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Resumen:

Introduccion: El estado de choque es definido como una condicién en la que
existe reduccion en la perfusion de drganos vitales con inadecuado aporte de
oxigeno y nutrientes necesarios para la funcion celular y tisular normal. Es
reconocido desde hace siglos, y se han realizado multiples estudios para conocer
su fisiopatologia, y poder ofrecer un manejo estandarizado que permita ofrecer
una mayor sobrevida, lo cual se ha logrado parcialmente, en especial en los
pacientes con estado de choque séptico y cardiogénico, logrando avances
importantes en el rubro de choque hipovolémico, pero es imperativa la
identificacion temprana de este proceso para evitar las complicaciones y la muerte
de los pacientes.

Objetivo: La propuesta de este estudio consiste en el andlisis de la relacién entre
los niveles de lactato sérico y déficit de base en los diferentes tipo de estado de
shock (séptico, cardiogénico, neurogénico, anafilactico) y analizar la relacién entre
los niveles de dichos marcadores y cada tipo de choque, y de esta manera
conocer si alguno se encuentra mas relacionado a cualquiera de los tipos de
choque y poder ser utilizado como herramienta diagndstica temprana y de
evolucion.

Material y métodos: Se realizo un estudio prospectivo, descriptivo, observacional
y longitudinal, la muestra de estudio que abarca del 1de enero de 2011 a 1 de
diciembre de 2013, seleccionando a los pacientes de 1 mes a 17 afios de edad
que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos pediatricos con diagnéstico de
choque en sus diferentes modalidades, con 73 pacientes.

Resultados: Se encontr6 mayor mortalidad en el grupo de choque séptico,
seguido del neurogénico, asociados a un aumento progresivo del lactato sérico
mas que al déficit de base, indicando una mayor hipoxia tisular, y pudiendo tomar
en cuenta como mejor predictor de mortalidad en estos tipos de choque. En el
caso de choque hipovolémico solo se presento un fallecimiento y se observo una
disminucién gradual tanto del déficit de base como del lactato en los pacientes que
sobrevivieron. En el choque cardiogénico se encontrdé una disminucion del déficit
de base y aumento persistente del lactato en los pacientes fallecidos por lo cual
podemos tomar en cuenta como mejor predictor de mortalidad al lactato sérico.
Conclusion: en nuestro estudio la muestra mas amplia corresponde a los
pacientes con choque séptico, neurogénico e hipovolémico, y en este tipo de
pacientes podemos tomar en cuenta el aumento de lactato sérico como un buen
predictor de mortalidad cuando esta elevado al inicio del padecimiento por lo cual
deben recibir un manejo mas rapido y agresivo cuando este es elevado. En el
caso de los pacientes con choque cardiogénico y anafilactico la muestra es poco
representativa por lo que consideramos que deben hacerse mas estudios en
nuestro hospital para obtener mas resultados.

Palabras clave: choque, lactato sérico, déficit de base



Abstract:

Introduction: The shock is defined as a condition in which there is reduced
perfusion of vital organs with inadequate oxygen and nutrients needed for normal
cell and tissue function. He is recognized for centuries, and have done many
studies to understand its pathophysiology, and offer a standardized management
that allows to offer a survival, which has been partially achieved, especially in
patients with state of septic shock and cardiogenic making significant progress in
the area of hypovolemic shock, but it is imperative the early identification of this
process to avoid complications and death of patients.

Objective: The purpose of this study is the analysis of the relationship between
levels of serum lactate and base deficit in the different types of shock (septic,
cardiogenic, neurogenic, anaphylactic) and analyze the relationship between the
levels of these markers and each type of crash, and thus know if any is more
related to either type of shock and can be used as an early diagnostic tool and
evolution.

Material and Methods: A prospective, descriptive, observational, longitudinal
study was conducted, the study sample covering of 1 January 2011 at 1 December
2013, selecting patients 1 month to 17 years who were admitted to the pediatric
intensive care unit with a diagnosis of shock in its various forms, with 73 patients.
Results: The highest mortality was found in the group of septic shock, followed by
neurogenic associated with a progressive increase in serum lactate rather than the
base deficit, indicating increased tissue hypoxia, and can be considered as the
best predictor of mortality in these types of shock. In the case of hypovolemic
shock only one death was presented and a gradual decrease in both the base
deficit and lactate in patients who survived was observed. In cardiogenic shock
decreased base deficit and lactate steady increase in patients who died so we can
consider as the best predictor of mortality serum lactate was found.

