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INTRODUCCION

La sepsis severa y el choque séptico constituyen la etapa final comun de muchas
enfermedades que llevan a la incapacidad o a la muerte a millones de nifios en el
mundo (1).

La sepsis severa y el choque séptico son una de las principales causas de muerte en
las unidades de cuidados intensivos. Ambos son causados por otras enfermedades
subyacentes. Es por eso que las encontramos en el certificado de defuncién como la
causa mas reciente, ocurrida como consecuencia de la enfermedad que causoé
originalmente la sepsis.

La Organizacion Mundial de la Salud ha informado que la mayoria de las muertes de
menores de cinco afos sigue siendo atribuible a una pequefia cantidad de afecciones:
neumonia, diarrea, malaria y sarampion las cuatro principales (2). EI 80% de las
muertes por estas causas podrian atribuirse a sepsis. La mayoria de estos nifios viven
en lugares del mundo donde la disponibilidad de recursos para proporcionarles un
tratamiento eficaz es limitada (1).

El impacto de la sepsis incide en los sistemas nacionales de salud mundial, debido a su
alta frecuencia entre los pacientes graves, su alta mortalidad y el elevado costo
econdmico que representan su diagndéstico, tratamiento y rehabilitacion (3).

La demostracion de que las intervenciones oportunas podian reducir la mortalidad
causada por sepsis severa y choque séptico, condujo a varias asociaciones a proponer
iniciativas para mejorar la calidad en el manejo de la sepsis. En el 2002 se reunieron
tres sociedades meédicas: Society of Critical Care Medicine; European Society of
Intensive Care Medicine e International Sepsis Forum para anunciar una campafa en
contra de la sepsis: Surviving Sepsis Campaign (SSC). Esta campafia generd un plan
de accién para reducir la mortalidad por sepsis severa en un 25% para el 2009, el cual
consistia en 6 puntos (4):

* Hacer conciencia de la sepsis

» Diagnéstico temprano y preciso

* Incrementar el uso de tratamientos adecuados e intervenciones

e Educar a los profesionales de la salud acerca de la sepsis, su diagndstico,
tratamiento y manejo

* Mejorar el acceso de los pacientes con sepsis a las Unidades de Cuidados
Intensivos

» Desarrollar estdndares globales de cuidado

La Campafia (SSC) ha sido implementada en tres fases: introduccion (2002); desarrollo
y publicacion de guias de manejo (2003-2004) y traduccién de las guias a protocolos
clinicos para valorar su ejecucion en la practica (en curso). Los esfuerzos continuos
incluyen la actualizacion de las guias en el 2008, en base a multiples estudios de los
cuales se seleccionan recomendaciones basadas en evidencia, cuyos resultados son
mejores por ejecutarse como un grupo, a nivel mundial. Como una iniciativa global, la
SSC depende de la participacion de instituciones en todo el mundo (4).



DEFINICION

Histéricamente, el uso de diferentes definiciones tanto para sepsis como para choque
séptico, ha causado confusion®. La palabra sepsis se deriva del vocablo griego sepo,
que significa putrefaccion; usada en su contexto original por HipOcrates para describir la
descomposicién anormal de los tejidos. La palabra choque proviene del vocablo francés
choquer, que significa colisionar y describe la respuesta del cuerpo ante los microbios
invasores y el efecto disruptivo de éstos en la fisiologia (5).

Sepsis es la respuesta mala adaptativa del cuerpo a la invasion de tejidos normalmente
estériles por microorganismos patdégenos o potencialmente patdogenos. El choque es un
estado en el cual la profunda reduccidon de la perfusion tisular conduce primero a una
lesion reversible, y después, si se prolonga, a una lesion celular irreversible. Desde el
punto de vista clinico esta disfuncion celular progresiva se manifiesta como un continuo
de sepsis a sepsis severa y finalmente choque séptico (5).

El choque es un estado de falla aguda de energia en el cual no hay suficiente
produccién de trifosfato de adenosina (ATP) para mantener la funcion celular sistémica.
Aunque esta definicibn de choque es ldgica, no es funcional ya que no se realizan
mediciones de ATP en los pacientes (6).

Estas definiciones, aunque claras desde el punto de vista fisiopatolégico, no nos
permiten establecer parametros objetivos para su reconocimiento en la préactica clinica.

Actualmente existe un consenso en las definiciones para sepsis y choque seéptico
pediatricos, utilizando variables clinicas y hemodinamicas (Tabla 1). Estas definiciones
seran utilizadas en el presente estudio.



TABLA 1. Definiciones de sindrome de respuesta infl  amatoria sistémica (SRIS),
infeccion, sepsis, sepsis severa y choque séptico.

INFECCION. Sospecha o prueba de infeccion causada por cualquier patégeno, o sindrome
clinico asociado con alta probabilidad de infeccion.

Constituyen evidencia de infeccion los hallazgos positivos en el examen clinico, radiol6gicos o
de laboratorio.

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS) . Dos de los siguientes
criterios, uno de los cudles debe ser temperatura anormal o cuenta leucocitaria anormal:
e Temperatura mayor de 38.5C o menor de 36C
e Taquicardia
» Frecuencia cardiaca media mayor de 2 desviaciones estandar por encima de lo
normal para la edad, en ausencia de estimulo externo, uso crénico de farmacos o
estimulo doloroso 6
» Elevacion persistente inexplicable de la FC durante 0.5a 4 hrs 6
» Bradicardia persistente en nifios menores de un afio de edad durante 0.5 hrs (FC
media menor de la percentila 10 para la edad en ausencia de estimulo vagal,
farmacos betabloqueadores o cardiopatia congénita)
» Frecuencia respiratoria mayor de 2 desviaciones estandar por encima de lo normal para
la edad
 Necesidad aguda de ventilacibn mecanica no relacionada con enfermedad
neuromuscular o anestesia general.
« Cuenta leucocitaria elevada o disminuida para la edad, no secundaria a quimioterapia
» Maés del 10% de neutrofilos inmaduros.

SEPSIS. SRIS mas sospecha de infeccién 6 infeccién comprobada.

SEPSIS SEVERA. Sepsis mas una de las siguientes:
» Falla organica cardiovascular
» Sindrome de dificultad respiratoria aguda
» PaO,/FiO, < 300 mmHg en ausencia de cardiopatia cianégena o enfermedad
pulmonar preexistente
» Infiltrados bilaterales en la radiografia de térax, sin evidencia de falla cardiaca.
» Dos 6 mas fallas organicas

CHOQUE SEPTICO. Sepsis mas falla organica cardiovascular

SINDROME DE FALLA ORGANICA MULTIPLE (SFOM). Alteracion de la funcién organica tal
gue la homeostasis no puede ser mantenida sin intervencién médica.

Goldstein B, Giroir B, Randolph A y col. International pediatric sepsis consensus conference:
definitions for sepsis and organ dysfunction in pediatrics. Pediatr Crit Care Med 2005; 6:2-8 (7).




TABLA 2. Signos vitales y variables de laboratorio por edad (los valores minimos
para frecuencia cardiaca, cuenta leucocitaria y presion arterial corresponden a los del
percentil 5 y los valores maximos para frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
cuenta leucocitaria, corresponden al percentil 95).

EDAD FRECUENCIA CARDIACA FRECUENCIA CUENTA PRESION
RESPIRATORIA LEUCOCITARIA ARTERIAL
SISTOLICA
Taquicardia Bradicardia Taquipnea Leucocitosis Leucopenia Hipotensién
Odias -1 > 180 <100 > 50 > 34,000 <65
sem
lsem -1 > 180 <100 > 40 > 19,500 < 5,000 <75
mes
Imes-1 > 180 <90 >34 > 17,500 < 5,000 <100
afo
2-5 > 140 NA > 22 > 15,500 < 6,000 <94
afos
6-12 > 130 NA > 18 > 13,500 < 4,500 <105
afos
13-18 > 110 NA > 14 > 11,000 < 4,500 <117
afos

Adaptado de Goldstein B, Giroir B, Randolph A y col. International pediatric sepsis consensus
conference: definitions for sepsis and organ dysfunction in pediatrics. Pediatr Crit Care Med
2005; 6:2-8. (7). NA No aplica.

El choque séptico es una combinacion de los tres tipos clasicos de choque, el grado en
el que cada paciente presenta cada una de estas respuestas es variable (7):

a) Hipovolémico. Por la pérdida vascular de fluidos a través de la fuga capilar.

b) Cardiogéenico. Por los efectos depresores miocéardicos de la sepsis.

c) Distributivo. Es un resultado de la disminucion de la resistencia vascular
sistémica.




TABLA 3- Criterios de falla organica

« Falla cardiovascular, definida por una de las siguientes variables:

» Hipotension menor al percentii 5 para la edad a pesar de administracion
intravenosa de més de 40 mL/kg de solucién isoténica en una hora.

» Presion arterial sistélica menor de dos desviaciones estandar por debajo de lo
normal para la edad, a pesar de administracion intravenosa de mas de 40 mL/kg
de solucion isotonica en una hora.

> Necesidad de drogas vasoactivas para mantener la presién sanguinea en rango
normal.

> O dos de las siguientes :

Acidosis metabdlica inexplicable: déficit de base mayor de 5 mEqg/L
Incremento del lactato arterial mas de dos veces por encima del limite normal
Oliguria: gasto urinario menor de 0.5 mL/kg/hr

Llenado capilar prolongado 5 segundos

% Brecha entre la temperatura periférica y la central mayor de 3C

« Falla respiratoria, definida como:

» PaO,/FiO, < 300 mmHg en ausencia de cardiopatia ciandégena o enfermedad
pulmonar preexistente.

» PaCO, > 65 torr 6 20 mmHg sobre PaCo, normal.

» Necesidad de FiO, 50% para mantener saturacién del 92%

» Necesidad de ventilacién mecanica no electiva.

» Falla neuroldgica:

» Escala de Coma de Glasgow menor de 11 puntos.

» Cambios agudos en el estado mental, con disminucién en la Escala de Coma de
Glasgow de 3 puntos.

» Falla hematoldgica:

» Cuenta plaquetaria menor de 80,000

> Disminucion del 50% de la cuenta plaguetaria desde su mas alto valor en los
ultimos 3 dias, para pacientes hematol6gicos/oncoldgicos.

» INR mayor de 2

* Fallarenal:

» Creatinina sérica mayor o igual a dos veces el limite superior normal para la edad
o]

» Incremento del doble en la creatinina base.

» Falla Hepatica:
» Bilirrubina total mayor de 4 mg/dL (no aplica para recién nacidos)
» ALT dos veces el limite superior de lo normal para su edad
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Goldstein B, Giroir B, Randolph A y col. International pediatric sepsis consensus conference:
definitions for sepsis and organ dysfunction in pediatrics. Pediatr Crit Care Med 2005; 6:2-8. (7).




TABLA 4. Definiciones hemodinamicas de choque.

CHOQUE FRIO Disminucion de la perfusién manifestada por:
» Alteraciones del estado mental
e Llenado capilar mayor de 2 segundos
e Pulsos periféricos disminuidos
e Piel marmorea y fria de extremidades
e Gasto urinario menor de 1 mlkghr

CHOQUE CALIENTE Disminucion de la perfusion manifestada por:
e Alteraciones del estado mental
e Llenado capilar instantaneo
e Pulsos periféricos saltones
e Gasto urinario menor de 1 mlkghr

CHOQUE REFRACTARIO A LIQUIDOS

CHOQUE RESISTENTE A DOPAMINA

El choque persiste a pesar de resucitacion con liquidos (mas de 60 ml/kg) e infusion de
dopamina a 10 mcgkgmin.

CHOQUE RESISTENTE A CATECOLAMINAS
El choque persiste a pesar de la accién directa de catecolaminas: epinefrina o norepinefrina.

CHOQUE REFRACTARIO

El choque persiste a pesar del uso de agentes inotropicos, vasopresores, vasodilatadores;
mantenimiento de la homeostasis metabdlica (glucosa y calcio) y de la homeostasis hormonal
(tiroides, hidrocortisona e insulina)

Brierley J, Carcillo JA, Choong K y col. Clinical practice parameters for hemodynamic support of
pediatric and neonatal septic shock: 2007 update from the American Collegeof Critical Care
Medicine. Crit Care Med 2009; 37:666—88. (13).




