso vasomotor " como sinénimo de estado de cho-
que, implicando en ello alteraciones fisiopatologicas como altera
ciones en el retorno venoso, el gasto cardiaco y en la presidn ar-
terial. Posteriormente, hasta el decenio pasado, se anadieron da-
tos en relacién con los trastornos acido-base, utilizaciodn de 0, a

nivel tisular, etc., dando como resultado un denominador comuin :

—
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insuficiencia aguda y persistente del flujo en la microcirculacidn
Es conveniente conocer la causa subyacente que desencadena dicho _
estado de choque, va que los signos clinicos del mismo suelen en--

mascarar la enfermedad principal.



FISIOPATOLOGTIA

La terapia del estado de choque implica un rapido y adecuado
reconocimiento de las manifestaciones asociadas con la disminucion
del flujo sanguineo, las variaciones de la fisiologia circulatoria
el transporte de oxigeno a nivel tisular, la presencia de hipoxia_
tisular, acidosis, liberacién de substancias vasoactivas y vasooas

triccidén persistente, dando como resultado muerte celular.

La hipovolemia se produce por disminucidén de flujo sanguineo_
y por vasoconstriccién, siendo ésta situacién una respuesta en los

territorios de la-micrnﬁirculaciﬁn y a la actividad simpatica
adrenaliL;J, con la consiguiente redistribucion de la masa liguida
circulante hacia érganos vitales (corazon, cerebro), y extravasa—-
cion del liquido del espacio vascular al intersticial. Al conti--
ruar la vasoconstriccién, hay mayor dificultad circulatoria, con_
Jumento de la viscosidad sanguinea y aglutinacién de elementos for
mes, provocando nueva ingrgitacion capillar y nuevo secuestro de 1i

quidos con formacion de cortos circuitos arteriovenosos.

Se reconoce nuevamente que el estado de choque es, hemodinami
camente hablando como un gasto cardiaco disminuido con resistencias
periféricas elevadas e hipotensidn. Este estado fisiologico aqfr-
mal se ha demostrado en modelos animales realizados por Wigger .

'

El mayor problema clinico inmediato en pacientes de alto ries
go es un desenvolvimiento coherente, una terapéutica bien organiza
da vy un plan de tramiento, basado en la fisinpatnlngi;%qwgt ya que
la terapia intuitiva basada en nociones simples; en modelos inade-

cuados o en informacion anecddtica resulta ineficaz.

La célula, al no recibir los beneficios de un riego sanguineo
apropiado, inicia cambios degenerativos, aumentando la permeabili-
dad celular, liberacién de enzimas y proteéinas liticas las cuales_

junto con las endotoxinas circulantes, promueven una mayor vasoous

triccién, y con ello, alteraciones irreversibles en el metabolismo
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en €l metabolismo celularﬁhhh, sobre todo a nivel reticuloendote--
lial ( primera barrera de defensa a los procesos infecciosos ).

Existe degeneracién de las celulas de Kiipffer, necrosis focal .
perifocal en el bazo y destruccidn de macrofagos, alteracidn de

fagocitosis bacteriana por dificultad de opsonizacién. Por lo tqg
Lo, se puede decir que el estado de choque es una enfermedad celu-
lar y subcelular, con trastornos en el metabolismo anaerobio de 1a

glucnsa con fnrmaciﬁn de acido lictico, degradacién de aminoacidos

con ruptura de la membrana lisosomal y liberacién de enzimas 1i-
ticas, resultando en muerte celular.
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CAMBIOS FISIOLOGICOS EN LA FUNCION CIRCULATORIA

La funcidn circulatoria es clisicamente expresada en término
de hemodindmica cardiaca, pero éstias lmportantes funciones cardia-
cas representan inicaments uno de los aspectos de 13 funcidn circu
latoria 2+ - Una mejor evaluacidn de la dindmica circulatoria in-
cluye la dimensién fundamental que fisicamente caracteriza a los
sistemas fluidos : 1) presion, 2) volumen, 3) Flujo v 4) funcidn.
Esta dltima ésta perfectamente representada por la presida de lfil2 &

Fincidn {]E  Que representa todos los procesos oxidativos metabdli

La figura | muestra en forms esquematica las 4 dimensiones de
la circulacidn normal., A eada una de éstas dimensiones se le 3

asignado un valor de 100 T. Este Lipo de representacidn permi te

entre ellos I&h 0 presidn 100 % Lod
volugen 50 ¥ fFlujo
] D

de choque y su dimensidn circulatoria. La primera colurmma muestra
los cambios primarios de ecada tipo de choque y el tiempo inicial _
de la crigis hipotensiva; la segqunda columna muestra los valores -
del chogque campensado, la tercera columa muestra los valores del

choque descompensado v la cuarta columna los valores del estads _,
terminal del mismo, el cual es muy similar en cada tipo de chogue,

Cada figura enfatiza las interacciones de la dindmica circulatoria
producida por el eventn primario que desencadena &l estado de cho-
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v lumen Felumes

splumem

incremento del Flujo,

¢

El estado terminal representa una descompen

sacifn del miswo flujo, lo gque origina junto con dicha disalmecion

unn inadecusds W, ( suma de procesos oxldativos setabdlicos ).

REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LAS DIMENSIONES
CIRCULATORTAS EN LOS DIVERSOS TIFOS DE CHOQUE

EFECIGS

FRIMLALOS

b

CORFENSACION

L

CHOGQWE CARDIOEENICO:

= ardsbda

EmGQUE WIFOVODLONICO! jE

Hl

)
A

CESCOMFENSACION

A
[

rast
TEART AL

=i in=dincd

A

—_—




En el chogue hipovolésico, inlcislmente hay wna reduccion del
valumen con alecclin securdaria de las otras I varisbles, poro en
grado menor. Antes de gue la terapla con expansidn de volumen res-
titwya ol volumen sanguinec a lo normal o ligeramente por debajo
de lo normal, la presidn es mantenida a rangos normales con dno s
pento conAiderable en el Flujo v la mz“t Por contraste, la des -
compensacion ocurtre con redueccidn en la presidn, flujo y VO, sl
dsta falla continua, ¢l estado terminal es la miorts.

El profslema primario en el chogue cardiogdnico en una rocluc—
cign de flujo, lo que afecta secundariamente la presidn ¥ la VO, .
Los vasoconstrictores y Fluidos aumentan, compensan y restituyen
la presidn y el Flujo; la V0, esti sdlo ligerasents moneniads por-
rr.unlmmd#ﬂz eatd smmentado ¥ por lo Ltants la reduccidn de

la ":Fﬂz o Oomparacidin con obros estados.

En el chogque neurogénico, =1 volisen sanguineos, la presidn y
la VO, Fallan, causado por una reduccitn imicial en el flujo, Sin
mobarge ol Ulujo cs Dicilmente conpenssdo con un incrémenilo en el
mismo, En el estado compensgdo del mdsmo, el Flojo y la '||I'I:='1 aatdAn
marcalasents incremntados. Con la descospensascicn, las § disen -
siones de la circulacidn dismiruyen sobre todo en el estado tesml-

En vl oatado sdéptico, la presidn v la Vo, dismirmuyen inicial-
mente, con dismimcidn en el volunen sagpiineo y deshideatacadn, _
Con la terapéutica ¥ la compensacidn, hay un marcado aimento del
Flujo y la VO, , In qual se traduce on un incrommito de las deman-

das metabolicas., Con la descompensacidn v el estado terminal, é=
tas dimensiooes clroulatoclas dissimiven rdpida v sarcadessnte,

El estado séptico, en mestro sedio, es una de la cansas sis
importantes de mortalldad, sunoedo a hipovolmis csusada generalmen
te por procesos infecoiosos, sobre Lodo de tipo gastrointestinal,
Este estade de choque peds considerarse como uns enformesbsd sdgol

rida dol metabol iseo intermodio, csussda por agmles [nfeccinsos &
motivardio deficiencias en el aporte encrgetico con alteraciones do
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tipo Fisioldgico ¥y no fisioldgico en ] organismo. La falta de

sustratos energéticos representa la base metabolica para la insufi
ciencia en varios drgancs y sistemas, lo que condiciona, a diferen
cia de otros tipos de choque, en que haya una perfusidn disminuida
una incapacidad de utilizar eficammente los sustratos metabdlicos
disponibles. Existe disminucidn en el consumo de 0, por varios _
factores interrelacionados entre si incluyendo incapacidad de man-
tener un flujo normedindmico ( disminucidn de contractilidad mio-
cidrdica , disminucidn de la precarga ), cortocircuitos arterioveno
505, trastornos de la disociacidn de la oxihemoglobina v por lo
tanto, depresidn directa de la respiracidn celular.