Conclusion: In our study, larger sample corresponds to patients with septic,
neurogenic and hypovolemic shock, and these patients can consider increasing
serum lactate as a good predictor of mortality is high at the beginning of the
disease by which should be faster and more aggressive driving when it is high. For
patients with cardiogenic shock and anaphylactic sample is unrepresentative and
we believe that further studies should be done in our hospital to get more results.
Keys words: shock, serum lactate, base deficit.



MARCO TEORICO
A) DEFINICION DEL PROBLEMA

La propuesta de este estudio consiste en el analisis de la relacion entre los
niveles de lactato sérico y déficit de base en los diferentes tipo de estado de shock
(séptico, cardiogénico, neurogénico, anafilactico, hipovolémico) y analizar la
relacion entre los niveles de dichos marcadores y cada tipo de choque, y de esta
manera conocer si alguno se encuentra mas relacionado a cualquiera de los tipos
de choque y poder ser utilizado como herramienta diagndstica temprana y de
evolucion.

El oxigeno es imprescindible para la vida, de ahi que el papel fundamental de los
meédicos radique en preservar el transporte de este elemento vital a los diferentes
tejidos de la economia, manteniendo el metabolismo aerobio. No obstante, para
que ello se dé, es necesario un amplio conocimiento del funcionamiento del
sistema respiratorio y cardiovascular en situaciones de salud y enfermedad, que
permita determinar los requerimientos particulares de oxigeno de los pacientes en
estado critico, adelantarse a los desenlaces desfavorables e intervenir lo mas
temprano posible por medio de una terapia guiada por objetivos.

B) ANTECEDENTES

El estado de choque es definido como una condicién en la que existe reduccion en
la perfusion de 6rganos vitales con inadecuado aporte de oxigeno y nutrientes
necesarios para la funcion celular y tisular normal.

Antecedentes historicos

La descripcion del estado de choque inicia desde la evaluacién de las lesiones
traumaticas en la antigiedad: descrito inicialmente como “sindrome
postraumatico” por médicos griegos incluyendo a Hipécrates y a Galeno. En 1700
Woolcomb, Hunter y Latta entre otros, realizaron una descripcion clinica del
choque y la muerte causada por estado de choque.

En 1731 el cirujano francés Henri Francois LeDran utilizé el término “chock”, para
hacer alusion a las heridas traumaticas severas sufridas por los soldados
posteriores a pérdidas masivas de sangre. Inicialmente se referia a la lesion por si
misma y no al sindrome postraumatico, sin embargo, el médico britanico Clarke
tradujo el término a “shock” de forma errénea, para referirse al deterioro subito de
la condicion del paciente con heridas importantes por traumatismos. El término se
hizo comun en la literatura médica del siglo XIX, y en 1872 el cirujano Samuel
Gross lo definié como el “desquiciamiento grosero de la maquinaria de la vida”.
Durante el siglo XIX se utilizaron varias herramientas clinicas para el diagnodstico
del shock, las mas empleadas fueron la frecuencia o la fuerza del pulso, el nivel de
conciencia, y la temperatura corporal. Lockhart Mummery y George Washington
Crile plantearon que la presion arterial baja era la caracteristica central y debia ser
la principal herramienta para diagnosticarlo.



Sin embargo estudios posteriores demuestran que los signos vitales tienen baja
sensibilidad para el diagndstico de hipoperfusién temprana. Durante mucho tiempo
una presion sistolica menor a 90mmHg fue la piedra angular del diagnostico clinico
precoz de shock. Asi, para algunos consensos internacionales ya no es necesaria
la presion arterial sistdlica menor de 90mmHg para definir el estado de choque,
mientras que para el ATLS (SOPORTE VITAL AVANZADO EN TRAUMA), ensefia
que la presion arterial sistélica menor a 90mmHg es criterio de triage para
determinar que pacientes de trauma estan inestables.

El reconocimiento del choque, con la correspondiente intervencion temprana, han
demostrado una disminucion de la morbimortalidad, por lo que se hace necesario
el uso de herramientas de laboratorio para la deteccibn mas temprana de
hipoperfusion tisular, tales como hiperlactatemia mayor de 4mmol/L, déficit de
base mayor a 4 y saturacion venosa mixta menor de 70%, especialmente si se
considera que los marcadores actuales de eficiencia cardiovascular, esto es,
presion arterial, gasto cardiaco, presion arterial de oxigeno, Pa02/Fi02, entre otros
no informan directamente el estado de oxigenacion o perfusion tisular.