EPIDEMIOLOGIA

El panorama mundial de la sepsis no es homogéneo, en paises desarrollados como
Estados Unidos, donde las vacunas redujeron un 99% de las muertes causadas por las

enfermedades que previenen, la morbimortalidad por sepsis esta relacionada con:

e Supervivencia de recién nacidos de peso bajo o muy bajo

» Pacientes portadores de inmunodeficiencias (transplantados, oncolégicos,

esplenectomizados o bajo tratamientos inmunosupresores).
» Enfermedades cronicas y comorbilidades asociadas (1).

En los paises en desarrollo la morbimortalidad por sepsis se asocia a:

» Falta de intervenciones simples y acciones de prevencion primaria (cobertura
adecuada de inmunizacion, inclusion de zinc y vitamina A para reforzar el

sistema inmunoldgico).
» Desnutricion.

» Falta de acceso de gran parte de la poblacion a los servicios de atencion a la

salud, saneamiento y abastecimiento de agua potable (1).

La sepsis grave es la causa mas importante de muerte en las Unidades de Terapia

Intensiva en todo el mundo (3).

En los Estados Unidos de América:

» Seregistran 700,000 casos nuevos al afio (2,000 casos nuevos por dia) (3).

» La sepsis severa constituye la décimotercera causa de muerte (3) y novena en
menores de cinco afos, con 286 casos que representaron el 2% de las muertes

en este grupo etareo en el periodo 2001-2003 (8).

» La mortalidad por sepsis severa y choque séptico es de alrededor del 2% en el

nifio previamente sano, y 10% en el nifio con comorbilidad (1).

En México, en el periodo 2001-2003, la sepsis severa constituy0 la novena causa de
mortalidad en menores de cinco afios, con 501 casos que representaron el 2.5% de las
muertes en este grupo etareo, 75% mas de los casos ocurridos en Estados Unidos en

este mismo periodo (8).

En el Hospital General de Acapulco la sepsis se reportdé como la quinta causa de
mortalidad en el 2007 y décimotercera en el 2009. Como ya se ha comentado en
parrafos anteriores, la mayoria de las defunciones en pacientes pediatricos se atribuyen
a unas cuantas patologias, que constituyen la primera causa, y es ésta la que se
reporta en las estadisticas. Sabemos que muchas de estas muertes pueden atribuirse a
la sepsis severa y al choque séptico, los cuales suelen registrarse como segunda o

tercera causa de muerte (9).
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FISIOPATOLOGIA

El choque es un estado de disfuncion circulatoria que ocurre por:

1) Disminucion del gasto cardiaco y/o mala distribucion del flujo regional de sangre.
2) Incremento de las demandas metabdlicas con inadecuada utilizacion de oxigeno
a nivel celular a pesar de una adecuada entrega de oxigeno (10).

Una lesion inicial desencadena el choque, con la interrupcion del flujo de sangre a
organos terminales, esto conduce a una perfusion tisular inadecuada. Se inician los
mecanismos compensadores del cuerpo para mantener la perfusion a los 6rganos
vitales. Hasta este momento se trata de un choque compensado . Si no se inicia
tratamiento durante esta fase, se desarrolla un choque descompensado, causando
dafio tisular que puede conducir a falla organica mdultiple y muerte (Figura 1) (10).

En etapas tempranas del choque séptico, multiples mecanismos compensadores
actlan para mantener la presion sanguinea y preservar la perfusion tisular, con un flujo
sanguineo adecuado para los oOrganos vitales: cerebro, corazén y rifiones. Estos
mecanismos se originan en diferentes sistemas del cuerpo: cardiovascular, respiratorio,
renal, inmunoldgico y hormonal. A pesar de los mecanismos compensadores, el fluido
intersticial se fuga hacia el espacio intersticial extracelular debido a la lesion celular del
endotelio vascular (10).

Respuesta al estrés.

Es comun en estados de enfermedad. Esta controlada por la activacion del Sistema
Nervioso Periférico (SNP) y el Sistema Nervioso Central (SNC) (6).

El SNC libera hormona adrenocorticotrépica, la cual estimula a las glandulas adrenales
para liberar cortisol. El cortisol facilita la accion de las catecolaminas (epinefrina y
norepinefrina), que son liberadas por el Sistema Nervioso Simpatico (6).

Las catecolaminas incrementan el gasto cardiaco y la presion sanguinea. La epinefrina
incrementa la frecuencia cardiaca y la contractilidad. La norepinefrina incrementa la
contractilidad y el tono vascular sistémico (6).

Para satisfacer las necesidades de energia incrementadas, se libera también glucagon,
el cual incrementa la glucosa disponible para el ciclo de Krebs a través de la
glucogenolisis y la gluconeogénesis (6).

Respuesta al choque.

La disfuncion celular secundaria a la sepsis, toxinas o drogas, hace que se
desencadene la respuesta al choque; la cual es similar a la respuesta al estrés pero
mas pronunciada. Los niveles de cortisol y catecolaminas son mayores; por ejemplo, los
niveles de cortisol pueden alcanzar 30 mcg/dL durante el estrés y de 150 a 300 mcg/dL
durante el choque (6).

El sistema angiotensina-aldosterona-hormona antidiurética-vasopresina se activa para
preservar el flujo intravascular. Las catecolaminas causan taquicardia; el sistema
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angiotensina-aldosterona-hormona antidiurética-vasopresina causa oliguria. El glucagon
liberado causa hiperglucemia a través de la gluconeogénesis (6).

La respuesta al choque proporciona a los pacientes una supervivencia a corto plazo, se
requieren intervenciones médicas para lograr una supervivencia a largo plazo (6).

Fisiologia cardiovascular
Flujo sanguineo

El flujo sanguineo (Q) varia directamente con la presion de perfusion e inversamente
con la resistencia
Para la circulacion sistémica esto se expresa como (12):

Gasto Cardiaco = Presion de perfusion -+ Resistencias vasculares sistémicas.

en donde:
Presion de Perfusion = Presion Arterial Media — Presioén Venosa Central

por lo que: GC = (PAM — PVC) = RVP
Esta ecuacion explica los principios fisiopatolégicos del choque:

» La presion de perfusion es mas importante que la presion arterial media (PAM)
por si sola, ya que podriamos tener una PAM normal sin flujo si esta fuese igual
a la presion venosa central (PVC).
Al realizar la resucitacion con liquidos para mejorar la presion sanguinea, el
incremento en PAM debera ser mayor que el incremento en PVC, para obtener
un flujo positivo.
De no ser asi, la presion de perfusion esta reducida y ya no se requieren mas
liquidos, sino agentes cardiovasculares (6).

* El gasto cardiaco o flujo sanguineo puede disminuir al disminuir la presion de
perfusion, pero también con presion de perfusion normal y resistencia vascular
aumentada (6).

Con un corazén sano, una elevacion de la resistencia vascular periférica se compensa
con hipertension, para mantener el gasto cardiaco constante. Con una funcion
ventricular reducida, la elevacion en las resistencias vasculares y la tension arterial
normal, se traducen en disminucion del gasto cardiaco. Si continua la elevacion de las
resistencias vasculares, la marcada reduccion del flujo sanguineo resulta en
choque (12).

Esta relacion entre las variables hemodindmicas es importante para la perfusion de los
organos. Algunos organos, como el cerebro y el rifién, tienen una autorregulaciéon
vasomotora, la cual mantiene un flujo sanguineo adecuado, aun en condiciones de baja
presion sanguinea. En un punto critico, la presion de perfusion puede disminuir por
debajo de la habilidad del 6rgano para mantener el flujo sanguineo, con lo que se
produce una falla organica.
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La funcion renal puede evaluarse a través del gasto urinario y la depuracion de
creatinina, como indicadores de un adecuado flujo sanguineo y presién de perfusion
(12).

Presion arterial

El cuerpo tiene mecanismos compensadores para mantener la presion sanguinea a
través del incremento de la frecuencia cardiaca y la vasoconstriccion periférica. La
hipotension es un hallazgo tardio en nifios , ocurre cuando los mecanismos de
compensacion estan fallando y el paro cardiorrespiratorio es inminente (10).

Los valores de la presion arterial en recién nacidos de muy bajo peso al nacer han sido
reconsiderados, una presion arterial media menor de 30 mmHg se asocia con malos
resultados neuroldgicos y pobre supervivencia; este valor se considera como el minimo
valor tolerable de presion sanguinea en el neonato prematuro extremo (12).

Frecuencia cardiaca

Si la frecuencia cardiaca es muy alta, no hay tiempo suficiente para llenar las arterias
coronarias durante la diastole y la contractilidad y gasto cardiaco disminuiran (12).

La perfusion coronaria puede verse reducida cuando hay una baja presion diastélica y/o
alta presion ventricular al final de la diastole. Para mejorar la perfusion coronaria y
revertir la taquicardia puede aportarse volumen, si el volumen sistélico es bajo; o
agregar un inotropico si, la contractilidad esta disminuida (12).

El gasto cardiaco también se representa por:
GC = Frecuencia cardiaca X volumen sistoélico

por lo que al incrementar el volumen sistélico se reduce la frecuencia cardiaca y mejora
el gasto cardiaco.

La taquicardia es un mecanismo de compensacion importante para mantener el gasto
cardiaco, sin embargo, los nifios tienen una reserva de frecuencia cardiaca limitada, en
comparacion con los adultos, ya que sus frecuencias cardiacas en condiciones
normales son altas. Mientras mas joven es el paciente, mas inadecuada resulta esta
respuesta; por lo que se inicia la vasoconstriccion para mantener la presion sanguinea
(12).

indice de choque

Al mejorar las variables hemodinamicas mejora también el indice de choque, definido
como:

indice de choque = Frecuencia cardiaca <+ Presioén arterial sistélica (12)
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FIGURA 1. PATOGENIA DEL CHOQUE.

LESION INICIAL

DESENCADENA EL
CHOOUE

l DISMINUCION DE LA PERFUSION

MECANISMOS COMPENSADORES

CHOQUE COMPENSADO | CHOQUE DESCOMPENSADO
DANO TISULAR
f
FALLA ORGANICA MULTIPLE
MUERTE

Frankel LR, Kache S en Kliegman: Nelson Textbook of Pediatrics, 18th ed; capitulo 68: Shock.
(10).

Resistencia vascular.

El incremento de la resistencia vascular se identifica clinicamente por ausencia o
debilidad de los pulsos periféricos débiles, extremidades frias, llenado capilar
prolongado, estrechamiento de la diferencial de presion arterial (12).

El manejo es con vasodilatadores que reduzcan la poscarga e incrementen la
capacidad vascular, ademas de continuar aportando volumen para incrementar la
precarga. Con esta accion mejora la presion de flujo y disminuye la frecuencia cardiaca
(12).
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Por el contrario, si la presion sobre la pared de los capilares es muy alta por incremento
en la presion ventricular al final de la diastole y sobrecarga de volumen, deberé usarse
un diurético. La efectividad de esas maniobras sera evidente al mejorar en indice de
choque, el gasto cardiaco y las resistencias vasculares periféricas (mejoria clinica de
los pulsos, temperatura de la piel y llenado capilar) (12).

Liquido intravascular

El volumen sanguineo total en un recién nacido es de 85 ml/kg y en un nifio 65 ml/kg.
Debido a la vasoconstriccion en las primeras etapas del choque, la hipotensién se
manifiesta hasta que se ha perdido el 50% del volumen intravascular. Los cristaloides y
coloides ayudan a expandir el volumen intravascular. Los coloides se redistribuyen méas
lentamente al espacio extravascular (6).

En los neonatos y nifios con falla cardiaca por cardiomiopatia o cardiopatia congénita,
se deben administrar los liquidos cuidadosamente para evitar la exacerbacién de la falla
cardiaca. En este caso se recomiendan volumenes de 10 ml/kg, con monitorizacion de
PVC, presion de la auricula izquierda y presion de la arteria pulmonar (6).