La produccidn de toxinas afecta directamente la respiracidn _
mitocondrial, lo que produce disminucidn de la VO, , aumento en la
glucolisis anasrobia obligada, aumento en la produccidn de lactato
v scidosis metabolica secundaria. Esto manifiesta que, aunque se
agnente el aporte de 0, , no habrd recuperacidn adecuada de la res
piracidn mitocondrial a menos que se obtenga una dindmica supranor
mal. AsSl mismo, otros sistemas metabdlicos presentan una utiliza-
cion disminuida agregada. Por ejemplo, hay disminucidn en la uti
lizacidn de glucosa, luego de grasas y por dltimo de proteinas co-
mo fuentes de energla.

En fases iniciales del chogque, se observa generalmente hiper-
glicemia por glucogendlisis , asl como resistencia a la insulina,
todo esto por mediacion simpdtica con liberacidn de catecolaminas,
Junto con estimilacidn de los niveles de glucagdén por parte de la
interleucina proveniente de los macrofagos. Las endotoxinas, al _
actuar sobre las mitocondrias, disminuyen el estado redox y la car
ga energética, hay pérdida del control respiratorio celular, inhi-
ben succinato, glutamato y malato, inhiben ATPasa mitocondrial, _

disninuyen la fosforilacidn oxidativa ¥ lesionan la integridad mi-
tocondrial l‘i'l: darndo como resultado blogueo enzimatico total y ba

ja produccion encrgética.

Todos estos procesos de consumo awnentado hacen que desaparez
ca rapidamente el glucdgeno acumilado, sin embargo el coclente pe-
ducido entre insulina y glucdagon causa una reaccidn metabdlica con
tinua para aportar sistratos para mantener la glucogénesis
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El blogqueo metabdlico del piruvato en el ciclo de Krebs, hace que_
égte se transforme en dcido lictico para mantener y regenerar el _
potencial de oxidacidn. Al no haber fosforilacidn oxidativa, la _
generacidn de adenosin-trifesfato [ ATP ) mediante glucdlisis anat
robia es de apenas § ¥ de lo normal.

For otro parte, las concentraciones altas de catecolaminas y
glucagon en el choque séptico estimula a su vez la lipélisis en el
tejido graso, aumentando la concentracion sanguinea de acidos gra-
s0s libres, sin embargo, la utilizacidn de cstos sustratos estida
disminuida como consecuencia en el trastorno del trasporte a tra -
vés de la membrana mitocondrial, presumiblemente secundaria a los_
niveles bajos de cﬂm.i.tinpﬂ' . Estos mismo dcidos grasos libres
no utilizables contribuyen al bloqueo en el metabolismo de la glu-
cosa al inhibir la deshidrogenasa del piruvato

£l 1lamado "autocanibalismo"” protéico gque ocurre en los miscu
los esquéleticos para utilizar aminoacidos con cadenas laterales

come fuente alterna de energia para la glucogénesis, ocurre en for
ma paralela a los trastornos en ¢l metabdlismo de carbohidratos y

lipidos.

Dicha protedlisis estd mediada por un gluogdptido de 33 aming
scidos con un peso molecular de 4274 daltones que contiene dgcido
sidlico, producto quizd de la degradacidn de la interleucina 1 _
([ pirdgeno enddgeno de los leucocitos ). Esta interleucina 1, co-
nocida también como monocinas, regula las funciones termogénicas,
immunoldricas, metabdlicas y endocrinas, interviniendo ademis en
la sintesis de prostaglandinas E, , las cuales activan a sus ver a
diversas hidrolasa de los lisosomas. Probablemente se podria blo-
quear el catabolismo proteico mediante la administraciin de indome
tacina ['”j,“hue inhibe la sintesis de pGE, aunque aun no hay ensa-

vos clinicos a nivel humano que demuestren la eficacia del mismo.
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INTERELEUCINA 1 EN LA PATOGENIA
DEL CHOQUE SEPTICO

ENDOTOXINA

MACROFAGO
(activacidn)

INTERLEUCINA 1
(liberacidn)

iy

rﬂﬂg##ﬁf,{Hintesiﬂixxihhhw‘
ACTIVACION DE LISOSOMAS ACTIVACION DE LA TERMO-
{ en los misculos ) REGULACION
. ( Hipotdlamo )
}
DEGRADACION DE LAS PROTEINAS FIEBRE

CUADRO 3



MEDIADORES HUMORALES EN EL CHOQUE SEPTICO

las vias de la lipooxigenasa y la ciclooxigenasa, las cuales
son vias metabdlicas del dcido araquidonico, se pueden activar por
la presencia de endotoxinas y estdn estrechamenle ligadas en la i
siopatologia del chogue séptico. La prostaciclina { IE'EIE ) v el
tramboxano A, ( TXA, ) , presentan una relacidn reciproca a nivel
de membrana en los capilares sanguineos, El IXA, es sintetizado _
primordialmente por las plaquetas y actua mediante un proceso de _
retroalimentacidn positiva aumentando la agresacidn plagquetaria. _
\demds . es una potente vasocunstriccion y desestabiliza la membra-
na de los lisusomas. La prostaciclina, que eos sintetizada en el
endderelio vascular, provoca vasodilatacion y disgregacidin plagueta
ria. Cuando hay l-E.-iii'.":n en el endotelio vascular se product dese-
quilibrio entre !F"!'i'III,.-"T!It.lll.2 . En estudics realizados por Ball''en
1085 v Fink en 1084 % , se demostrd el efecto bemd*fico de alzunos
thibidores de la ciclooxigenasa en el choque endotdxico, incluyen
do niveles disminuidos de TXBE, ( que es un producto estable del me
tabolisna de l'Jl...'lu.E ), con rlim.j.mcifm de la resistencia vascular
pulmonar v una mejor supsrvivencia. 3in embargo, un peligre tedri
co en el empleo de inhibidores inespeciticos de la ciclooxigenasa
pstriba en la posibilidad de desviar mis dcido araquidénico hacia_
la via de la lipooxigenasa.

En 1084, en una revisidn realizada por Hagmann'y colaborukses
ce demastrd e] sfecto mis potente de varios miemhros de la familia
de los leucotrienos ( LT ) en relacion a la histamina. Dichos

-r

efectos incluven mmento en la agregacidn leucocitaria al endote -
lio vascular, broncoconstriccidn, vasoconstricclon y mayor poimes-

bilidad capilar, LTC, , LTD, y LIE,

res a la sustancia de reaccidn lenta anafilactica. Lm.t es5 un s

timilador potente de la lewcocitosis, quimiotaxis, agrcjacion ¥ ac

al parpcer Aon miy simila -

eivacion.

la seroting { 5 hidroxitriptamina ), as liberada por activa -
cifn plagustaria durante la endotoxemia causando hipertensiin pul-
monar, asi como cdema pulmonar, agregacion plaguetaria y secuestro
pulmonar. Meuleman y colaboradores, én 19%7  demostraron gque la_
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cetaserina, un antagonista de la serotonina, previene la AgT e
plaguetaria inducida por endotoxina, asi como previene la hiperten
sifn pulmonar.