Lactato

Fue descrito por primera vez en 1780 por Karl Wilhem Scheele como un
subproducto de la leche. Trasaburo Araki demostré que aumentaba en estado de
deprivacion de oxigeno. Sin embargo fue hasta 1843, cuando el quimico aleméan
Joseph Scherer, demostré la presencia de lactato en sangre humana. Las
observaciones de Carl Folwarczny, en 1858, fueron la base para entender el
significado de los niveles altos de lactato en los pacientes criticos. EL concepto de
que la hiperlactatemia ocurria exclusivamente en estados de metabolismo
anaerobio, predominé hasta la segunda mitad del siglo XX cuando se modifico
para incluir otros estados (errores innatos del metabolismo, enfermedades
subyacentes, intoxicaciones, medicamentos).

El lactato se forma por la reduccion del piruvato por via de la enzima lactato
deshidrogenasa en condiciones de anaerobiosis, siendo esta la Unica via para su
produccion, pero los niveles elevados de lactato pueden obedecer tanto a un
aumento en su produccién como a una disminucién en su depuracién. Diariamente
se producen unos 1400mmol de lactato, y si bien este puede proceder de
cualquier tejido, la produccion fisiolégica se debe primordialmente a musculo
esquelético (25%), piel (25%), encéfalo (20%), intestino (10%), eritrocitos (20%).
En el paciente critico, el lactato se produce en sitios tan inusuales como pulmones,
higado, y tejidos esplacnicos, asi como en sitios de inflamacion e infeccion.

Por otro lado, la depuracion de lactato ocurre en el higado (60%), rifion (30%), y el
10% restante en corazon y masculo esquelético.

La hiperlactatemia en un paciente critico no siempre sera resultado de hipoxia
tisular ya que como se menciond puede estar aumentada en otras causas por lo
cual debe hacerse la diferencia en la etiologia.

Sin importar cual sea la causa de la elevacion del lactato sérico, esta claro que su
monitoreo y manipulacion han demostrado que no solo tiene implicacion
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pronostica sino de intervencidon en pacientes criticos en escenarios diversos como
atencion prehospitalaria, urgencias y cuidados intensivos, y diferentes patologias
como falla cardiaca, sepsis, trauma, cirugia.

Déficit de base

Se define como la cantidad de base requerida o de acido fuerte necesario para
regresar el pH a 7.40, a 37grados Celsius, y a una PaC02 de 40mmHg al nivel
esperado y se calcula a partir de la presion parcial arterial de didéxido de carbono
(PaC02), pH y bicarbonato sérico.

Normalmente la sangre contiene una gran capacidad buffer (amortiguadora) que
permite cambios significativos en el contenido acido con escasa modificacion de la
concentracion de hidrogeniones libres (pH). A medida que se produce una
desviacion de la capacidad buffer normal habra un mayor cambio del pH para
cualquier modificacién dada en el contenido de hidrogeniones. Esta capacidad
buffer no sélo depende de la concentracion plasmatica de bicarbonato, sino
también de la masa eritrocitaria y otros factores. El concepto de exceso/déficit de
base se fundamenta en la premisa de que el grado de desviacidn respecto a la
disponibilidad normal de base buffer total se puede calcular independientemente
de los cambios compensadores de la PC02. Un exceso de base negativo se
denomina déficit de base.

Es mas sensible para detectar hipoperfusion que el pH y el bicarbonato. Ha
demostrado ser de mucha utilidad ya que se toma con los gases arteriales en la
cabecera del paciente.

Representa por tanto una rapida y asequible medida de acidosis metabdlica.

Estado de choque

La evolucién de los nifios gravemente enfermos o heridos puede mejorar en gran
medida con un reconocimiento y tratamiento tempranos del choque, Si no se trata,
el choque puede progresar rapidamente a insuficiencia cardiopulmonar y luego a
paro cardiaco. Si el nifio con choque desarrolla un paro cardiaco el prondstico es
malo.

El sindrome clinico de choque es uno de los problemas mas impresionantes que
confronta al pediatra con el reto de una alta suspicacia, un rapido diagndstico, una
terapéutica compleja y dinamica, y un alto grado de destrezas y conocimientos. El
presion arterial; luego por las caracteristicas del gasto cardiaco, las resistencias
periféricas y la disponibilidad y consumo de oxigeno y, por dltimo, por sus
trastornos a nivel celular y la relacion entre las necesidades de oxigeno de los
tejidos y su satisfaccion.

El choque es una afeccidén critica producida por un suministro insuficiente de
oxigeno y nutrientes a los tejidos en relacion con la demanda metabdlica tisular.
Con frecuencia, pero no siempre, se caracteriza por una perfusion inadecuada. La
definicion de choque no depende de la presion arterial, ya que puede aparecer
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con una presion arterial normal, aumentada o disminuida. En los nifios, la mayoria
de los casos se caracterizan por un gasto cardiaco bajo, pero algunos tipos de
choque pueden tener una gasto cardiaco alto. Todos los tipos de choque pueden
producir un deterioro de la funcion de o6rganos vitales como el cerebro
(disminucion del estado de conciencia) y los rifiones (diuresis baja, filtracion
ineficaz).