Presioén intraabdominal

La reduccion en la presion de perfusiéon por debajo del punto critico necesario para una
adecuada perfusion de los érganos a nivel esplacnico puede ocurrir también en estados
de enfermedad en los cuales hay incremento de la presién intraabdominal, tales como:
edema de pared intestinal, ascitis o sindrome compartamental abdominal (6).

Si este incremento en la presién intraabdominal no se compensa por un incremento en
la contractilidad que mejore la presion arterial media a pesar del incremento en la
resistencia vascular, entonces la perfusion esplacnica disminuye. En esta situacion esta
indicada la reduccién terapéutica de la presion intraabdominal con diuréticos, drenaje
peritoneal o cirugia descompresiva (12).

Intercambio de gases a nivel tisular

El choque también debe ser abordado y tratado de acuerdo al oxigeno utilizado por los
tejidos. Las mediciones del consumo de CO y O, son importantes, porque un indice
Cardiaco (IC) entre 3.3 y 6 L/min/m? y un consumo de oxigeno mayor de 200 L/min/m?
se asocian con una mayor supervivencia. CO bajo se asocia con incremento en la
mortalidad del choque séptico pediatrico (12).

Ya que los niveles bajos de CO se asocian con incremento en la extraccion de oxigeno,
la saturacion venosa central de oxigeno (SvcO,) puede usarse como un indicador
indirecto de los niveles de CO de acuerdo a las demandas metabdlicas tisulares (12).

En condiciones de normalidad, la entrega de oxigeno a nivel tisular es adecuada, para
las cuales suponemos una saturacion arterial de oxigeno del 100%, concentracion de
hemoglobina 10 g/dL; IC > 3.3 L/min/m? y consumo de oxigeno de 150 L/min/m?; con
los cuales la saturacion de la mezcla venosa sera > al 70%.
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Consumo de oxigeno
= IC X [Contenido arterial de oxigeno - Contenido venoso de oxigeno]

Se ha reportado en algunos estudios reduccién en la mortalidad de nifios con choque
séptico en quienes se ha mantenido la SvcO, mayor al 70%. En neonatos también
puede monitorizarse esta variable, pero pierde confiabilidad en presencia de corto
circuito de izquierda a derecha a través del conducto arterioso (12).

Fisiologia de la coagulacion.

Durante la homeostasis, la sangre est4d coagulada endogenamente. En estados
prolongados de choque con flujo bajo ocurre trombosis e hipofibrindlisis; esto ocurre en
parte debido a:

» Estasis

» Deplecion de ATP en las células del endotelio vascular

» Activacion de las células endoteliales mediada por inflamacion sistémica
El endotelio coagulado es procoagulante y antifibrinolitico, consume proteinas tanto
procoagulantes como anticoagulantes para formar trombos de plaquetas y fibrina.
Este es el mecanismo por el cual los pacientes que mueren de choque presentan
trombosis y hemorragia.
La reversion rapida del choque al resucitar con liquidos, inotropicos y vasodilatadores,
revierte también y previene la Coagulacion Intravascular Diseminada y las hemorragias

(6).
Funcion respiratoria y choque.

En la etapa inicial de la sepsis los pacientes presentan con frecuencia alcalosis
respiratoria secundaria a hiperventilacion, la cual es mediada centralmente. La
frecuencia respiratoria se incrementa para promover la excrecion de CO, y compensar
el incremento en la producciéon de CO, y la acidosis metabdlica que ocurre debido a la
pobre perfusion tisular (11).

A medida que la sepsis progresa, los pacientes pueden presentar hipoxemia, asi como
acidosis metabdlica y estan en riesgo de presentar acidosis respiratoria, ésta Ultima
secundaria a enfermedad del parénquima pulmonar y/o esfuerzo respiratorio
inadecuado debido a alteraciones del estado mental (12).

Respuesta inflamatoria

Es importante distinguir entre la infeccion y la respuesta del huésped a la infeccién:
respuesta inflamatoria. La respuesta inmunologica del huésped, a través de las
acciones de los sistemas inmunoldgicos celular y humoral y el sistema reticulo
endotelial, evitan que se desarrolle sepsis en el cuerpo. Sin embargo, esta respuesta
inmunolégica produce una cascada inflamatoria de mediadores altamente toxicos,
incluyendo hormonas, citocinas y enzimas. Si esta cascada inflamatoria no se controla,
ocurre un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica con la subsecuente disfuncion
orgénicay celular (11).
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Los mediadores del dafio tisular pueden causar la progresion de choque compensado a
choque descompensado. El endotelio vascular es simultaneamente blanco de lesidon
tisular y fuente de mediadores, esto ultimo conducird mas adelante a mayor lesion
tisular (10).

Otros factores sistémicos significativos que producen lesion tisular por reperfusion
incluyen la via del complemento, la cascada de coagulacion, la activacion de leucocitos,
el factor activador de plaquetas, 6xido nitrico y la produccién de radicales libres de
oxigeno (10).

Las fuentes bacterianas de dafio tisular incluyen endotoxinas o exotoxinas circulantes y
translocacion de flora bacteriana intestinal, si la mucosa intestinal esta comprometida.
Las endotoxinas y exotoxinas inducen la produccion de varias moléculas inflamatorias
como las interleucinas y amplifican los factores sistémicos que mantienen el choque
(20).

Se han identificado mediadores proinflamatorios (factor de necrosis tumoral,
interleucina -1, interleucina-6, interleucina-8, interleucina-gama, HMGB-1) vy
antiinflamatorios (interleucina-4, interleucina-10), el balance entre ellos a través del
polimorfismo genético individual de mediadores y sus receptores tiene un efecto
importante en la capacidad del paciente para sobrevivir (10).

La cascada inflamatoria se inicia por toxinas o superantigenos. Endotoxinas, manosa,
componentes glucoproteicos de la pared celular de bacterias gram negativas, hongos y
levaduras, se unen a macréfagos conduciendo a la activaciéon y expresion de genes
inflamatorios. Los superantigenos o toxinas asociados con bacterias gran positivas,
micobacterias y virus activan linfocitos circulantes e inician la cascada de mediadores
inflamatorios (11).

La disfuncion microcirculatoria resulta en lesion endotelial, liberacién de sustancias
vasoactivas, cambios en el tono cardiovascular, obstruccion mecénica de los lechos
capilares por agregacion de elementos celulares y activacion del sistema del
complemento. A nivel celular hay disminucion de la fosforilacion oxidativa secundaria a
decremento en la entrega de oxigeno; metabolismo anaerébico secundario a
disminucion del trifosfato de adenosina (ATP), deplecion de glucégeno, produccion de
lactato, incremento de calcio citosélico, activacion de las fosfolipasas de membrana (por
la deplecidn de ATP), y liberacion de acidos grasos con formacion de prostaglandinas
(112).

Las respuestas bioquimicas incluyen:
1. Produccion de metabolitos del &cido araquidénico,
* Tromboxano A2, el cual causa vasoconstriccion y agregacion plaquetaria.
* Prostaglandinas, como PGF 2-alfa, la cual causa vasoconstriccion, y PGly, la
cual causa vasodilatacion.
* Leucotrienos, que causan vasoconstriccion, brococonstriccion e incremento de la
permeabilidad capilar.
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2. Liberacion de factores depresores del miocardio, no solo por lesién miocardica
directa, sino por incremento de la sintetasa del 6xido nitrico:

» Factor de necrosis tumoral alfa

* Algunas interleucinas

3. Liberacion de opiaceos endbgenos,

* Endorfina beta, que disminuye la actividad simpatica, disminuye la contractilidad

miocérdica y causa vasodilatacion.
4. Activacion del sistema del complemento,

» Conduce a liberacion de mediadores vasoactivos que incrementan la
permeabilidad capilar, causan vasodilatacion y activacion y agregacion de
plaguetas y granulocitos.

5. Produccion y liberacion de muchos otros mediadores (11).

Los mediadores enddégenos de sepsis siguen siendo identificados, incluyen: factor de
necrosis tumoral (FNT), IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8,factor activador de plaquetas (FAP),
interferbn gama, eicosanoides (leucotrienos B4, C4, Ds y E4 tromboxano Ay
prostaglandinas E; e |,), factor estimulador de colonias de granulocitos, factor relajante
derivado del endotelio, endotelina 1, fragmentos del complemento Cza y Csa, radicales
téxicos de oxigeno, enzimas proteoliticas, factor beta transformador de crecimiento,
factor de permeabilidad vascular, procoagulante derivado de macréfagos, citocinas
inflamatorias, bradicinina, trombina, factores de la coagulacién, fibrina, activador
inhibidor de plasminégeno (PAI-1), sustancia depresora del miocardio, beta endorfina,
proteinas de choque caliente y moléculas de adhesion (molécula de adhesién derivada
de la endotelina [E-selectina]; molécula de adhesion intercelular 1 [ICAM]; molécula de
adhesion vascular 1 [VCAM]) (11).

Mecanismos por los que se produce la muerte.

La principal causa de mortalidad en choque séptico en adultos es la paralisis
vasomotora. Los adultos presentan disfuncién miocardica manifestada como fraccion de
eyeccion disminuida. El gasto cardiaco se mantiene normal o elevado por dos
mecanismos:

e Taquicardia
* Reduccion de las resistencias vasculares sistémicas

El choque séptico pediatrico se asocia con hipovolemia severa y los nifios
frecuentemente responden a la resucitacion intensiva con volumen. Contrario a lo que
ocurre con los adultos, el gasto cardiaco es bajo y las resistencias vasculares
periféricas elevadas lo que se asocia con la mortalidad en el choque séptico pediatrico.

Por otra parte, en el choque séptico pediatrico, el principal determinante de consumo de
oxigeno es la reduccién en la entrega del mismo, mas que defectos en su extraccion,
como ocurre en adutos (12).
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FIGURA 2. FISIOPATOLOGIA DEL PROCESO SEPTICO
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Se pueden explicar en su mayor parte por la respuesta al choque con secrecion de
cortisol y catecolaminas. Esta liberacion se expresa clinicamente en incremento del
gasto cardiaco y de la presion arterial, para mantener una adecuada perfusion tisular y
compensar el choque.

La taquicardia e hipertension se encuentran clinicamente como manifestaciones
clinicas compensadoras del choque.

La taquicardia, con o sin taquipnea, puede ser el primer o Unico signo de choque
temprano compensado (10).

Las catecolaminas circulantes en respuesta al choque también inducen la liberacion de
glucagon, con lo que se activan la gluconeogénesis y glucogenolisis produciendo
hiperglucemia.

Otra accion de las catecolaminas es el incremento de la resistencia vascular periférica,
lo cual clinicamente se identifica por: pulsos periféricos débiles , piel fria
(principalmente en las extremidades), llenado capilar prolongado , estrechamiento de
la presion arterial diferencial

La activacion del sistema angiotensina-aldosterona-hormona antidiurética-vasopresina
provoca oliguria.

El estado de choque prolongado provoca alteraciones en el endotelio vascular, el cual
forma trombos de plaquetas y fibrina; esto favorece en el paciente trombosis ,
hemorragias vy, tardiamente, coagulacion intravascular diseminada

La pobre perfusion tisular desencadena el metabolismo anaerébico, con la produccién
de acidosis metabdlica . El incremento de la frecuencia respiratoria (taquipnea ) se
presenta como mecanismo compensatorio a través de la alcalosis respiratoria. La
taquipnea es también una respuesta respiratoria para intentar llevar un aporte
adecuado de oxigeno a los tejidos.

La infeccion es el detonador de la Respuesta Inflamatoria Sistémica, la cual es muy
compleja, ocurre a todos los niveles y se caracteriza de manera inicial por la produccion
de mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios que lesionan el endotelio vascular,
provocando vasodilatacién e incremento de la permeabilidad capilar, con exacerbacién
de los sintomas por falta de volumen intravascular y mayor dificultad para mantener la
presion arterial. Lesionan también el miocardio, con depresion del mismo y disminucion
de la contractilidad.