La presencia de toxinas aumenta la produccion de bradicinina
causando vasodilatacidn vy aumento en la permeabilidad vascular, _
asi mismo, las endotoxinas activan la produccidn de complemento,
tanto de la via cldsica como de la via alterna, con disminucidn _
concomitante de l..‘.I*IEI:IIJ C3, C4 ¥y C5, asi como un aumento en Eﬁalfa :
cuando aumentan los productos de activacién de complemento, puede
haber citotoxicidad secundaria, con aumento en la permeabilidad
vascular vy producir quimictaxia con agregacion y activacion de los
neutrdfilos. h

Por otra parte, en presencia de endotoxemia, hay liberacidn _
hipofisiaria de endorfinas, lo que problablemente explique la rela
tiva depresion hemodindmica que se prescnta en el choque séptico,
manifestada por vaso dilatacion e hipotensidon arterial. Es por
to que se a utilizado la naloxona {antagonista opiaceo ), en el
tratamiento del choque séptico con buenos resultades, al parecer _
por intervencidn de receptores delta a nivel sistema nervioso cen-
tral. Davis y colaboradores, en lgﬁﬁjnﬁﬂmt-rﬂmn que No Se nece-
sita la endorfina hipofisiaria para generar choque endotoxico en
un modelo de chogque séptico en ratas hipofisectomizadas,, ¥ que la
naloxona protege tnicamente a las animales con un sistema simpiti-
co suprarrenal intacto .
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TRASTORNOS ESPECIFICOS

El estado de choque implica un estado de insuficiencia multi-
focal en varios drganos v sistemas, que interactian entre si simul
tdneamente poniendo en peligro la integridad funcionmal, anatdmica
y estructural del individuo.

Como ya se habia explicade anteriormente, hay alteraciones
que pueden ser de moderadas a graves en el metabolismo celular, so
bre todo a nivel de produccidn de energia, metabdlismo de carbohi-
dratos metabdlismo protéico, actividad enzimdtica con liberacidm _

de metabolitos intermedios y compuestos vasoactivos y alteraclo -
nes en el metabdlismo de lipidos.



1) TRASTORNOS CARDIOPULMONARES.

El lecho pulmonar es uno de los territorios mis frecuentemen-

te afectados en el estado de choque. La citologia de las altera -
ciones pulmonares puede basarse en 1 situaciones:

A} Mayor reactividad microvascular en el lecho pulmonar.

B) Mavor severidad de la respuesta a nivel del endotelio vas-
cular a la hipotensidn, yva que, siendo la vasoconstriccidn
mis pursistente, se produce lesidn irrevesible del mis=mo y
de la pared alveolar.

C) Respuesta insuficientes al tratamiento, ya que las altera-

ciones en la microcirculacidn pulmonar son deficientes.

Estas alteraciones estdn representadas en el sindrome de difi
cultad respiratoria del adulto ( ARDS por sus siglas en inglés ),
el cual puede dividirse en I fFases:
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a) Fase temprana de hipertensidn pulmonar con elavacidn de la
presidn hidrostitica y del coeficiente de Filtracidn capi-
lar, con aumento en el flujo linfdtico del pulmin con bajo
contenido de proteinas. Esta fase parvce estar mediada
por la sintesis de TXA, .

bl La segunda fase se conoce como fase de permeabilidad capi-
lar. En ella, el Flujo linfdtico pulmonar permanece eleva
do, aunque con un contenido protéico mayor, lo cual indica
alteraciones del coeficiente de reflexidn de la presidn os
motica de las proteinas en la membrana alveolo capilar.

A nivel cardiaco, existe depresidn mioccardica, scbre todo en_
el chogue séptico. Las fibras mocdrdicas disminuyen el contenido_
celular de nuclsdtidos cidlices con aumento de enzimas intracelula
res cardiacas { creatincinasa y deshidrogenasa ldctica )}, que indi
can la presencia de dafo en las membranas de las fibras cardiacas,
Al estar expuestas a toxinas, las fibras cardiacas presentan datos
de disfircidn progresiva, con inhibicidn de la tensidn contrdctil y
disminucidn de la velocidad mixima de tensidn desarrollada. Este
efecto inotrdpico negativeo puede ser parcialmente blogueado con la
administracién de calcio, lo cual sugiere que 1...1 endotoxina blopes
el transporte de calcio en el reticule sarcoplasmico .

Se ha supuesto desde 1966 1a presencia de varios factores car
dicinhibidores, los cuales presentan notables analogias entre ellos,

A St

a) Muchos son péplidos pequefios o presentan un componente pep
tidico.

bl Peso molecular entre 250 y 1000 daltones.

c) Parecen originarsc en  su mayoria en la regidn esplacnica.

d) Los componentes de los lisosomas pueden contribuir a la

formacidn de estos factores.

e) Todos ejercen efectos inotrdpicos negativos en cultivos de
fibras miocdrdias vy preparados de corazdn aislado.

f) Algunoa tiene efectos vasoactivos,

g) Pueden ser inhibidos por glucorticoides o aprotinina, que

es un inhibidor inespecifico de proleasas.



2) TRASTORNOS RENALES.

Otro de los territorios que mas afectado resulta en el estado
de choque en el lecho renﬂihﬂquﬁl;a que es un representante tipico
de la microcirculacidon y por lo tanto resulta mas alterado que
otros organos de la economia caudado por vosoconstriccidn persis -
tente y muy poco modificable con el tratamiento establecido. La
hipoxia y la hipoperfusion origina cambios en las células de los

tubulos proximales, provocand lesiones degenerativas progresivas

hasta la necrosis tubular aguda. Al disminuir el flujo sanguineo

renal, disminuye proporcionalmente la velocidad de filtracidn. Di
cho descenso del flujo es proporcionalmente mayor a la siminucidn
de la presion .arhar:'ml‘.,1 los que se observa al presistir alteracio-
nes de la funcion renal después de varios dias de corregida la per

fusion sistéematica.

Los indices de filtracidén glomerular media no se conocen con
detalle pero se acepta la interrupcion de la filtracidn y la forma
cion de orina por debajo de niveles de presidn arterial inferiores
a 60mm de mercurio, junto con una disminucidn porporcional al con-
sumo de oxigeno. Dicha disminucion esta relacionada con el descen
so en la fosforilacidn, aumento en los niveles de glucosa libre y

falta de produccion de ATP.

Los datos morfologicos de la lesion renal durante el estado de
choque son los relacionados a la insuficiencia renal aguda aunque
se ha podido demostrar que la microcirculacion renal participa al
igual que el resto de la economia con trombosis, tumefaccidén turtia
y edema glomerular, con formacién de trombos en los capilares glo-

merulares, asi como cambios tubulares caracteristicaos.

Al recuperarse la funcidn renal despues de un episodio de cho

que, evoluciona de 2 maneras :
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flujo urinario, resultado del resta

hlecimiento de la velocidad de Filtracidn vy del flujo san-

guineo renal, con regularizacién concomitante del poder de
retencidn de elementos_

a) Rapida restitucidn del

concentracién y desaparicion en la

azoados.
b) Cuando no se restablece el flujo urinario comn elevacidn

uréico, se eleva paulatinamente _

sostenida del nitrogeno
una adecuada filtracion

1a urea sanguinea a pesar de haber

glomerular e isostenuria.

Estas alteraciones pueden esquematizarse en el siguiente cua-

aro :

L

Estado de choque

l

Isquemia renal

k

Hipoxia renal

l

Necrosis tubular

"
Insuficiencia renal

CUADRO 4



1) TRASTORNOS DIVERSOS.

Ya se describid anteriormente el conjunto de alteraciones en-
contradas en los sistemas cardiorespiratorio y renal, sin embargo,
las alteraciones en la microcirculacion afectan todos los niveles
de la economia, provocando dano de intensidad variable dependiendo
de la severidad del cuadro de choque. Asi, a nivel intestinal, e-
visten cambios importantes en la micosa intestinal secundarios a _
la asresion directa de las toxinas en el endotelio vascular intes-
tinalngA, con el consiguiente edema, uleeracion y sangrado de la_

micosa intestinal, la que puede conduclir a necrosis intestinal ¥ _

perforacion. La sobrepoblacién bacteriana en la luz del intestino
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también juega un papel importante dentro de dichas alteraciones 1in
testinales en cualquier tipo de choque. Hay disminucién en la ca-
pacidad de retencion protéica, con camblos en el ciclo aercdbico

bacteriano, la absorcidn de toxinas Yy efecto sobre los capilares _
intestinales. Todo esto se manifiesta clinicamente en forma gra--
dual con cambios en la motilidad intestinal, desarrollo de ileo _

paralitico, edema de la mucosa y neumatosis instestinal.

Por otro lado, también existen cambios en los mecanismos de_
coagulacién, que son generalmente secundarios a lesién endotelial
lo cual di por resultado la formacién de fibrina en el sitio de la
lesion.