El choque puede producirse por:

- Volumen sanguineo inadecuado o capacidad inadecuada para
transportar oxigeno (choque hipovolémico, incluido el hemorragico).

- Volumen sanguineo distribuido de manera inadecuada (choque
distributivo).

- Deterioro de la contractilidad del corazén (choque cardiogénico).

- Obstruccioén del flujo sanguineo (choque obstructivo).

Algunas afecciones como la fiebre, una infeccién, una lesion, la presencia de
dificultad respiratoria y el dolor pueden contribuir al desarrollo de un estado de
choque al aumentar la demanda tisular de oxigeno y nutrientes. Ya sea debido al
suministro insuficiente de oxigeno a los tejidos o al aumento en la demanda de
oxigeno por los mismos tejidos, es decir, la perfusion tisular durante el choque es
inadecuada en relacion con las demandas metabolicas.

La perfusion tisular inadecuada puede provocar hipoxia tisular, metabolismo
anaerobico, acumulacion de &cido lactico y dioxido de carbono con dafio
irreversible de 6rganos y células. En ese momento puede sobrevenir rapidamente
la muerte debido al colapso cardiovascular o bien puede producirse un tiempo
después del fallo multiorganico. Siendo entonces el objetivo del tratamiento del
choque prevenir lesiones a Organos terminales y detener la progresion a
insuficiencia cardiopulmonar y al paro cardiaco.

Definicion de hipoxia tisular

La hipoxia tisular es una afeccion patologica en la que una zona del cuerpo u
organo quedan privados del suministro de oxigeno. La baja saturacion de oxigeno
en la sangre (hipoxemia) no necesariamente produce hipoxia tisular. En muchos
nifos hipéxemicos, un aumento agudo compensador del flujo sanguineo o
aumentos crénicos de la concentracion de hemoglobina (policitemia) mantienen el
suministro de oxigeno sistémico. La oxigenacion de los tejidos depende de la
cantidad de sangre que se bombea por minuto (gasto cardiaco) y del contenido
arterial de oxigeno de dicha sangre. Las causas de hipoxia tisular se dividen en las
siguientes 4 categorias:



- Hipoxia hipoxémica
- Hipoxia anémica

- Hipoxia isquémica
- Hipoxia histotoxica

Hipoxia hipoxémica: se produce por una reduccion del contenido arterial de
oxigeno. Sus causas son:

e Presion parcial de oxigeno inadecuada en el aire inspirado (grandes
alturas).

e Obstruccion de la via aérea (superior o inferior).

e Transferencia alvéolo-capilar inadecuada (enfermedad pulmonar que
se traduce en desequilibrio entre ventilacion y perfusion 6 shunt
intrapulmonar) a menudo por enfermedad del tejido pulmonar.

e Shunt intracardiaco (cardiopatia congénita).

La administracién de oxigeno puede ser Util, pero es posible que el oxigeno solo
no corrija la hipoxia hipoxémica. A menudo, la correccion depende de que se trate
la causa subyacente de la baja saturacion de oxigeno arterial.

Hipoxia anémica: esta causada por una alteracion en la capacidad para
transportar oxigeno que tiene la sangre, en concreto por una baja concentracién
de hemoglobina. Estas alteraciones incluyen:

e Pérdida excesiva de sangre (hemorragia)

e Destruccién excesiva de eritrocitos (hemolisis)

e Produccion deficiente de glébulos rojos (anemia aplasica 6 cancer)
Es posible que la administracién de oxigeno no corrija la hipoxia anémica. Sin
embargo puede mejorar los sintomas al aumentar la concentracion de oxigeno
disuelto en la sangre. EI mecanismo de compensacion normal para mantener el
suministro de oxigeno es aumentar el gasto cardiaco. El tratamiento de la hipoxia
anémica se basa en restablecer la concentracion de hemoglobina y tratar el
problema subyacente.
Hipoxia isquémica: se debe al suministro inadecuado de oxigeno a los tejidos
porque el flujo sanguineo es insuficiente. La concentracion de hemoglobina y la
saturacion de oxigeno pueden ser normales. Las causas incluyen cualquier
afeccidn que se caracterice por un gasto cardiaco bajo como:

Hipovolemia

Vasoconstriccion intensa

Funcion cardiaca deteriorada

Obstruccion grave del flujo sanguineo (embolia pulmonar, coartacion
de la aorta, etc.)