Con esto, la produccion de falla cardiovascular, expresada clinicamente por
hipotension , necesidad de drogas vasoactivas para mantener la presion arterial,
acidosis metabdlica (déficit de base mayor de 5 mEg/L), oliguria , llenado capilar
prolongado 5 segundos , brecha entre la temperatura periférica y central ma  yor de
3°C.
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Existe la idea equivocada de que el choque ocurre solo con presion arterial baja
(hipotension). A través de varios mecanismos compensatorios, la hipotension es con
frecuencia un hallazgo tardio, ocurre en estados avanzados del choque y tiene una alta
tasa de mortalidad (10).

Para determinar si el paciente pediatrico estd en choque, deberian determinarse todas
las circunstancias clinicas, incluyendo signos vitales, hallazgos en la exploracion fisica,
estudios de laboratorio y presencia o ausencia de acidosis (10).

DIAGNOSTICO

La triada inflamatoria de fiebre, taquicardia y vasodilatacion son comunes en nifios con
infecciones benignas. El choque séptico se sospecha cuando los nifios con esta triada
tiene algin cambio en el estado mental como irritabilidad, llanto inconsolable,
somnolencia, confusion, pobre interaccion con los padres, letargia o resulta dificil
despertarlos (13).

De acuerdo a la definicion de choque usada en este trabajo con variables clinicas y
hemodinamicas, el diagndstico debe hacerse conforme a la presentacion de las mismas
(14):

1. Sospecha o prueba de infeccidn.
2. Al menos uno de los dos principales criterios de Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica:
a) Temperatura mayor de 38.5C 6 menor de 36<C.
b) Cuenta leucocitaria elevada o disminuida para la edad, no secundaria a
guimioterapia.
3. Uno o mas de los criterios restantes de Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica:
a) Taquicardia en ausencia de estimulo externo, uso cronico de farmacos o
estimulo doloroso, durante 0.5 a 4 hrs.
b) Bradicardia persistente en menores de un afio en ausencia de estimulo
vagal, farmacos betabloqueadores o cardiopatia congénita, durante 0.5 hrs.
c) Taquipnea
d) Necesidad aguda de ventilacion mecanica no relacionada con enfermedad
neuromuscular o anestesia general.
e) Mas del 10% de neutrdéfilos inmaduros
4. Uno de los criterios para Sepsis Severa:
a) Sindrome de dificultad respiratoria aguda
b) Dos o mas fallas orgéanicas.
c) Falla cardiovascular
5. Uno de los criterios para Falla Cardiovascular
a) Hipotension menor al percentil 5 para la edad a pesar de administracion
intravenosa de mas de 40 mL/kg de solucién isotonica en una hora.
b) Necesidad de drogas vasoactivas para mantener la presidn sanguinea en
rango normal.
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c) Dos de los siguientes:
» Acidosis metabdlica inexplicable: déficit de base mayor de 5 mEq/L
* Incremento del lactato arterial mas de dos veces por encima del limite
normal
» Oliguria, gasto urinario menor de 0.5 ml/kg/hr
* Llenado capilar prolongado 5 segundos
* Brecha entre la temperatura periférica y central mayor de 3<C.

Los valores limite usados para definir las alteraciones hemodinamicas, se presentan en
la Tabla 2.

El diagnostico clinico de choque séptico debe hacerse con un alto indice de sospecha
en niflos que presentan:

1) Datos de infeccion manifestados por hipotermia o hipertermia.
2) Alguno de los siguientes signos clinicos de perfusion tisular inadecuada:
» Alteraciones del estado mental
* Llenado capilar prolongado, mayor de 2 segundos [choque frio]
» Disminucion de pulsos [choque frio]
» Extremidades frias y marméreas [choque frio]
» Llenado capilar inmediato [choque caliente]
» Pulsos periféricos saltones [choque caliente]
* Presion de pulso amplia [choque caliente]
» Gasto urinario bajo, menos de 1 mlkghr
» Hipotension. No es necesaria para el diagnostico clinico de choque, sin
embargo, su presencia en un nifio con sospecha de infeccidn es confirmatoria
de choque séptico (13).

Idealmente, el choque deberia diagnosticarse por signos clinicos (hipotermia,
hipertermia, alteraciones del estado mental, vasodilatacion periférica [choque caliente] o
vasoconstriccién con llenado capilar mayor de dos segundos [choque frio]) antes de
que la hipotension ocurra (13).
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FARMACOS USADOS EN CHOQUE SEPTICO.
1) AGENTES CARDIOVASCULARES (6) (11).

AGENTE EFECTOS DOSIS
INOTROPICOS Se usan para incrementar la contractilidad y el gasto
cardiaco.
Dobutamina. » Agonista parcial beta adrenérgico 1-20
« Acciones cronotrépica e inotrépica. Hg/kg/min
» Efectiva en adultos, insensibilidad especifica de edad en
nifios.

« Nifios menores de 2 afios tienen respuesta reducida.

« A dosis mayores de 10 mcgkgmin puede provocar una
reducciéon significativa de la poscarga y por lo tanto
hipotension y reduccién del tono vascular.

» De eleccién para choque cardiogénico

Epinefrina * De eleccién para pacientes con falla en la terapia con | 0.05-3.0
dobutamina. pg/kg/min

« Es la neurohormona circulante natural, se produce para
incrementar la contractilidad durante el estrés y el
choque.

» Es un agonista adrenérgico beta 1, beta 2, alfa 1, alfa 2.

 Potente vasoconstrictor

* A dosis bajas (0-0.5 mcgkgmin) el efecto beta predomina
sobre el efecto alfa 1 adrenérgico, proporcionando sélo
inotropismo

» Mayor efecto alfa 1 adrenérgico a medida que la dosis se
aproxima y excede de 0.3 mcgkgmin

» Pacientes con falla cardiaca e incremento de las
resistencias vasculares sistémicas pueden sufrir dafio por
altas dosis de epinefrina, a menos que se administre con
un vasodilatador o inodilatador.

» Puede disminuir la perfusién renal

» Causa alto consumo de oxigeno en el corazon

VASODILATA - Se usan para reducir la resistencia vascular sistémica o

DORES pulmonar y mejorar el gasto cardiaco.

Nitroprusiato » Vasodilatador sistémico y pulmonar Dosis inicial:
1 mcgkgmin

Nitroglicerina » Tiene efectos dosis-dependientes:

Vasodilatador de arteria coronaria (menos de 1 mcgkgmin)
Vasodilatador pulmonar (1 mcgkgmin)
Vasodilatador sistémico (3 mcgkgmin)
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AGENTE EFECTOS DOSIS
INODILATA -
DORES
Amrinona y * Inhibidores de la enzima fosfodiesterasa (IPDE) Impregnacion:
Milrinona « Median la inotropia y vasodilataciéon de la vasculatura | 50 ug/kg, en 15
arterial pulmonar y sistémica. min
* Su administracion concomitante con inotropicos, o
vasodilatadores y ain vasopresores, puede ser de | Mantenimiento:
beneficio en pacientes con choque. 0.5-1 pg/kg/min
» La norepinefrina se ha reportado como un buen
antidoto, ya que no tiene actividad beta 2 adrenérgica
y no exacerba el efecto vasodilatador de los IPDE.
e Tiene una vida media prolongada, comparada con
catecolaminas y nitrovasodilatadores, lo cual
incrementa el riesgo de toxicidad.
» Su vida media es mayor en la falla renal (milrinona) o
hepatica (amrinona).
 Si se observa hipotension o taquicardia, éstos
farmacos deben suspenderse.
Isoproterenol  Importante inodilatador con actividad adrenérgica beta | 0.5 — 2 pg/kg/min

1y beta?2
» Se usa en tratamiento del blogueo cardiaco, estado
asmatico y crisis hipertensiva pulmonar.

Levosimendan

* Representa una nueva clase de inodilatadores que
sensibiliza la unién del calcio en el complejo actina-
tropomiosina, mejorando la contractilidad, mientras
gue la hiperpolarizacion de los canales de potasio
causa vasodilatacion.

VASOPRE-
SORES

Fenilefrina

» Es un agonista puro de receptores alfa adrenérgicos

» Potente vasoconstrictor

» Puede usarse para disminuir la taquicardia a través de
la disminucion del reflejo cardiaco

» Puede causar hipertension subita

e Causa incremento en el consumo de oxigeno por el
corazon.

e Su principal uso es para revertir las crisis de
Tetralogia de Fallot

0.5-2.0 pg/kg/min
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AGENTE

EFECTOS

DOSIS

Angiotensina

Incrementa la vasoconstriccion a través del sistema
de segundos mensajeros de la fosfolipasa C

Su vida media es relativamente larga comparada con
la de las catecolaminas.

También media los efectos de la presion sanguinea a
través del incremento en la secrecion de aldosterona
No se le conocen efectos inotropicos

Se desconoce si disminuye el gasto cardiaco en nifios
con hipotension

Vasopresina

Ha sido redescubierta.

Se utiliza s6lo en dosis fisiolégicas

Puede disminuir el gasto cardiaco en nifios con pobre

funcion cardiaca.

Se piensa que mejora la tensién arterial a través de:

» Interaccién con el receptor de vasopresina y
fosfolipasa C (sistema de segundos mensajeros)

» Incrementa la liberacién de Hormona
adrenocorticotropica y cortisol.

0.002 -
U/kg/min.
Dosis maxima:
0.01 U/kg/min

0.005

INOVASOPRE-
SORES

Dopamina

Es el inotropico-vasopresor dosis-dependiente mas
comunmente usado

A dosis de 3 a 10 mcgkgmin estimula receptores
adrenérgicos beta 1.

A dosis de mas de 10 mcgkgmin predomina el efecto
sobre receptores adrenérgicos alfa 1.

Incrementa el flujo sanguineo renal a dosis bajas e
intermedias.

Vasoconstrictor a dosis altas

Hay insensibilidad especifica de edad al farmaco.

Su mecanismo de accion es a través de la liberacion
de norepinefrina de las vesiculas simpaticas.

Niflos menores de 6 meses no tienen su nimero
completo de vesiculas simpaticas, esto se ha
propuesto como causa de efectividad reducida en
este grupo etareo.

También puede haber insensibilidad en otros nifios y
adultos, particularmente en los que han agotado sus
reservas endogenas de catecolaminas.

Riesgo de disritmias a dosis altas

Se usa para mantener la presién de perfusion
adecuada en nifios con choque.

La funcion renal puede ser mejorada elevando la
tension arterial hasta el punto en el que la presién de
perfusion renal es adecuada.

Debe administrarse en una vena central.

Dosis baja: 3a5
pa/kg/min

Dosis intermedia:
5 a 15 pg/kg/min

Dosis alta: 15 a
25
po/kg/min
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AGENTE EFECTOS DOSIS

Norepinefrina » Potente vasoconstrictor
« Es efectiva para el choque resistente a dopamina 0.05-1.5
« Actua sobre los receptores adrenérgicos beta 1, alfa 1 | H9/kg/min
y alfa 2.

» Siempre es inotrépica.

e Elevacion a corto plazo de la TA (eleva las
resistencias vasculares sistémicas)

e Sus cualidades vasopresoras predominan a dosis
bajas (0.01 mcgkgmin)

« Se usa para mantener la presion de perfusion
adecuada.

» Incrementa el consumo de oxigeno por el corazoén.

2) OTROS FARMACOS.

a) Hidrocortisona (6).

También ha sido redescubierta.
La insuficiencia adrenal puede presentarse con bajo gasto cardiaco y
resistencias vasculares sistémicas elevadas; o con gasto cardiaco elevado y
resistencias vasculares sistémicas disminuidas.
La insuficiencia adrenal debe considerarse en cualquier nifio con choque
resistente a epinefrina o norepinefrina. El diagnostico se hace con niveles de
cortisol menores de 18 mcg/dL.
La hidrocortisona tiene efectos glucocorticoides y mineralocorticoides, mientras
que la metilprednisolona y dexametasona solo tienen efecto glucocorticoide. Esa
es la razon para usar hidrocortisona.
La potencia de la hidrocortisona es menor comparada con la de otros esteroides:
» La metilprednisolona es 6 veces mas potente.
» La dexametasona es 30 veces mas potente.
La dosis recomendada en la literatura es de 50 mg/kg de succinato de
hidrocortisona, seguidos por la misma dosis para 24 hrs.
Los niveles de cortisol difieren entre el estrés y el choque: durante el estrés
quirargico son del orden de 30 mcg/dL, pero en el choque agudo alcanzan 150 a
300 mcg/dL
La infusién de hidrocortisona a 2 mgkgdo (50 mgm?do) produce niveles de
cortisol de 20 a 30 mcg/dL
La infusion a 50 mgkgdo produce niveles de cortisol de 150 mcg/dL.
La administracion de dosis moderadas de hidrocortisona en el choque séptico
temprano (primera hora), mejora la perfusién capilar. Los mecanismos aun no
han sido dilucidados (12).
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b) Glucosa e insulina (6).