El proceso de hipercoagulabilidad sanguinea no se inicio has-
ta que exista un factor inicial desencadenantelchf Este factor _
esti relacionado con gran variedad de fendmenos biolégicos y fisi-
cos, generalemente de tipo infeccioso, procesos bacterianos y vira
les, productos circulantes de neoplasias en fase de necrosis, trau
matismos, endotoxinas, etc. La hipoxia interviene como denomina -
dor comin en todas las anteriores situaciones, asi como aquellas _

en que exista disminucion en la capacidad de oxigenacién alveolar

y capacidad de utilizacion del oxigeno a nivel tisular.

Este fendmeno de hipercoagulabilidad se presenta en forma ini
cial con plaquetopenia, hipofibrinogenemia y consumo de factores _
IT,V y VIII. Si este fendmeno no es detenido en fases tempranas,_
se depositan trombos de fibrina y elementos formes con la consigui-

ente embolia, trombosis y cecrosis en miltiples érganos, lo cual

les, hipoxia tisular, acidosis grave, anemia hemolitica microanglo

patica y hemorragilas secundarias sistémicas.



MANIFESTACIONES CLINICAS

_MANIFESIAL AR e ———

tisular sistématica que depende de la intensidad, duracion y condi

ciones que lo desencadenan. Es por esto que puede presentarse en

y desenvolvimiento de cada tipo de choque, La tabla No. 5 muestra_
las diversas nanifestaciones clinicas generales, los datos de labo-

ratorio, la fFisiologia y €l tratamiento de cada tipo de choque:

HIPOYOLEMICO CARDIOGENICO NEUROGENICO SEPTICO

a) Signos y Sintomas:

Sudoracidn Sudoraciodn Historia del traumatiseo Fiebre.

Palidez. Palidez. Evidencia Fisica de 1esifn Escalofrio.

sensacién de frio. censacién de frio Oliguria. Piel caliente

Taquicardia. Arritmlas. lagquicardia. Taguicardia.

Dliguria. Oliguria. Colapso. Oliguria.

Colapso. Colapso. Alteraciones
en el estado_
mental.
Colapso.

b} Laboratorio:

| HTO , l Hb I enzimas de esca- Agiografiasde las G@rganos Frotis y cultivos
pe cardiaco RX, TAC. positivos.

c) Fisiopatologia:

| Volumen sanquineo | Gasto cardlaco. Dafo directo de §rganos ¥ | Resistencia
tejidos. periférica.

d) Terapia:

Antiarritmicos, Reparacion del dafo. Antibidticos.
Fluidos, dre-

naje de #sceso

Fluidos, sangre ,
Controles sanguineos Vasopresores. Fluidos , sangre.

Vaspdilatadores.
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—

Sin embargo, es cierto que existen situaciones especiales en
que el choque es facilmente reconocible por sus manifestaciones
clinicas termpranas. Por ejemplo, en el estado de choque séptico,
hay liberacién de sustancias vasoactivas por reaccién a la endoto-
xina, con importante disminucidén de la resistencia vascular sisté-
mir.:al'u'l: lo que conlleva un aumento en 1a frecuencia y el gasto _
cardiaco. La piel del paciente se torna caliente y seca con perfu
sién adecuada y pulsos periféricos generalmente ampllos. A éste
estado metabdélico hiperdinamico se le 1lama " choque caliente " ¥

corresponde a las fases iniciales del choque septico:

MECANISMDS FISIOLOGICOS-BIOQUI-
MICOS INICIALES.

e —— L B e i et

Hiper o hipotermia. Disminucién de la resistencia vascular
periférica.
Rubor, calor, piel seca. Aumento del gasto cardiaco.
Presidn diferencial amplia. Disminucién del consumo de oxigeno.
Taquicardia. Saturacién elevada de la oxihemoglobina
Taquipnea. central.
Cambios en el estado men-  Aumento de lactato.
tal. Hipoxia.
CUADRO 6

En ésta fase la presién arterial media puede ser normal, pero
la presién diferencial se encuentra aumentada y amplia, pues la va
sodilatacidén disminuye la presién diastdlica ¥ el aumento en el

gasto cardiaco eleva la presién sistolica.

En pacientes adultos, los cambios en la funcién mental son le
ves y no bien manifiestos, sin embargo, en la edad pedidtrica, die
chos cambios pueden traducirse por ipritabilidad, inquietud, llan-

to continuo o dificultad en la 1limentacién, por lo que es conve -
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ente estar muy atentos a la aparicién de los mismos.

Al continuar la disminucién del gasto cardiaco, hay una tran-
sicion de un " choque caliente " a un " choque frio ". En éste _
estado se eleva en forma progresiva la resistencia vascular siste-
ica en un intento de conservar la presién arterial conforme avan
za la permﬂahilidad.capilar “1%  Esto aumenta la produccion de a-
cido lictico provocando camblos compensadores en los lechos capila
res: hay dilatacién de arteriolas y constriccion de vénulas, con _
acumilacién y estasis sanguinea. Todo esto tiene como consecuen -
cia.una-marcada'hiputensiﬁn.arterial al disminuir el volumen intra
vacular por la salida de liquido a través de los capilares y acumt

lacién de sangre en ellos.

SIGNOS CLINICOS TARDIOS MECANISMOS FISTIOLOGICOS-BIOLOGICOS

TARDIOS
e —
Hipotension Aumento en la resistencia vascular_
Taquicardia con pulso fili- periférica.
forme. Di sminucion del gasto cardiaco.
Presién diferencial disminui- Disminucién de la presidn venosa cen
da. tral v de la presion capilar pulmmar
Piel fria y sudorosa. Hipoxia.
Respiraciones rapidas y Su- Acidosis metabdlica.
perficiales. Aumento de lactato.
Oliguria. Trombocitopenia.
Cianosis.

CUADRO 7

Esta etapa se caracteriza por taquicardia, hipotension arte -
rial y disminucién en la presion diferencial. Las extremidades es
tan frias y pegajosas, con pulsos débiles Yy filiformes y acrociano
sis. Hay taquipnea en un esfuerzo por mantener el ph en niveles _
normales. La acidosis se agrava por 1a disminucién del volumen in

travascular, la utilizacion de GE , de los depdsitos de energia ¥
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por disfuncidén miocardica. Si no se interrumpe éste circulo se

produce colapso vascular, con insuficiencia irreversible a nivel

sistemico, lo que lleva a la muerte.



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 23

~DIAGNOSTILO % o —————

El estado de chogque €S , generalmente un diagnéstico clinico_
hasta que no Se determina exactamente el & los factores que lo de-
sencadenan. Es importante el apoyo paraclinico qu& los examenes _
de laboratorio ¥ gabinete proporcionan, pero mientras tanto, hay _
que instaurar un tratamiento agresivo con el objeto primordial de
restablecer la estabilidad hemodinamica € interrumpir y evitar el_
avanﬁe fisiopatologico, conservando la viabilidad de organos Y sis

temas. 2o

Podemos dividir en forma general el tratamiento de cualquier_

tipo de choque en 2 fases :

A} Valoracion ¥y tratamiento inicial.
Fn esta fase es conveniente tener en cﬂnsidﬂraciﬁn.divEPSGS__

Factores que rapidamente S€ pueden medir para evaluar el estado g€

1) Valoracién hemodinamica:

a) Medicién de presion arterial ( generalmente por hlan
quaamientu}.

b) Medicidn de presién venosa central. Mide la rela -
cién entre volumen sanguineo ¥y contractilidad car -
diaca, proporciona accest directo a la circulacion
para administracién de liquidos expansores O solu -
ciones hipertonicas, valora 1a sobre carga de liqui
dos e informa sobre el volumen sanguineo que atra -
viesa la microcirculacion.

c) Volumen sanguineo ¥ resistencias periféricas.

b) Cuenta jeucocitaria. Util sobre todo en estado de
choque séptico, ya Que valora el grado de respuesta
ipmunolégica del organismo y SU competencia frente_
a proceso infecciosos, asi como respuesta al mane jo

antimicrobiano.
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c¢) Cuenta plaquetaria. Este es un parametro que pre -
cozmente se afecta ante transtornos infecciosos, y
que es una determinacidon muy util en todos aguellos
procesos en que se curse con alteracion en los meca
nismos de coagulacidén y/o consumo plaquetario.
d) Tiempo de protrombina. Evalia los factores V, VIIL,X
e) Tiempo parcial de tromboplastina. Determina la dis
minucién de los factores II, V, VIII y X.
f) Hemocultivo. Determina el agente etioldgico causan
te de los procesos sépticos.
3) Valoracion metabdlica:
a) Determinacidén de electrolitos en sangre y orina.
b) Quimica ‘sanguinea.
c) Pruebas de funcidn renal y hepatica.
4) Valoracién de la funcidn respiratoria:
a) Gasometria. Informa de los cambios en la hematosis,
el intercambio gaseoso, el ph sanguineo, la concen-
tracidén de gases en sangre y los mecanismos compen-

sadores que intervienen en el estado de choque.

El objetivo primario del tratamiento inicial es corregir y
prevenir la disminucidén del flujo capilar. Esto se logra mediante
la infusidén de soluciones isotdnicas a razdn de 10 a 20 ml por Kg.
con el fin de aumentar la presidn arterial media a mas de 60 mm de
mercurio. Asi mismo, se pueden utilizar agentes 1inotropicos para
me jorar la funcidn miocardica y por ende la funcidén hemodinamica.
La dopamina se a utilizado como agente inotroépico inicial en el
tratamiento del estado de choque, sobre todo por sus efectos beta
a nivel miocardico, efectos alfa de vasoconstriccion y la circula-
cion periférica y por sus efectos dopaminergicos sobre el lecho es
placnico y renal. Cuando hay resistencia vascular elevada, la do-

butamina quizas sea el medicamento de eleccidn, ya que no tiene
by 7,

efecto alfa periférico y no aumenta la postcarga R 2 aquellos

pacientes que cursan con hipotensidn arterial y depresion profunda
del miocardio, se puede agregar una infusion de dopamina a dosis

bajas de 2 a2 4 mcg. por Kg. junto con adrenalina
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EL isoproterenol, con sus efectos beta 1 y beta 2 , aumenta

la contractilidad cardiaca y produce vasodilatacion y Sin embar
co, se ha visto un aumento en el consumo de oxigeno a nivel miocar
dico. Este medicamento hay que utilizarlo con precauciéon, ya que
agrava la hipotensién arterial sino se ha observado una adecuada

—_—

respuesta a la administracion de liquidos.

La digoxina tiene indicaciones precisas de uso en estado de _
choque, pues aumenta la contractilidad cardiaca y disminuye el con
sumo de oxigeno por parte del miocardio. Sin embargo, su uso es _
dificil ya que su vida media es muy prolongada y estd en relacidn
directa con los niveles de potasio, pudiendo causar trastornos de_

la conduccion. B

EL calcio esta alterado a nivel sanguineo por lo que las infu
siones de calcio estan indicadas para mejorar la funcidén y contrac
tilidad miocardica. Cuando persiste elevada la resistencia vascu-
lar sistémica a pesar del tratamiento con liquidos e inotrdpicos,
quizds esté indicado disminuir la postcarga administrando nitropru
siato de sodio, asi como bloqueadores alfa del tipo de la fentola-
mina y la fenoxibenzamina®''"“.

La causa mas frecuente de muerte en pacientes con choque es _
el sindrome de dificultad respiratoria del adulto, causado por di-
versos factores interactuantes entre si. El dafio endotelial cau-
sado por endotoxinas, la accidn de mediadores humorales, la auto _
lesidn de polimorfonucleares, microtrombos y la acidosis, todos e-
llos son factores que aumentan la permeabilidad capilar. Todas _
estas respuestas disminuyen la distensibilidad pulmonar causando _
atelectasia. Aubier en 1981 X “', demostro en estudios experimenta
les con animales que la muerte por choque cardiogénico se produce

posterior al desarrollo de fatiga de los misculoa respiratorios.



En fases tempranas conviene instituir apoyo mecinico a la wven
tilacidén. De ésta manera es posible tratar la acidosis metabolica
progresiva mediante hiperventilacidn Y el gasto cardiaco al dismi-
nuir el trabajo respiratorio.

Asi mismo, los transtornos metabélicos deben corregirse al

mismo tiempo que se tratan las alteraciones orginicas especificas,
Junto con los transtornos de coagulacidn.

El uso de corticoesteroides » aun en la época actual, contimia

siendo un campo de amplia polémica en el tratamiento del choque.
Recientemente Schein ' en 1986, publicsd una amplia revisién sobre
los corticoesteroides y su uso. Dentro de sus efectos beneficos _
S€ encuentra la estabilizacién de la membrana celular y la de los
lisosomas, inhibicidén de 1la ggregacion de granulocitos mediada _
por camplemento, prevencion de la lesién tisular por radicales oxi
geno e inhibicién de la liberacidén de ACTH. Sin embargo, como efec
tos adversos se encuentran: superinfeccidn, transtornos electroli
ticos, hiperglicemia , hemorragia gstrointestinal, arritmias Yy psi-
cosis. Si bien hay controversia en el uso de esteroides, muchos

recomiendan utilizarlos en las fases tempranas del choque, sobre

todo en el séptico, a dosis de J0mg por Kg. por dosis cada cuatro

horas de metilprednisolona, con suspensidn progresiva del mismo
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MEDICAMENTOS EXPERIMENTALES

Aunque no se utilizan los siguientes medicamentos en el trata

miento del estado de choque en nuestro medio, si1 es conveniente co

nocer las diversas armas terapeiiticas con que cuenta el médico y

en especial el pediatra para manejar al paciente en estado critico

1) Antisueros de endotoxinas. En forma experimental, Liegler

y colaboradores '* en 1082, informaron de la mayor opsoni-

zacién de los anticuerpos contra endotoxinas especificas

utilizando cepas de E. coli 5 mutante. En adultos se esta

estudiando y prﬁduciendn anticuerpos monoclonales especifi

EGE-E’IE

2) Anticuerpos anti C5alfa. Al liberarse el C5alfa por accid

de endotoxinas, activa las células cebadas y actua a su

ver come anafilotoxina, liberando histamina, prostaglandi-

nas y leucotrienos, disminuyendo la resistencia vascular

periférica, promueve agregacién de PMN, con dafio agregado_

&
del. endstalio: vaseidap, 210

1) Inhibidores del Acido araquidonico. E1 ibuprofén y la in-
dometacina, farmacos antiinflamatorios no esteroideos, se_
han utilizado como inhibidores del acido araquidonico y _
sus productos ( prostaglandinas, tromboxano y leucotrienos)

4) Antagonistas opiaceos. Cuando existe una situacidn de

stress, se liberan endorfinas endogenas hipofisiarias. Es
to es valido en los estados de choque, sobre todo séptico.
Al administrar naloxona, que es un antagonista opiaceo, se

mejora la funcién cardiaca y desaparece la hipotensidn ar-
3, 12,1%

terial.
5) Fibronectina. La fibronectina es una alfa glucoproteina _
natural con fuerte actividad opsdnica y que aumenta la ac-
vidad fagocitaria del sistema reticulo endotelial. En el
estado de choque séptico, ésta glucoproteina disminuye al_

igual que la actividad fagocitaria. kR Bk
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6) Exanguineo transfusién. Tedricamente, s1 s remueven del

7)

torrente sanguineo todos los constituyentes metabdlicos
que intervienen en el estado de choque séptico, la respues
ta fisioldégica anormal de los i amos dismmiria. Por lo_

pronto se utiliza como medida extrema de reanimacion de pa

cientes.lﬂ

Radicales libres de oxigeno. Se estan estudiando el emleo
de dismitasa de superdoxido, catalasa, manitol y vitamina E
que eliminan los radicales libres de oxigeno que median en

forma importante en la lesidén tisular. 11,12,14
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HIPOTESIS.

a) Investigar las causas precipitantes del estado de choque,
sus manifestaciones inmediatas Yy mediatas, las alteraciaes
fisiopatoldégicas que s€ desarrollan durante la evolucidn _
del mismo, las medidas establecidas de diagnéstico y el _

tratamiento oportuno del mismo y Sus complicaciones.

OBJETIVOS:

El objetivo del presente estudio es conocer la incidencia de_
aparicion del estado de choque ( en sus diversas modalidades ), _
las causas que lo precipitan y las medidas adoptadas para tratarlo

y prevenirlo en un Hospital Pedidtrico Privado.