» Su funcién juntas es efectiva como inotrépico, incrementan la produccion tanto
de AMP ciclico como de ATP en el corazon.

* Los requerimientos de glucosa para alcanzar niveles adecuados se satisfacen
con infusion de dextrosa al 10%.

« La cantidad de insulina varia de 0 a 1 Ul/kg/hr; se requieren mayores
concentraciones con resistencia a la insulina.

» Infusiones altas de insulina se asocian con desequilibrio electrolitico, por lo que
se deben monitorizar y corregir niveles de fésforo, calcio, magnesio y potasio.

c) Ketamina (6).

« Los pacientes con choque requieren sedacion para colocacion de lineas
centrales o intubacion.

» La ketamina es el farmaco de eleccion para esta i ndicacion.

* También es un inovasopresor que detiene la produccion de IL-6

* Induce la liberacién endégena de norepinefrina.

 En estudios experimentales, la ketamina ha mejorado la supervivencia de
pacientes con choque séptico, posiblemente porque al ser un antagonista del
receptor de acido N-metil-D-aspéartico, detiene la inflamacion sistémica y revierte
la supresion miocardica.

* Permite una anestesia segura en adultos con choque séptico.

» Debe usarse junto con atropina para disminuir la broncorrea.

* Puede agregarse una benzodiacepina si es necesario.

TRATAMIENTO

Tanto en neonatos como en nifios el choque debe ser evaluado por variables
hemodinamicas y también recibir tratamiento de resucitacion guiado por dichas
variables, incluyendo presion de perfusion y gasto cardiaco (13).

El reconocimiento temprano y tratamiento del choque en pacientes pediatricos,
permitira mejorar los resultados (13).

La terapia con liquidos constituye el sello de la resucitacion del choque en nifios. Se
utiliza para revertir el estado hipovolémico y optimizar el flujo sanguineo y gasto
cardiaco (13).

Diez pasos para el manejo inicial del choque pediat  rico (6).

1) Reconocer el choque.
a. Hipotension aislada sin pulsos saltones en choque caliente
b. Disminucion de la perfusién periférica aislada (pulsos periféricos disminuidos
respecto a los centrales; llenado capilar mayor a dos segundos).
c. Hipotensién y pulsos periféricos disminuidos en choque frio descompensado.
2) Transferir al paciente al cuarto de choque y reunir al equipo de resucitacion.
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3) Iniciar aporte de oxigeno nasal y establecer acceso intravenoso (90 segundos para
cada intento periférico).

4) Después de dos intentos fallidos considerar acceso intradseo.

5) Palpar en busca de hepatomegalia. Auscultar en busca de estertores.

6) a. Si no hay hepatomegalia ni estertores iniciar bolos de 20 ml/kg de solucion
fisiologica o albumina al 5%; a una velocidad de hasta 60 ml/kg en 15 minutos.
Continuar administrando liquidos hasta mejorar la perfusion, siempre que no haya
presencia de hepatomegalia ni estertores.

b. Si hay hepatomegalia prevenir el choque cardiogénico, dar bolos de cristaloide
de 10 ml/kg. En neonatos iniciar prostaglandina E1 para mantener el conducto
arterioso permeable.

7) Si el llenado capilar es mayor de dos segundos y/o la hipotension persiste durante la
resucitacion con liquidos, iniciar epinefrina intradsea o periférica a 0.05 mcgkgmin.

8) Si hay riesgo para insuficiencia adrenal (por ejemplo exposicion previa a esteroides;
Waterhouse, Friderichsen, o anomalia pituitaria), iniciar hidrocortisona en bolo (50
mgkgdo) y después en infusion continua entre 2 y 50 mgkgdia.

9) Si continua el choque usar atropina (0.2 mgkgdo) méas ketamina (2 mgkgdo) para
sedacién y colocacion de linea central.

Si se requiere ventilaciobn mecanica usar atropina mas ketamina, mas bloqueador
neuromuscular (en manos expertas) para induccion para intubacion.

10)Dirigir el manejo al logro de metas terapéuticas:

» Llenado capilar menor de 3 segundos
» Presion arterial normal para la edad
* Mejorar indice de choque (FC + TA sistolica)

Recomendaciones de manejo (5).
Primera hora de resucitacion (Area de Urgencias)

A su ingreso en la sala de urgencias, se debe iniciar la reanimacion de un paciente con
choque séptico de acuerdo al PALS (Pediatric Advanced Life Support), con los
siguientes objetivos, en un nivel de evidencia lll:

* Mantener o restablecer la via aérea, oxigenacion y ventilacion.

* Mantener o restablecer la circulacién, definida como perfusién normal y presion
sanguinea normal.

* Mantener o restablecer la frecuencia cardiaca normal.

Via Aérea y Respiracion

La via aérea y respiracion deben ser rigurosamente monitorizadas y mantenidas. La
decision de intubar y ventilar se basa en la valoracion clinica de dificutad respiratoria,
hipoventilacion o estado mental alterado. No se deben esperar resultados
confirmatorios de laboratorio para tomar la decision. Mas del 40% del gasto cardiaco se
usa para el trabajo de la respiracion, por lo que la intubacion y ventilacibn mecénica
pueden revertir el choque. De ser posible, debe corregirse la hipovolemia absoluta o
relativa e iniciar el suporte inotropico o vasoactivo antes de la intubacion. Se enda el
uso de agentes que faciliten la intubacién; la ketamina y atropina se recomiendan previo
a la intubacion, asi como un blogueador neuromuscular si la via aérea esta asegurada.

28



Posterior a la intubacion se puede mantener la sedacion con benzodiacepinas. El
etomidato no se recomienda (13).

Circulacion

Se debe tener un acceso vascular rapidamente. Si esto no es posible, establecer un
acceso intradseo. La resucitacion con liquidos debe comenzar inmediatamente, excepto
cuando hay hepatomegalia, estertores o algun otro dato de sobrecarga de liquidos (13).

En pacientes en quienes se sospecha neumonia, la resucitacion con liquidos debe ser
cautelosa, monitorizando el esfuerzo respiratorio y la saturacion de oxigeno (13).

En pacientes con choque refractario a liquidos, iniciar un inotropico por una segunda via
venosa periférica y/o catéter intradseo, mientras se coloca una via venosa central.
Cuando el inotropico se administre por una via periférica o intradsea, se debe
administrar en una solucion diluida a una velocidad que asegure que llega al corazén
oportunamente. La dosis debe reducirse si hay evidencia de infiltracion periférica o
isquemia (13).

Con una via venosa central establecida se pueden administrar dopamina, epinefrina o
norepinefrina como farmacos de primera linea, de acuerdo al estado hemodinamico
(13).

Resucitacion con liquidos (Nivel de evidencia Il)

Se pueden administrar bolos de 20 ml/kg de cristaloides o albumina al 5% en infusion
rapida. Si no hay signos de sobrecarga hidrica (dificultad respiratoria, estertores, ritmo
de galope o hepatomegalia), estos bolos pueden repetirse hasta llegar a 200 ml/kg en
la primera hora. Los nifios frecuentemente requieren de 40 a 60 mil/kg en la primera
hora. El objetivo al administrar liquidos es lograr una adecuada perfusion y presiéon
sanguinea. Se deben corregir hipoglucemia e hipocalcemia (13).

Soporte hemodinamico (Nivel de evidencia Il)

Iniciar dopamina a través de un acceso venoso central. Si el nifio presenta choque
resistente a liquidos y a dopamina, se debe iniciar epinefrina para choque frio (0.05 a
0.3 mcgkgmin) o norepinefrina para choque caliente, para restablecer la perfusion y
presion sanguinea normales (13).

Si un nifio se encuentra en insuficiencia adrenal absoluta o en riesgo para la misma
(purpura fulminante, hiperplasia adrenal congénita, tratamiento reciente con esteroides,
anormalidades hipotalamicas) y continla en choque a pesar de la infusion con
epinefrina o norepinefrina, se puede administrar hidrocortisona, idealmente después de
obtener una muestra de sangre para determinacion de concentracion de cortisol basal.
La hidrocortisona se puede administrar de manera intermitente o en infusion continua a
dosis que van desde 1-2 mg/kg/dia para cobertura de estrés hasta 50 mg/kg/dia para
revertir el choque (13).
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En el area de urgencias, el tratamiento debe enfocarse al logro de las siguientes
finalidades terapéuticas (nivel de evidencia lll):

e Llenado capilar 2 segundos

» Pulsos normales, sin diferencia en calidad entre pulsos periféricos y centrales.
* Gasto urinario mayor de 1 mlkghr

» Estado mental normal

* Frecuencia cardiaca normal de acuerdo a la edad

* Presion sanguinea normal de acuerdo a la edad.

» Concentracion normal de glucosa.

* Concentracion normal de calcio ionizado

Monitorizacién

* Oximetria de pulso

* Monitorizacion electrocardiografica continua
* Presion sanguinea.

* Presion de pulso

* Temperatura

» Gasto urinario

* Glucosa, calcio ionizado

Estabilizacion: después de la primera hora (Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos)

Resucitaciéon con liquidos (Nivel 11)
La pérdida de liquidos e hipovolemia persistente secundarias a dafio capilar difuso
pueden continuar por dias. El reemplazo de liquidos debe enfocarse en las finalidades
terapéuticas. Liquidos de eleccion:

» Cristaloides en pacientes con hemoglobina mayor de 10 g/dl.

» Concentrado eritrocitario en nifios con hemoglobina menor 10 g/dl

* Plasma fresco para pacientes con INR prolongado. Como infusion, no en bolo.
Después de la resucitacion del choque se pueden utilizar diuréticos o dialisis peritoneal
para remover el liquido en pacientes con 10% de sobrecarga que no pueden mantener
un adecuado balance de liquidos con gasto urinario y pérdidas extrarrenales.

La concentracion elevada de lactato y la brecha anidnica pueden tratarse asegurando
adecuada entrega de oxigeno y uso de glucosa. La glucosa puede corregirse con una
solucion al 10% para mantener la concentracion de glucosa entre 80 mg/dL y 150
mg/dL. En caso de hiperglicemia utilizar insulina en infusion para revertirla. El uso de
menores cantidades de glucosa (por ejemplo glucosa al 5%) no se satisfacen los
requerimientos de glucosa.
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Finalidades terapéuticas (Nivel I11)

Perfusion normal

Llenado capilar menor o igual a 2 segundos

Frecuencia cardiaca normal para la edad

Pulsos normales sin diferencia en calidad entre los periféricos y los centrales
Extremidades tibias

Gasto urinario mayor o igual a 1 mg/kg/hr

Estado mental normal

Presion de perfusion normal para la edad

Saturacion venosa central de oxigeno mayor a 70%

indice cardiaco mayor a 3.3 L/min/m? y menor a 6 L/min/m?
Maximizar la precarga para maximizar ClI

INR, brecha anibnica y lactato normales.

Monitorizacion (Nivel 111)

Oximetria de pulso

Monitorizacion electrocardiografica continua
Presion intra-arterial continua

Saturacion de oxigeno y/o presion arterial pulmonar
Gasto cardiaco

Glucosa

Calcio

INR

Lactato

Brecha anidnica
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El choque séptico es una entidad patolégica que se presenta con frecuencia en la
Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de Acapulco, sin embargo,
su incidencia y prevalencia no han sido reportadas, ya que no hay trabajos de
investigacion en choque séptico previos en este centro hospitalario.