PLANEACION DE LA

INVESTIGACION

30



TIPO DE ESTUDIO.

El tipo de estudio que se llevara a cabo sera:

- RETROSPECTIVO:

- PROSPECTIVO

= TRANSVERSAL

- OBSERVACIONAL:

- DESCRIPTIVO

- ABIERTO

Utilizara la informacion recopilada en
los expedientes clinicos de la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital In
fantil Privado 2 afios previos al pre-
sente trabajo.

: Utilizara el mismo tipo de informacion

anteriormente descrita durante 6 meses
posteriores a la iniciacion del traba-
Jo de investigacion.

: Porque mediara las variables en una so

la ocasion.

Porque se limita a describir las varia
bles del estudio sin modificar ningin
factor.

: Ya que contara con una sola poblacion

para la descripcion de las variables.

: Ya que se conocen las variables a estu

diar.



GRUPO DE ESTUDIO.

Se estudiaran a todos los pacientes que ingresen o ingresa-
ron a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil Privado
con el diagnostico de estado de choque en cualesquiera de sus mani-
festaciones.

Nimero de elementos: Se incluiran a todos los pacientes com-
prendidos en las fechas de estudio.



CRITERIOS DE INCLUSION.

A) Todos Tos pacientes ingresados al servicio de Terapia In-
tensiva, ya sea en forma directa (por medio del servicio
de Urgencias), o derivados de otro servicio, quienes pre-
sentaron datos compatibles con estado de Choque.



VARIABLE.
- Edad.
- Sexo.
- Dias de internamiento.
- Dgx de enfermedad de base.
- Tratamiento empleado.
- Resultados de hemocultivo si los hubiere.
- Tiempo de duracion del estado de Choque (Hrs.).
- Condiciones de alta.



ORIGEN DE LA INFORMACION.
Fuente: La informacidon sera recopilada de la Historia clini-

ca y notas de evolucion diaria, y se realizara compa
racion con la bibliografia sobre el tema a tratar.
Métodos: La recoleccion de datos se llevara a cabo mediante

una hoja especial (hoja adjunta).
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PLAN DE TABULACION Y ANALISIS.
Los datos obtenidos seran expuestos mediante medidas de resi

men, porcentaje, promedio, media y desviacion estandart.
Se realizaran cuadros estadisticos y graficas, para cada una
de las variables. Se presentaran por grupos de edad.



DESCRIPCION DE LA METODOLOGIA A SEGUIR.
Se estudiaran a todos los pacientes ingresados en el Hospital

Infantil Privado en el servicio de Terapia Intensiva en los 2 afos
previos al inicio del estudio y a partir del mes de febrero de 1989
hasta julio del mismo afio con el dgx de estado de Choque (en cuales
quiera de sus formas clinicas), a quienes se les anotara en la hoja
de recoleccion de datos. A todos se analizara historia clinica, ex-
ploracion fisica diaria, valoracion de manifestaciones de estado de
Choque, duracidn del mismo, tratamiento, comportamiento clinico, he
mocultivo y resultados, evolucidon y dias de estancia.
Completando el universo de estudio requerido, se procedera
a la clasificacion de las variables y se transcribiran los resulta-
dos obtenidos en cuadros estadisticos, tasas, porcentajes y graficas
Se dividiran en 4 grupos:
1) Shock hipovolemico.
2) Shock séptico.
3) Shock cardiogénico.
4) Shock neurogénico.

Se considera Shock Hipovolémico, cuando existe estado de
Shock reversible al uso de cargas rapidas y condicion previa de pér
dida de liquidos.

Shock Séptico, cuando exista septicemia comprobada por hemo-
cultivo asociada a hipoperfusion tisular.

Shock Cardiogénico se considera a aquel en que existe cardio

patia congénita o adquirida, con disminucidn del gasto cardiaco y _

aumento de la PVC (Presidon venosa central).



CONSIDERACIONES ETICAS.

Se considerara que el presente estudio no provoca molestias

para el paciente ya que es observacional y la terapeutica no es mo
dificada por el estudio. La finalidad es determinar las causas de
sencadenantes del estado de choque en Pediatria y la medida o medi
das mis eficaces para diagnosticarlo en forma temprana y tratarlo_
adecuadamente, asi como prevenir en lo posible su aparicion por lo

que Unicamente se realizara revision de expedientes.



ORGANIZACION GENERAL.

RECURS0S5:

A) HUMANOS: Participaran en el estudio autor director de tesis

y personal médico ( incluyendo residentes ), del
Hospital Infantil Privado.

B) MATERTALES: Se utilizarin en el estudio papeleria general
y estudios de laboratorio.

C) FINANCIEROS: Bibliografia (fotocopias), expedientes y pape
leria con un costo aproximado de $ 300,000.- a
$ 500,000.-

FECHA DE INICIO: 1° de FEBRERO de 1939,
FECHA DE TERMINACION: Hasta completar el universo requerido ( ju-
lio 1989 ).
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes pediatricos
que ingresaron al Servicio de Terapia Intensiva del Hospital Infan
til Privado en el periodo comprendido del 1° de Enero de 1987 al
320 de junio de 1989.

Se revisé expediente clinico de cada uno de los pacientes, in
cluyendo dentro del mismo, historia clinica, fecha de ingreso y e-
greso a la Terapia Intensiva, edad cumplida, sexo, peso, diagnésti
co inicial de ingreso, causas desecadenantes del estado de choque,
tipo de choque y duracién en horas, tratamiento instalado en cada_
tipo de pacientes, desarrollo de hemocultivo y condiciones de alta
Se determind la incidencia de aparicidn del estado de choque asi
camo la distribucidn por sexo, el porcentaje de ingresos por semes

tre con estado de choque en el periodo de estudio, el nimero de in

gresos anuales que presentaron estado de choque, la presentaciin _
del estado de choque por edades, el peso pramedio y estado nutri -
cional de los pacientes, la forma de presentacidn del estado de
choque semin tipo, las causas desencadenantes mas frecuentes de es
tado de choque, la duracién promedic en horas, el procentaje de he
mocultivo con desarrollo bacteriano, el porcentaje de aislamientos
en hemocultivos positivos, el porcentaje de estado de choque sépti
co con hemocultivo positivo, el tratemiento utilizado, la mortali-
dad de acuerdo al tipo de choque y grupos de edad, la duracidn me-
dia en horas por tipo de choque en pacientes supervivientes, la
duracién media en horas hasta la defuncidén por tipo de choque y
las condiciones de alta.
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Durante el periodo de estudio se mostrdé una incidencia de pre
sentacién de estado de choque de 1.49 % en el primer semestre de
1987, de 2.8 & en el segundo semestre de 1987, de 6.3 % en el pri
mer semestre de 1988, de 7.3 % en segundo semestre de 1988 y de

12.4 ¥ en el primer semestre de 1989.

Cuadro 2
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En el cuadro 3 se muestra el nimero de pacientes que ingresa

ron a la Terapia Intesiva en forma anual y que presentaron estado

de choque. En el afio de 1987 se presentaron tinicamente 4 casos, _
sin embrago, durante el ano de 1988 y 1989 se observé un incremen-
to marcado en la presentacidén de choque con 15 y 106 pacientes res-

pectivamente.
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Las edades mas frecuentemente afectadas fueron en menores de

l mes con 34.2 %, de 1 a 12 meses con 51.4 % ( siendo éste el gru-
po con mayor incidencia de presentacidén ), de 2 a 3 afios y de 6 a_
7 anos con 5.7 % y de 9 a 10 afios con 2.8 % de incidencia. El res
to de las edades estudiadas no mostraron manifestaciones de estado
de choque. Los resultados anteriores concuerdan con diversos auto
res en los que se observa una mayor incidencia de aparicién de cho

que en neonatos y lactantes que en otros grupos de edad.

Cuadro 4
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El peso promedio de los pacientes estudiados ( cuadro § ), v
el estado nutricional segin peso para la edad ( cuadro 6 ), son
factores que frecuentemente influyen en el curso de apariciodn del
estado de chogque. Asi, los pacientes con peso promedio de 3 a 4Kg
son los mas frecuentemente afectados. Dentro del estado nutricio-
nal, se encontrd un 54.2 % de pacientes con nutricién normal, _
34.2 % presentaron desnutricidén de primer grado, 5.5 % desnutricidn
de segundo grado, y tinicamente 2.8 % desnutricion de tercer grado.
Esto probablemente sea debido a que nuestro Hospital no es un cen-
tro de concentracidn hospitalaria como otras Instituciones a nivel
nacional en que un alto porcentaje de pacientes pedidtricos mues -

tran un mayor indice de desnutricidén que la poblacidén estudiada.
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A los 1§ pacientes estudiados se les clasificd segin el esta-

do de choque que predomind durante el transcurso de su estancia en
¢l Servicio. Estrictamente, el estado de choque que mis se presen
té fué el de tipo séptico con 27 pacientes ( 77.1 % ), seguido del
estado de choque hipovolémico en 21 pacientes ( 60 £ ), y cardio -
génico en 11 pacientes ( 31.4 £ ). Sin embargo, estos tipos de
choque no se presentaron como entidades aisladas, ya que en 22 pa-
cientes { 62.8 € ) de 15 estudiados, las manifestaciones clinicas
correspondieron a 2 v hasta 3 tipos de choque. Asi, se presenta -
ron manifestaciones de chogue hipovolémico y cardiogénico en 4.5 F
de los pacientes, de hipovolémico,cardiogénico y séptico en 9.09 |
de choque séptico y cardiogénico en 22.7 % y de hipovolémico ¥
séptico en 631.6 ¥ de los 22 pacientes que presentaron estado de
chogue mixto.
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Dentro de las causas que mis frecuentemente se observaron en_

el estudico cano desencadenantes de manifestaciones de choque, se
encuentran aquellas relacionadas con procesos infeccicsos. La sép
sis, en nuestro estudio, fué la causa que con mayor frecuencia se_
encontrd como factor precipitante de chogque séptico con un 77.1 .
Fasto difiere con las observaciones de Shor y colaboradores, en que
se observa una mayor incidencia de choque relacionado a complica -
ciones infecciosas de gastroenteritis aunadas a hipovolemia. Nue-
vamente se recalcan las caracteristicas de la poblacidn pedidtrica
atendida a nivel Istitucional ¥ la atendida en el medio privado. _
Sin embargo, en 40 % de los pacientes se presentaron cuadros gas -
troenterales con un 25.7 § de alteraciones electroliticas agrega -
das. Asi mismo, la deshidratacidn, las coagulopalias, las infec -
ciones de vias respiratorias, las infecciones del SNC y las cardip
patias se presentaron con bastante frecuencia, c¢on un indice de a-
paricién del 20 § al 31.4 £ , siendo lo menos frecuente como causa
desencadenante los traumatismos, la ecirugia, la leucemia ¥y las in-

toxicaciones con un 2.8 £ de aparicidn.

Cuadro 8
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La duracidn promedio en horas del estado de chogue en la po -

blacidn estudiada fué de 7 a 48 hrs., con valores minimos de 2 hrs
vy 2898hrs. como miximo. Dicha duracidn concuerda con la bibliogra-

fia revisada en que se observa una duracién promedio de 12 a 24 hos

Cuadro 9




SALNIIOVd 3d OMIRNON
L B8 € ¥ £ <2 1 0

50
o=
=
o

] T ] ! _. !

m _ .mﬁnmﬁmnmahﬁ
.mm—.—mm*ihﬂﬂmnmﬂﬂmn— ........"....m..”"...
'SHH 2 = YONIN

‘0I0AR0dd VIV 'SY4OH 2L ¥V 6¥

‘SVdOH 8% V G2

'SVIOH ¥2 V €1

‘SY4OH 61 ¥V 4

SVHOH NAd NOIOVHNd
SEINAIOV B

dNBDOHO A 0AVLSH Tdd
SVIOH Nd OIdINOdd NOIOVAld




51
El cuadra 10 meestra los resultados del desarrollo bacteriano

en los 15 pacientes de la muestra. Se observa que el 17.1 % desa-
rrollaron al@min tipo de agente de tipo bacteriano, en 43.5 % no hu
bo desarrollo bacterianc v en 34.2 ¥ no se procesd la muestra. Fro
bablemente habria una mayor incidencia de desarrollo bacterliano

reportado si se hubieran procesado las muestras antes de escritas.



HEMOCULTIVO

35 PACIENTES

NUMERO DE PACIENTES
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Los agentes etioldgicos, mis frecuentemente aislados en los
hemoocultivos de los pacientes con estado de chogque Tueron Strepto-
coccus epidermidis en 50 ¥ de las muestras, Staphilococcus aureus
con 33.3 # ¥y Escherichia coli con 16.7 . Esto no corresponde es-
tricramente con lo reportado por la literatura. Calderdn y Kumate
reportaron una mayvor incidencia de gérmenes Gram negativos, segui-
dos de pérmenes Gram positives. Desgraciadamente la muestra de

cultivos positivos logrados en el estudico no es representativa por

ser miy pequenia, pero puede dar una aproximacidn-de los agentes
que con mayor frecuencia se aislan en el Hospital.

Cuadro 11
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El porcentaje de hemocultivos positivos en pacientes que desa
rrollaron estado de chogque séptico fué bajo ( 16 % ) , lo que po -
drfa hablar de la rapida esterilizacidn sanguinea con el tratamien
to médico establecido, asf como de la dificultad para obtener vy
realizar un buen hemocultivo. Esto enfatiza la necesidad de reall
zar cuando menocs 1 hemocultivos seriados para descartar con preci-

sidn el agente etioldgico causante del estado de chogue.

Cuadro 12
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Dentro del tratamiento establecido en los diversos estados de
choque, se utilizaron en drden decreciente: manejos diversos ( di-
goxina, diuréticos de tipo furosemide, anticomvulsivantes, bicar-
bonato, etc. ), en 88.5 % de los pacientes: soluciones parentera -
les de mantenimiento en BZ1.8 %; antibioticos ( incluyendo de anplio
espectro, cefalosporinas de 3% generacién, aminoglucdsidos vy beta
lactdmicos ), en 05.7 £ ; corticoestervides ( siendo el mis fre —
cuentemente utilizado la metilprednisolona ), en 65.7 ¥ de los ca-
S0S; apoyo mecdnico a la ventilacidn en 62.8 %; plasma & albimina
en 54.2 ¥; Cargas cristaloides en 40 % de los pacientes al igual
que hemotransfusidn sanguinea o de paquete globular segin las nece
sidades de cada paciente ; aminas vasocactivas del tipo de la dopa-
mina ¥/o dobutamina, junto com isoproterencl en alginos casos, Se
utilizd en 37.1 % de los pacientes; la digoxina se utilizé en el
28.7 % de los casos; e inhibidores opidceos unicamente en 14.2 T .
Esto habla de que en la muestra estudiada, por ser el estado de -
chogque séptico el que con mayor frecuencia se presentd, se puso es
pecial énfasis en el tratamiento antibidtico junto con el manejo 7
de la acidosis metabolica agregada mediante apoyo ventilatorio, ad
ministracion de bicarbonato y prevencidn de las respuestas fisiold
gicas anormales con el uso de estercides. El uso de cargas crista
loides para expander el espacio intravascular y aumentar el flujo
circulatorio se utilizé principalmente camo tratamiento inicial
del choque hipovolémico. Aminas y glucdsides cardiacos se utiliza
rin principalmente para mejorar .

Cuadro 13
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De los pacientes estudiados, el 2.8 ¥ que presentaron manifes
taciones de choque hipovolémico fallecieron, asi como el 8.5 % de_
los pacientes con estado de choque séptico, 5.7 £ en el chogue car
diogénico v 20 § en el chogque mixto con una mortalidad general del

17 ¥ . Lo anterior muestra la alta letalidad que se presenta en _
el paciente con manifestaciones mixtas de choque.

Cuadro 14
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La mias alta mortalidad por grupo de edad se presentd en los
lactantes con un indice de mortalidad del 63.6 %, seguido del gru-

po de recién nacidos con un 60.6 ¢ de 18 y 12 pacientes respectiva

mente, lo que coincide con la literatura, por lo que es convenien-

te vigilar estrechamente la aparicidén de manifestaciones tempranas
de enfermedad.