En el 2002 se inicié la campafa mundial para lograr un consenso en el diagnostico
oportuno y manejo inicial del choque séptico, con la conviccibn de que las
intervenciones oportunas reducen la mortalidad que estas patologias causan. Las guias
de manejo resultado de esa campafa ya estan disponibles y aprobadas por el
consenso para su aplicacion en pacientes con choque séptico, aunque aun siguen en
actualizacion, la mas reciente en el 2008.

Los estudios de publicacion reciente en el manejo de pacientes pediatricos con choque
séptico se han realizado conforme a protocolos que se rigen por las guias de manejo
internacionales. Los estudios revisados estudian principalmente poblaciones en
unidades de cuidados intensivos y servicios de urgencias en centros de tercer nivel de
atencion. Hay pocos datos disponibles en la literatura de resultados en el manejo de
choque séptico en centros de segundo nivel de atencion.

En el Hospital General de Acapulco no hay registros locales de informacion acerca de
choque séptico, tampoco un consenso local para el manejo de pacientes pediatricos
que presentan esta patologia.

El choque séptico reviste particular importancia por ser un estadio clinico grave y con
una elevada mortalidad, de diversas patologias de origen infeccioso frecuentes en los
hospitales de segundo nivel de atencién. Se ha demostrado a través de la Campafa
(SSC) que en centros de tercer nivel de atencion ha sido posible disminuir la mortalidad
por choque séptico con intervenciones oportunas.

El punto de partida en el abordaje de pacientes con choque séptico consiste en hacer
un diagnostico oportuno, de éste surge la motivacion para realizar este trabajo de
investigacion, cuyo objetivo es conocer los criterios usados para el diagnoéstico del
choque séptico en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de
Acapulco.
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JUSTIFICACION

No existe informacion disponible acerca de los criterios diagnosticos y resultados del
manejo de choque séptico en pacientes pediatricos en el Hospital General de Acapulco.
Este trabajo de investigacion constituye un primer estudio del choque séptico en esta
Unidad, cuyos resultados seran utiles para conocer la situacion de esta entidad
patoldgica en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica.

Esta primera aproximacion al choque séptico en el Hospital General de Acapulco
constituira la base para realizar otras investigaciones en el tema.

Por otra parte, se espera que la informacion sea de utilidad para pediatras y
autoridades hospitalarias en esta Unidad para establecer criterios locales de manejo y
modificar aspectos del diagnéstico y tratamiento que incidan en una disminucion de la
morbilidad y mortalidad por choque séptico en pacientes pediatricos del Hospital
General de Acapulco.

El Hospital General de Acapulco, el mas importante de segundo nivel de atencion en el
Estado de Guerrero, ya que se trata de un hospital de concentracion, atiende a los
pacientes pediatricos mas graves a nivel estatal. Es imperante que se inicie en él la
investigacion clinica orientada a disminuir la morbilidad y mortalidad en las principales
patologias que estos pacientes presentan.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢, Cuales son los criterios usados para el diagnodstico de choque séptico en pacientes

admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica en el Hospital General de
Acapulco?

HIPOTESIS

La diversidad de criterios en el diagnostico y manejo de choque séptico en pacientes
pediatricos en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de
Acapulco incide de manera desfavorable en la evolucion clinica de los pacientes.
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OBJETIVOS

GENERAL:

Evaluar los criterios utilizados para el diagndstico oportuno de choque séptico en
pacientes admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de
Acapulco, en el periodo de enero 2008 a diciembre 2009.

ESPECIFICOS:

1. Conocer los criterios para el diagnéstico oportuno de choque séptico en pacientes
admitidos en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de
Acapulco en los afios 2008 y 2009.

1.1.Conocer los criterios diagnosticos mas frecuentes para pacientes pediatricos
con choque séptico en la Unidad de Terapia Intensiva Pediéatrica del Hospital
General de Acapulco.

1.2. Describir las manifestaciones clinicas mas frecuentes en pacientes pediatricos
con choque séptico del grupo de estudio.

1.3.ldentificar los principales factores de riesgo para la presentaciéon de choque
séptico en la poblacién estudiada.

2. Describir el manejo inicial de choque séptico en las Unidad Terapia Intensiva
Pediatrica del Hospital General de Acapulco en el periodo de estudio.

2.1.ldentificar las principales caracteristicas del manejo actual del choque séptico en
pediatria en el Hospital General de Acapulco.

2.2.Proponer acciones para optimizar el manejo de choque séptico en pacientes
pediatricos en el Hospital General de Acapulco.

3. Conocer la morbilidad y mortalidad por choque séptico en pacientes admitidos a la

Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica en el Hospital General de Acapulco en el
periodo de estudio.
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LUGAR DONDE SE DESARROLLO EL ESTUDIO

El Hospital General de Acapulco se localiza en el puerto de Acapulco, al sur del estado
de Guerrero. Es un hospital de segundo nivel de atencion, dependiente de la Secretaria
de Salud.

Se trata de la institucion hospitalaria institucional mas importante del estado de
Guerrero, por tratarse de un hospital de concentracion, al cual se refieren pacientes de
hospitales de segundo nivel de atencion, hospitales basicos comunitarios y centros de
salud de todo el estado. En algunas ocasiones también son referidos pacientes de los
estados vecinos de Michoacan y Oaxaca, de comunidades que por su topografia tienen
un acceso mas facil a este puerto que a otras ciudades.

El servicio de Pediatria en el Hospital General de Acapulco es el mas grande de las
cuatro especialidades con pacientes hospitalizados, por la cantidad de pacientes que
atiende en diferentes areas, incluyendo dos unidades de terapia intensiva. Sus areas de
atencion:

a) Urgencias Pediétricas
b) Unidad Toco quirdrgica
c) Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica
d) Piso de Pediatria, dividido en:
* Aislados
* Lactantes
» Cunero Patolégico
» Escolares
e) Alojamiento Conjunto
f) Neonatologia
g) Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.

La atencidbn a pacientes es brindada por pediatras, residentes de Pediatria y la
subespecialidad de Cirugia Pediatrica.

Se atienden pacientes de 0 a 14 afios procedentes de todos los estratos
socioecondémicos.

TIPO DE ESTUDIO

Retrospectivo.
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MATERIAL Y METODOS.
a) CARACTERISTICAS DE LOS CASOS

Se revisaran los expedientes de los pacientes admitidos en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica del Hospital General de Acapulco de enero de 2008 a diciembre de
20009.

Se seleccionaran para el estudio aquellos expedientes en los que el diagndstico
explicito o implicito sea choque séptico.

Como diagnostico explicito se considerara al escrito como tal en al menos una de las
notas médicas. El diagndstico implicito serd aquel que no se encuentra escrito en las
notas médicas, pero que se puede inferir del manejo recibido por el paciente, el cual
incluye la resucitacion con liquidos parenterales, la administracion de agentes
cardiovasculares para mejorar la perfusion periférica y la administracién de esteroides
ante el riesgo de insuficiencia adrenal.

En cada uno de los casos seleccionados se analizardn los signos y sintomas
presentados por el paciente, compatibles con choque séptico, al momento de haberse
hecho el diagndéstico (implicito o explicito):

» Sospecha de infeccion o infeccion comprobada

» Alteraciones en la temperatura (hipotermia o fiebre)

» Alteraciones en la cuenta leucocitaria (leucopenia o leucocitosis)

» Alteraciones en la frecuencia cardiaca (taquicardia o bradicardia)

e Taquipnea

* Mas del 10% de neutrdfilos inmaduros

* Hipotensién

« Alguno de los siguientes signos clinicos de perfusion tisular inadecuada:

Alteraciones del estado mental

Llenado capilar prolongado, mayor de 2 segundos [choque frio]
Disminucién de pulsos [choque frio]

Extremidades frias y marmoreas [choque frio]

Llenado capilar inmediato [choque caliente]

Pulsos periféricos saltones [choque caliente]

Presion de pulso amplia [choque caliente]

Gasto urinario bajo, menos de 1 mlkghr

YVVVVYVVY
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b) CRITERIOS DE INCLUSION

Expedientes de los pacientes admitidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales y en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de
Acapulco de enero de 2008 a diciembre de 2009, que satisfagan uno de los siguientes
criterios:

1) Choque séptico como diagnostico en alguna de las notas médicas durante la
estancia del paciente en la UTIP.

2) Sin diagnostico explicito de choque séptico, pero con manejo para el mismo con
al menos una de las siguientes acciones:
» Administracion parenteral de liquidos (cristaloides o coloides) en bolos de 20

ml/kg.

« Administracion de agentes cardiovasculares
* Administracion de esteroides

c) CRITERIOS DE EXCLUSION

Expedientes de los pacientes admitidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales y en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General de
Acapulco de enero de 2008 a diciembre de 2009, que correspondan a pacientes con
alguna de las siguientes caracteristicas:

1) Cardiopatia previa

2) Falla cardiovascular desencadenada por otro mecanismo patoldgico distinto de la
sepsis

3) Otro tipo de choque

d) CRITERIOS DE ELIMINACION

Expedientes de pacientes que satisfacen los criterios de inclusién, pero que no retnen
elementos clinicos y paraclinicos para el diagnéstico de choque séptico.

Expedientes incompletos.

Expedientes que no corresponden a pacientes admitidos en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica.
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e) TAMANO DE LA MUESTRA

Se encontraron 55 expedientes (n=25) con diagndstico implicito o explicito de choque
séptico, correspondientes a pacientes admitidos a la Unidad de Terapia intensiva
Pediatrica de enero 2008 a diciembre 2009.

f) VARIABLES ESTUDIADAS

Se consideraran para el estudio las variables relacionadas con el diagndstico de choque
séptico, asi como algunas variables asociadas al tratamiento del mismo. Estas Gltimas
se utilizaran para decidir la inclusion de casos en los que el diagndstico de choque
séptico esté implicito. Este primer grupo de variables seran consideradas como
dependientes.

La edad, sexo, estado nutricional, enfermedades concomitantes, saturacion de oxigeno
y algunos valores de laboratorio que no guardan relacion directa con el diagnostico y
manejo del choque séptico, se consideraran variables independientes.

Variables dependientes

» Temperatura: expresion de la energia calorifica producida por el metabolismo
Escala: grados centigrados
Medicién: termdémetro
Tipo: cuantitativa continua

« Cuenta leucocitaria: ndmero de leucocitos por mm?® de sangre
Escala: leucocitos/mm?®
Medicion: reporte del laboratorio
Tipo: cuantitativa discontinua

* Frecuencia cardiaca: numero de contracciones cardiacas en un minuto.
Escala: latidos/minuto
Medicion: auscultacion directa
Tipo: cuantitativa discontinua

* Frecuencia respiratoria: NUmero de inspiraciones por minuto.
Escala: respiraciones/minuto
Medicién: observacion del nimero de expansiones del térax en un minuto
Tipo: cuantitativa discontinua
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Presion arterial: Presion arterial sistOlica / presion arterial diastélica

Presion arterial sistolica: presion que ejerce la sangre sobre los vasos
sanguineos durante la sistole cardiaca.

Presion arterial diastolica : Resistencia que ejercen los vasos sanguineos al
paso de la sangre una vez terminada la sistole.

Escala: milimetros de mercurio

Medicion: baumandmetro

Tipo: cuantitativa discontinua

Llenado capilar: tiempo requerido por la piel para recuperar el color después de
presionarla hasta blanquearla.

Escala: segundos

Medicion: cuantificacion de tiempo

Tipo: cuantitativa discontinua

Pulsos periféricos: presion ejercida por el torrente sanguineo en la vasculatura
distal

Escala: ausentes / débiles / normales

Medicién: palpacion

Tipo: cualitativa ordinal

Gasto urinario: cantidad de orina producida por kg de peso, por hora.

Escala: ml/kg/hr

Medicién: cuantificacion de orina en ml, dividida entre el peso en kg y entre las
horas de recoleccion.

Tipo: cuantitativa continua

Necesidad de ventilacion mecanica asistida: falla respiratoria aguda que
requirio apoyo mecanico ventilatorio.

Escala: si/ no

Tipo: cualitativa nominal

Resucitacién con liquidos:  administracion parenteral o intradsea de liquidos
cristaloides o coloides en bolos de 20 ml/kg

Escala: si/ no

Tipo: cualitativa nominal

Administracion de agentes cardiovasculares: necesidad de administrar
agentes inotropicos, vasopresores 0 vasodilatadores, para mantener la presion
arterial normal.

Escala: agente utilizado

Tipo: cualitativa nominal
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Administracién de esteroides: necesidad de administrar esteroides ante el
riesgo de insuficiencia adrenal.

Escala: esteroide utilizado

Tipo: cualitativa nominal

indice de choque: Frecuencia cardiaca dividida entre la presion arterial sistélica
Escala: porcentaje

Medicion: calculo aritmético con valores conocidos

Tipo: cuantitativa continua

Sospecha de infeccion: datos clinicos, paraclinicos o radiologicos de foco
infeccioso

Variables independientes

Edad: Tiempo transcurrido desde el nacimiento de un individuo.
Escala: Dias (neonatos)

Meses (lactantes menores de un afo)

Afos (nifios mayores de un afio
Tipo: cuantitativa discontinua

Edad gestacional (neonatos): numero de semanas que durd la gestacion.
Escala: semanas
Medicion: Método de capurro modificado (30 semanas 6 mas)
Método de Ballard (menos de 30 semanas)
Tipo: cuantitativa discontinua

Sexo: género al que pertenece la persona.
Escala: femenino/masculino
Tipo: cualitativa dicotomica

Desnutricién: Déficit de peso para la edad y sexo.
Escala: 10 — 25% leve
26 — 40% moderada
mas del 40% severa
Medicion: Obtencion del peso del paciente y comparacion con tablas de peso
para la edad y sexo.
Tipo: cualitativa ordinal.
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Enfermedad concomitante: presencia de enfermedades crénicas previas a su
ingreso a la terapia

Escala: enfermedad padecida

Tipo: cualitativa nominal

Saturacion periférica de oxigeno:  Porcentaje de saturacion de la hemoglobina
con oxigeno en la sangre capilar.

Escala: porcentaje

Medicion: oximetro de pulso

Tipo: cuantitativa discontinua.

Hematocrito: porcentaje del volumen de la sangre que ocupa la fraccion de los
glébulos rojos respecto al plasma.

Escala: porcentaje

Medicion: reporte de laboratorio

Tipo: cuantitativa continua

Glicemia capilar: determinacién de glucosa en sangre periférica
Escala: mg/dL

Medicién: una gota de sangre capilar en el glucometro

Tipo: cuantitativa discontinua

Motivo del egreso: causa por la que el paciente salié de la unidad de terapia
intensiva.

Escala: mejoria / defuncion / traslado

Tipo: cualitativa nominal

Cirugia reciente o procedimientos invasivos: intervencion quirdrgica reciente
con técnicas tradicionales, con incisiones en piel 0 mucosas. Colocacion reciente
de catéteres 6 sondas pleurales. Cualquier otro procedimiento que haya
implicado pérdida de la continuidad en piel.

Escala: Si/ No

Tipo: cualitativa dicotomica.
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RESULTADOS

Se revisaron 300 expedientes de los 333 pacientes admitidos a la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica del Hospital General de Acapulco en el periodo del 1° de enero del
2008 al 31 de enero del 2009.

Los 33 expedientes no revisados no se encontraron en el archivo clinico.

De los expedientes revisados se eliminaron: 15 con un numero de registro que
correspondia a otra especialidad o sala, 2 expedientes incompletos.

Se excluyeron: 187 sin diagndstico de choque, ni implicito ni explicito; 12 con otro tipo
de choque; 29 con diagnéstico de cardiopatia congénita.

Muestra estudiada.

Se encontraron 55 expedientes de pacientes con choque séptico, de los cuales 34
tenian diagnostico implicito y 21 tenian diagnoéstico explicito.

TIPO DE DIAGNOSTICO

Implicito 34 -

H Implicito
Explicito 21 Explicito
Total 55

Gréfica 1. Tipos de diagnéstico de choque séptico.

Distribucion de casos por edad y sexo.

Se identificaron tres grupos etareos: lactantes (1 mes — 1 afio 11 meses); preescolares
(2 — 5 afios) y escolares (6 — 12 afios). La distribucion de casos por grupo etareo fue de
34 lactantes, 8 preescolares y 13 escolares. De los 34 lactantes, 21 casos
correspondieron al sexo masculino y 13, al femenino. Preescolares fueron 3 varones y 5
nifas. Los escolares: 8 correspondientes al sexo masculino y 5 al femenino.
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Gréfica 2. Distribucion de casos de choque séptico por edad y sexo.

Masculino Femenino

Lactantes 21 13
Preescolares 3
Escolares 8
Total 32 23

Motivo del egreso

Total
34

8

13
55

De los 55 casos de choque séptico estudiados, 27 egresaron por defuncion, 26 por
mejoria y 2 por traslado a otra unidad. Las defunciones se distribuyeron por grupos
etareos en 19 lactantes, 3 preescolares y 5 escolares. Las edades de los pacientes
egresados por mejoria fueron 13 lactantes, 5 preescolares y 8 escolares. En total
fallecieron 15 varones y 12 mujeres.

Defuncién
Mejoria
Traslado
Total

27
26

55
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Mejoria
M Traslado
Gréfica 3. Motivo de egreso.
Principales Criterios Diagnosticos.
Frecuencia
Criterio diagnostico Lact. Preesc. Esc. Total
n=34 n=8 n=13 n=55
1 | Sospecha de infeccién o infeccion | 28 (82.3%) 8 (100%) | 13 (100%) 49 (89.1%)
comprobada
2 | Taquipnea 25 (73.5%) | 8(100%) | 13 (100%) | 46 (83.6%)
3 | Necesidad de ventilacion mecéanica 27 (79.4%) | 5(62.5%) | 5 (38.4%) 39 (70.9%)
4 | Hipotensién 17 (50%) 2 (25%) 12 (92.3%) 31 (56.4%)
5 | Leucocitosis 10 (29.4%) | 4(50%) | 4(30.8%) | 18 (32.7%)
6 | Hipotermia 14 (41.2%) 3 (23.1%) 17 (30.9%)
7 | Disminucion del gasto urinario 10 (29.4%) 1 (12.5%) 1 (7.7%) 12 (21.8%)
8 | Leucopenia 1 (2.9%) 3(37.5%) | 4 (30.8%) 8 (14.5%)
9 | Pulsos periféricos disminuidos o 6 (17.6%) 3 (37.5%) 1(7.7%) 7 (12.7%)
ausentes

10 | Taquicardia 2 (5.9%) 5 (62.5%) 2 (15.3%) 7 (12.7%)
11 | Llenado capilar lento 1 (2.9%) 1 (12.5%) 1(7.7%) 3 (5.4%)
12 | Bradicardia 2 (5.9%) 2 (3.6%)
13 | Fiebre 1(12.5%) | 1 (7.7%) 2 (3.6%)

Grafica 4. Criterios diagnésticos de choque séptico por grupo etéreo.
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Grafica 5. Frecuencia absoluta de criterios diagndsticos.
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Gréfica 6. Frecuencia de criterios diagndsticos por grupo etareo.
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Los criterios diagndsticos mas frecuentes utilizados para el diagnéstico de choque
séptico en el grupo de estudio, se representan en las graficas 5 y 6. Los cuatro mas
frecuentes fueron la sospecha de infeccidon o infeccion comprobada, que se presento en
49 casos; taquipnea, en 46 casos; necesidad de ventilacibn mecanica asistida, en 39
casos e hipotension, en 31 casos. El resto de los criterios diagndsticos se presentaron
con menor frecuencia.

En cada caso el diagndstico se hizo cuando menos con dos criterios y hasta con 8, con
un promedio de 3.98 criterios diagnosticos, con la siguiente distribucion:

2 criterios 6 casos
3 criterios 10 casos
4 criterios 4 casos
5 criterios 13 casos
6 criterios 10 casos
7 criterios 4 casos
8 criterios 1 caso

Principales infecciones

Las principales infecciones asociadas a choque séptico en los casos de estudio fueron
en orden de frecuencia: neumonia, sepsis abdominal, dengue, sepsis neonatal tardia,
neuroinfeccion, urosepsis. El foco infeccioso de mayor frecuencia de presentacion fue la
neumonia. En seis casos, la sospecha de infeccion no fue criterio diagnostico.

Infeccidn Lactantes | Preescolares | Escolares Total
n=34 n=8 n=13 n=55
Neumonia 18 (52.9%) 3(37.5) 1(7.7%) | 21 (38.2%)
Sepsis abdominal 5 (14.7%) 5 (62.5%) 2 (15.3%) | 12 (21.8%)
Dengue 7 (53.8%) | 7 (12.7%)
Sepsis neonatal tardia | 4 (11.8%) 4 (7.3%)
Neuroinfeccién 1 (2.9%) 2 (15.3%) 3 (5.4%)
Urosepsis 2 (5.9%) 2 (3.6%)
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Tratamiento y farmacos administrados.

Los pacientes con choque séptico del estudio recibieron tratamiento consistente en
resucitacion con liquidos (soluciones cristaloides, soluciones coloides), administracion
de agentes cardiovasculares (epinefrina, norepinefrina, dobutamina, dopamina) y
administracion de esteroides (hidrocortisona y metilprednisolona).

Las soluciones utilizadas se administraron en bolo, de acuerdo a las recomendaciones
de resucitacion con liquidos, los agentes cardiovasculares se administraron en todos los
casos a través de una linea central.

Cuarenta y siete pacientes recibieron al menos un bolo de soluciones y al menos un
agente cardiovascular, la mayoria se trataron con combinaciones de ellos. A 6 de estos
47 pacientes se les agregé ademas un esteroide. De los otros 8 pacientes, 4 fueron
recuperados so6lo con liquidos, uno solo recibié soluciones y esteroide, tres no
recibieron soluciones. En la siguiente tabla se detallan por grupos etareos las
frecuencias de farmacos usados:

Tratamiento Lactantes | Preescolares | Escolares | Total
n=34 n=8 n=13 n=55
Soluciones cristaloides | 29 (85.3%) 6 (75%) 13 (100%) | 48
Soluciones coloides 20 (58.8%) 5 (62.5%) 7 (53.8%) | 32
Agentes cardiovasculares

Epinefrina 7 (20.6%) 0 5 (38.4%) 12

Dopamina 29 (85.3%) 8 (100%) 6 (46.1%) | 43

Dobutamina 30 (88.2%) 7 (87.5%) 6 (46.1%) | 43

Norepinefrina 0 0 2 (15.3%) 2
Esteroides

Hidrocortisona 3 (8.8%) 1 (12.5%) 1 (7.7%) 5

Metilprednisolona 3 (8.8%) 0 0 3
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DISCUSION

Se encontrd una incidencia de 55 casos de choque séptico en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica del Hospital General de Acapulco, en el periodo de estudio. Es
decir, 27.5 casos por afo.

La tasa anual de incidencia fue de 16% entre los pacientes admitidos a la Unidad de
Terapia Intensiva Pediatrica en el periodo de estudio.

La mayor incidencia por grupo etareo de choque séptico durante el periodo de estudio
fueron los lactantes, con 34 casos que representan el 61.8% del total de casos
estudiados. El grupo menos afectado fueron los preescolares, con 8 casos, que
representan el 14.5% de todos los casos de choque séptico.

Los pacientes con choque séptico estudiados fueron de predominio masculino, con una
relacion hombre-mujer 1.4:1.

La tasa de mortalidad por choque séptico observada en el estudio fue de 49% total,
con una tasa de mortalidad relativa por grupos etareos: lactantes, 34.5%; preescolares,
5.4% vy escolares 9.1%.

Las defunciones de pacientes pediatricos en los afios 2008 y 2009, de todos los grupos
etareos (incluyendo neonatos), por todas las causas, en el Hospital General de
Acapulco, fueron 232. El nimero de defunciones por choque séptico en el periodo de
estudio fue de 27 en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica, lo cual representa
11.6% del total de defunciones en el Hospital.