Cuadro 15
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No. PACIENTES

<0

'-'-."-. WA ,“ '-.'-. H.
aﬁ.:u.zu m '-."'-.'l.'l.

'“1'&"\,'"'-.'"'1{'-. '-1. 1.-..‘- {.:'M

‘i‘ w
I'ln"- IIl."l EH\ H}h\ I’:"'- .::_::.:: .t.:- . E- i.-_é
!'il::"'u _-.-,.;::._:I._ . D

,:-. 'n"“ A "u A A S
AN 1.?1 a\n \ EE

62

ESCOLAR

PREESCOLAR

RECIEN NACIDOS

E=2 % MORTALIDAD



63

La duracién media en horas hasta defuncidén por tipo de choque
miestra que en el estado de choque cardiogénico, la duracién media
hasta que sobrevino la muerte fué de 7 hrs. En el choque hipovolé
mico, la duracidn media fua de 38 hrs. ,en tanto que en el choque
séptico hubo una duracién media de 57 hrs. Por ultimo, en el cho

que mixto, la duracidn media fue de 145 hrs. Esto habla que el B
choque mas agraseivo en su presentacidén en la muestra estudiada -
fueé el cardiogénico, generalmente provocado por cardiopatias com -
plejas de dificil control, seguidos del choque hipovolémico y sép-

tico los cuales dependen de la gravedad de las manifestaciones que
los desencadenan.

Cuadro 16
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La duracidn media en horas por tipo de choque en pacientes N
supervivientes ( cuadro 17 ), muestra que en el estado de choque
mixto la duracidn media fu€ de 51 hrs., en el estado de choque hi-
povolémico hubo una duracidén media de 42 hrs., en el choque cardio
génico hubo una duracién de 35 hrs., y en el choque séptico la du-

racion media fué de 8 hrs.
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Por iiltimo, en el cuadro 18 se cobservan las condiciones de al
ta de los 35 pacientes estudiados. Se encontrd mejoria en 14 de _
ellos ( 40 £ ), falleciendo los 21 restantes { 60 £ ). La alta
mortalidad observada imdica que, a pesar del diagnostico tempranoc
¥y el tratamiento enérgico y oportuno del estado de choque, aun no
s&¢ ha logrado revertir adecuadamente las alteraciones y las repues
tas fisiopatoldgicas del organismo ante los agentes agresores ex -
ternos e internos que intervienen en el estado de chogue .



ESTADO DE CHOQUE EN PEDIATRIA

CONDICIONES DE ALTA
35 PACIENTES

MEJORIA DEFUNCION

B rpiciENTES
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CONCLUSIONES

Es un hecho que a pesar de los avances logrados en materia de
tecnologia e investigacidén médica, aun no se conocen todos los fac
tores que intervienen en la aparicidn del estado de chogue, aunado
con la poca informacidn que el médico general cuenta en dichos a -
vances. Es por esto que los logros alcanzados dentro del manejo
del paciente en estado critico, deben ser conocidos e informados

—

por el médico que frecuentemente estd en contacto con estos pacien
tes, El reconocimiento tempranc de las manifestaciones de este
estado patoldgico tan peligroso, y el diagndstico y tratamiento
agresivo y adecuado diminuird en un futuro la morbilidad y mortali
dad presentada en estos pacientes.

El nifo presenta particularidades especiales que lo hacen muy
libil a los agentes agresivos externos. Esto hace que la gerarqui
zacidn de manejo sea de vital importancia en el tratamiento del
choque, a saber:

1) Restitucidn del volumen de liquidos y electrdlitos.
2) Mejorar la funcién miocardica, administracién de agentes

inotrdpicos, disminucidn de la precarga, administracidn de
caleio.”

3) Vigilar cuidadosamente la funcién respiratoria.

4) Ventilacidn mecdnica asistida en ¢aso necesario v en forma
Precoz.

5) Normalizar los trastornos bioquimicos y metabélicos.

6) Tratamiento agresivo de la aﬂidusl:l.u.

7) Antibioticos especificos a cada agente causal,

B) Corticoestercides.

9} Naloxona.

10) Vigilancia muy estrecha.
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Por dltimo, es necesario recalcar nuevamente que la energia y
determinacidn del manejo del choque en Pediatria son mas importan-
tes cuanto mids pequedio es ¢l nifio, ya que los eventos son mis gra-
vesen los prematuros y recién nacidos, asi como la instalacion de_
medidas preventivas en forma muy temprana, ya que cuando el dafio a

nivel celular estd establecido, gqueda muy poco por hacer a nivel
clinico v terapeitico.



3)

4)

5)

o)

7)
8)

9)

10)

11)

12)

13)

14)

74
BIBLIOGRAFIA

Iverson RL. Septic shock : a clinical perspective. Crit Care _
Clin 1988; 2:215-28

Jee jeebhoy KN. Nutrition in critical illness. Textbook of Crit_
Care; 1988 : 1003-1113.

Kanter RK, Weiner LB. Pediatric life-threatening infections.
Crit Care Med 1988; 92: 8525-29.

Parrillo JE. Septic sock in humans: clinical evalutiom, pa
nesis, and therapeutic approach. Crit Care Med 1988 112;1006-
24 .

Pollack MM,Ruttimann VE, Getson PR. Pediatric risk of mortality
( PRISM ) score. Crit Care Med 1988; 11: 1110-16

Reynolds HN, Haupt MT, Carlson BW ¥ sols. Impact of eritical ca
re physician staffing on patients with septic shock in a Univer
sity Hospital Medical Intensive Care Unit. JAMA 1088 - 260:3446-
50.

Shor PE. Estado de Chogue en Pediatria. 5.M.D.D.F. 1972 Archivo

Shoemaker ,WC. Pathophysiology, monitoring, oubcome prediction
and therapy of shock states. Crit Care Clin 1987; 2: 307-57.

Shoemaker WC., Appel P, Bland R. Use of physiologic monitoring
to predict outcome and to assist in clinical decision in criti-
cally i1l postoperative patients. Am J Surg 1983: 146:43-6.

Spitzer AR. Physiologic effects of exchange transfusion in the
L born infant and older child. Textbook of Critical Care 1988}
100:806-8.,

Searr SE. Antimicrobial therapy of bacterial sepsis in the new-
born infant. J Pediate 1985:; 106:1043-3.

Tyler MR,Kapusnik JE, Samle M. Antibacterial therapy in criti -
cal care. Crit Care Med 1988; B8:7850-801.

Zimmerman JE, Xnaus WA, Outcome prediction in adult intesive
care. Crit Care Med 1988; 162:1447-64.

Zimmerman JJ,Dietrich KA. Perspectivas actuales sobre choque
séptico. Clin Ped Nort Am 1087; 1:149-84.



	Portada
	Índice
	Planteamiento del Problema
	Justificación
	Introducción
	Fisiopatología
	Cambios Fisiológicos en la Función Circular
	Mediadore Humorales en el Choque Séptico
	Trastornos Específicos
	Trastornos Cardiopulmonares
	Trastornos Renales
	Trastornos Diversos
	Manifestaciones Clínicas
	Diagnóstico y Tratamiento
	Medicamentos Experimentales
	Hipótesis y Objetivos
	Planeación de la Investigación
	Tipo de Estudio
	Grupo de Estudio
	Criterios de Inclusión
	Variable
	Origen de la Información
	Plan de Tabulación y Análisis
	Descripción de Metodología a Seguir
	Consideraciones Éticas
	Organización General
	Material y Métodos
	Incidencia del Estado de Choque en 35 Pacientes
	Ingresos semestrales de Pacientes
	Casos de Ingresos Anuales de Pacientes
	Presentación de Estado de choque por Edades
	Peso Promedio de Pacientes
	Estado Nutricional según Peso por Edad
	Tipos de Presentación de Choque
	Causas Desencadenantes más Frecuentes
	Duración de Promedio en Horas del Estado de Choque
	Hemocultivo
	Agentes Etiológicos
	Porcentaje de Estado de Choque séptico con Hemocultivo Positivo
	Tratamientos Utilizados
	Mortalidad de acuerdo al Tipo de Choque
	Mortalidad por Grupos de Edad
	Duración en Horas hasta Defunción
	Duración en Horas por Tipo de Choque en Supervivientes
	Condiciones de Alta
	Conclusiones 
	Bibliografía