Se observé que en la mayoria de los casos (61.8%) el diagnostico fue implicito.

Se buscaron trece criterios diagnoésticos en cada caso de estudio, de los cuales
resultaron cuatro los mas frecuentes, que se encontraron en mas de la mitad de los
casos. Estos criterios fueron, por orden de importancia:

» Sospecha de infeccion o infeccion comprobada
e Taquipnea

* Necesidad de ventilacion mecanica asistida

* Hipotensién

La infeccion fue el criterio diagndéstico usado con mayor frecuencia: 49 casos, los cuales
representan 89.1% del total. Este resultado es compatible con la fisiopatologia ya
referida del choque séptico, en tanto que la infeccion es el detonador de la Respuesta
Inflamatoria Sistémica. Se encontraron 6 casos en los cuales no habia en el expediente
datos de infeccion comprobada o sospecha de la misma; sin embargo presentaban
otros datos clinicos de choque séptico y su manejo fue con resucitacion con liquidos y
agentes cardiovasculares.
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Las principales infecciones reportadas en los expedientes revisados fueron, en orden
de importancia: neumonia; sepsis abdominal; dengue; sepsis neonatal tardia;
neuroinfeccion y urosepsis. Con evidente predominio de la neumonia, que se encontro
en 21 casos (38.2% del total). La tercera infeccion en frecuencia fue el dengue, que se
presentd exclusivamente en el grupo de escolares. También entre las seis primeras
infecciones se encontré la sepsis neonatal tardia, la cual es exclusiva del grupo de
lactantes.

Los siguientes criterios diagnoésticos en orden de importancia fueron la taquipnea, con
46 casos que representan el 83.6% de la poblacion estudiada y la necesidad de
ventilacion mecénica asistida, 39 casos (70.9%).

La taquipnea, junto con la taquicardia, inducidas por las catecolaminas circulantes,
pueden ser los primeros 0 unicos signos de choque temprano compensado. Llama la
atencion que la taquicardia, habitualmente la primera manifestacion clinica del choque,
fue reportada en este estudio como el décimo criterio diagndstico, con sélo 7 casos, que
constituyen el 12.7% de la muestra estudiada.

La falla respiratoria ocurre de manera mas tardia, cuando se ha desencadenado el
metabolismo anaerobio secundario a la mala perfusion tisular. Como consecuencia del
metabolismo anaerobio, hay acidosis metabdlica, que se compensa transitoriamente
con alcalosis respiratoria y, si el estado de choque no se revierte, conduce a la falla
respiratoria. Es entonces cuando se requiere de brindar soporte ventilatorio al paciente.
La necesidad de ventilacibn mecanica es el tercer criterio diagndstico en importancia
encontrado en el estudio.

El cuarto criterio diagnéstico fue la hipotensién, encontrada en 31 casos, que
representan el 56.4% del total. La hipotension es un hallazgo tardio en el choque
séptico, se presenta por la imposibilidad de seguir manteniendo el choque compensado.
Se relaciona con una alta tasa de mortalidad. Ante la hipotension y un estado de
choque que sigue progresando, surge la necesidad de iniciar farmacos vasoactivos
para mantener la presion arterial.

El manejo recibido por los pacientes con choque séptico en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica fue con la administracion de soluciones (resucitacién con liquidos) y
apoyo con agentes cardiovasculares en la mayoria de los casos, en 8 pacientes
(14.5%) se utilizaron ademas esteroides. El uso de agentes cardiovasculares y
administracion de liquidos fue en términos generales conforme a las recomendaciones
internacionales. Sélo 4 casos (7.2%) respondieron a la resucitacion con liquidos, sin
requerir agentes cardiovasculares.

Unicamente 3 pacientes (5.4%) recibieron agentes cardiovasculares, sin previa
administracion parenteral de liquidos en bolo.
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CONCLUSIONES

Morbilidad y mortalidad por choque séptico.

En la literatura revisada se hace énfasis de manera cualitativa en que el choque séptico
es una entidad patolégica con una elevada morbilidad y mortalidad en las unidades de
cuidados intensivos pediatricos. En los registros estadisticos nacionales y locales no
hay informacién acerca de la morbilidad por choque séptico, por lo que no hay un
parametro adecuado para evaluar la morbilidad observada en el presente estudio. La
incidencia de choque séptico en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica en el periodo
de estudio fue de 27.5 pacientes por afo, con una tasa anual de incidencia de 16.6%
para pacientes admitidos en esta Unidad, presentandose principalmente en varones
con una relacion 1.4:1.

La tasa de mortalidad por choque séptico en este estudio fue de 49%, con 27 casos que
representaron 11.2% de todas las defunciones de pacientes pediatricos (incluye
neonatos) en el Hospital General de Acapulco en el periodo de estudio. Los datos
encontrados en la literatura reportan que el choque séptico representa: 2.5% de las
defunciones a nivel nacional y 2% de las defunciones en Estados Unidos en nifios
previamente sanos, 10% de las defunciones en Estados Unidos en el nifio con
comorbilidad. La mortalidad por choque séptico en la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica en este estudio es muy elevada, 4.5 veces la esperada respecto a las
defunciones a nivel nacional.

Criterios para el diagnéstico oportuno de choque séptico.

La sospecha de infeccion o infeccidn comprobada constituyé el criterio diagnéstico mas
frecuente en 89.1% de los casos, lo cual concuerda con la fisiopatologia del choque
séptico, ya que la infeccidn es el detonador de la Respuesta Inflamatoria Sistémica que
de no compensarse conduce al choque séptico.

Las principales infecciones en los pacientes con choque séptico en este estudio:
Neumonia (38.2%), sepsis abdominal (21.8%) y dengue (12.7%).

El segundo criterio diagndstico en orden de frecuencia fue la taquipnea, en 83.6% de
los casos, cuya presentacion es secundaria a la hipoxia tisular, y, por tanto, no es una
de las manifestaciones clinicas iniciales del choque séptico. Se infiere, por tanto, que
los pacientes que presentaron este signo se encontraban en una etapa tardia del
choque séptico: descompensado o proximo a descompensarse.

51



La necesidad de apoyo mecanico ventilatorio constituyo el tercer criterio diagnostico en
70.9% de los casos. Por tratarse de un estudio retrospectivo y por no encontrar
descripcion detallada al respecto en la mayoria de las notas médicas, no fue posible
analizar si el apoyo mecénico ventilatorio se inici6 por falla respiratoria o de manera
electiva como manejo del choque.

El cuarto criterio diagndstico mas frecuente fue la hipotension en 56.4% de los casos.
Se ha comentado ya que la hipotension es un hallazgo tardio en nifios, que ocurre en
etapas avanzadas del choque y tiene una alta tasa de mortalidad. El hallazgo de esta
frecuencia nos habla nuevamente del diagnéstico tardio del choque séptico en los
casos estudiados.

El resto de los criterios diagndsticos se observaron en menos del 50% de los casos:
leucocitosis (32.7%), hipotermia (30.9%), oliguria (21.8%), leucopenia (14.5%), pulsos
periféricos leves o ausentes (12.7%), taquicardia (12.7%)

Algunos de los criterios diagnodsticos se observaron en menos del 10% de los casos:
llenado capilar lento (5.4%), bradicardia (3.6%) y fiebre (3.6%).

Es importante notar que la mayoria de los signos utilizados como criterios para el
diagnostico de choque séptico se observan, miden y registran sisteméaticamente (cada
hora) en las hojas de enfermeria de los pacientes de la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica; tal es el caso de la temperatura, la frecuencia cardiaca, la presion arterial, el
gasto urinario. Otros criterios para el diagnéstico no son medidos sistematicamente,
sino en la exploracion fisica y reportados en la nota médica: caracteristicas de los
pulsos periféricos y llenado capilar, éstos Ultimos se obtuvieron de manera irregular en
los casos de estudio, ya que no siempre se encontraron registrados en las notas
médicas.

Entre los cuatro criterios mas frecuentes encontramos dos que son caracteristicos de
las etapas tardias del choque séptico. Hay otros criterios diagndsticos que de acuerdo a
la fisiopatologia del choque séptico se presentan de manera inicial y que en el estudio
tuvieron una baja frecuencia, tal es el caso de la taquicardia y las distermias que suelen
ser las primeras manifestaciones clinicas. De estos dos hechos se puede inferir que el
diagnostico de choque séptico en pacientes admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica en el periodo de estudio, se hizo tardiamente

Manejo inicial del choque séptico.

El manejo inicial de los pacientes con choque séptico fue en la mayoria de los casos
conforme a las recomendaciones del consenso internacional: resucitacion con liquidos
(bolos), apoyo con agentes cardiovasculares y esteroides.
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Solo cuatro pacientes respondieron a la resucitacion con liquidos. En cuatro pacientes
no se inici6 el tratamiento con liquidos, sino con agentes -cardiovasculares
directamente.

Por la metodologia usada para la realizacion de este estudio, no se pueden obtener
conclusiones del manejo de choque séptico, ya que se revisaron casos de choque tanto
implicito como explicito y los criterios para considerar el choque implicito fueron
precisamente los del manejo de choque séptico descrito en este apartado. Por tanto,
puede haber otros casos de choque séptico implicito en los cuales el tratamiento haya
sido distinto y constituirse éstos en falsos negativos.

Consideraciones finales

1. EIl porcentaje de defunciones por choque séptico en la Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica en el periodo de estudio es muy elevado respecto a las
defunciones de pacientes pediatricos por todas las causas en el Hospital General
de Acapulco: 4.5 veces el porcentaje nacional.

2. EIl diagnéstico de choque séptico en los pacientes admitidos a la Unidad de
Terapia Intensiva Pediatrica en el periodo de estudio se hizo tardiamente.

3. Los casos con diagnéstico implicito de choque séptico son la mayoria (61.8%), lo
cual puede estar vinculado con el diagndstico tardio, ya que si el clinico no
reconoce el choque séptico de manera temprana, tampoco lo mencionara en sus
notas, ni podra tratarlo oportunamente.

4. El hallazgo predominante de criterios diagnésticos de choque séptico tardio no
significa que no hubo manifestaciones clinicas mas tempranas, tampoco que
éstas no se midieron o registraron, sino que no se les concedié importancia
como datos clinicos de una patologia grave, que de ser tratada oportunamente
disminuye su mortalidad.

5. Es importante la capacitacion continua del equipo de salud para el diagndstico
oportuno y manejo del choque séptico.

6. No se puede concluir a traveés de este estudio la relacion entre los criterios para
el diagnostico y el manejo utilizados en los pacientes con choque séptico y su
evolucién clinica desfavorable. Sélo se concluy6 por separado que:

* La evolucion clinica de estos pacientes es mala, con elevada mortalidad.
» El diagnéstico de choque séptico se hizo tardiamente en la mayoria de los
casos.

7. Se requiere el disefilo de un nuevo estudio que asocie directamente estas dos
variables, para determinar su relacion.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

DIAGNOSTICO Implicito Explicito
NUM. EXPEDIENTE

SALA UCIN UTIP
EDAD

SEXO Masculino Femenino

EDAD GESTACIONAL
DESNUTRICION

ENFERMEDADES
CONCOMITANTES

CIRUGIA RECIENTE

PROCEDIMIENTOS

semanas

Leve Moderada Severa

INVASIVOS

SO, %

GLICEMIA CAPILAR ma/dL
MOTIVO DEL EGRESO

Mejoria Defuncién Traslado

COMPLICACIONES

TEMPERATURA T
TA

FRECUENCIA CARDIACA lat/min
FRECUENCIA RESPIRATORIA ___resp/min

CUENTA
LEUCOCITARIA

LLENADO CAPILAR seq

PULSOS
PERIFERICOS

GASTO URINARIO ml/ka/hr

VENTILACION MECANICA Si No

INDICE DE CHOQUE

RESUCITACION CON
LIQUIDOS Si No
¢ CUALES?

AGENTES
CARDIOVASCULARES Si No
¢ CUALES?

ESTEROIDES Si No
¢ CUALES?
DOSIS

SOSPECHA DE INFECCION

Clinica

Paraclinica

Radiolégica
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