El tratamiento del problema subyacente es fundamental. La administracion de
oxigeno es util para maximizar el contenido de oxigeno, pero no corregira la



hipoxia isquémica. En lugar de ello debe concentrarse la atencion en aumentar el
gasto cardiaco y mejorar la perfusion tisular.

Hipoxia histotdxica: también denominada hipoxia citotoxica. Se produce por un
deterioro del uso metabolico del oxigeno celular (mitocondrial) a pesar de que el
suministro de oxigeno sea normal o incluso este aumentado. Las causas incluyen:

¢ Intoxicacion por cianuro.
¢ Intoxicacion por monoxido de carbono.
¢ Metahemoglobinemia.

El choque séptico también se caracteriza por alteraciones en la funcion
mitocondrial y, por tanto, tiene elementos de la anemia citotoxica y de la hipoxia
isquémica.

FISIOLOGIA DEL CHOQUE

INTRODUCCION

El principal objetivo del sistema cardiorrespiratorio es mantener el suministro de
oxigeno a los tejidos del organismo y eliminar los residuos del metabolismo tisular.
Cuando el suministro de oxigeno es insuficiente para mantener la demanda de los
tejidos, se produce una extraccion alta de oxigeno de la sangre, que deriva en una
saturacion venosa central de oxigeno baja. A medida que la hipoxia tisular
empeora, las células utilizan el metabolismo anaerdbico para producir energia y
generar &cido lactico como un derivado de este proceso. El metabolismo
anaerobico sélo puede mantener una funcién celular limitada. Las células
hipoxicas se vuelven disfuncionales o mueren, lo que da lugar a una disfuncién o
insuficiencia organicas.

COMPONENTES DEL SUMINISTRO DE OXIGENO A LOS TEJIDOS
El suministro de oxigeno adecuado a los tejidos (Figura 1) depende de:

e Un contenido suficiente de oxigeno en la sangre.

¢ Un flujo adecuado de la sangre a los tejidos (gasto cardiaco).

e Un flujo sanguineo adecuado para la demanda metabdlica tisular
local.

El contenido de oxigeno en la sangre esta determinado por la concentracion y el
porcentaje de hemoglobina que esta saturada con oxigeno (Sa02).

El flujo adecuado de la sangre a los tejidos esta determinado tanto por el gasto

cardiaco como por la regulacion local del flujo sanguineo a los tejidos segun su
demanda metabdlica. El gasto cardiaco es el volumen de sangre que fluye por los
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tejidos en un minuto, y esta determinado por el volumen sistélico (volumen de
sangre expulsada en cada contraccion cardiaca) y la frecuencia cardiaca (nimero
de contracciones cardiacas por minuto).

Gasto cardiaco = volumen sistolico x frecuencia cardiaca

En los nifios, la mayoria de las veces el gasto cardiaco bajo es consecuencia de
un volumen sistolico bajo mas que de una frecuencia cardiaca baja. No obstante,
en los lactantes, el volumen sistélico es relativamente fijo y el gasto cardiaco
depende mas de la frecuencia cardiaca. Por el contrario, si se ingiere ciertas
sustancias toxicas o si el nifio tiene taquicardia supraventricular, es posible que la
frecuencia cardiaca sea demasiado rapida como para permitir un volumen
sistdlico adecuado, ya que no hay tiempo suficiente para que el corazén se
llene(es decir, la fase diastolica es muy corta)

Figura 1. Factores que influyen el suministro de oxigeno.

Precarga Volumen sistdlico

Contractilidad
Poscarga

Gasto cardiaco
X
Contenido de O2

Suministro de O2

Volumen sistélico

El volumen sistdlico es la cantidad de sangre que el corazdn eyecta en cada latido.
Esta determinado por 3 factores:

Factor Definicién

Precarga Volumen de sangre presente en el ventriculo antes de la
contraccion.

Contractilidad Fuerza de contraccion.

Poscarga Resistencia contra la cual se contrae el ventriculo.

La causa mas habitual de un volumen sistélico bajo, y por consiguiente, de un
gasto cardiaco bajo es una precarga inadecuada. La precarga inadecuada puede
deberse a varios factores (hemorragia, deshidratacién grave, vasodilatacién) y
lleva al desarrollo de un choque hipovolémico.

La precarga no es lo mismo que el volumen sanguineo total. En una situacion
estable, la mayor parte de la sangre (aproximadamente el 70%) estd en las
venas. Si las venas se dilatan, el volumen sanguineo total puede aumentar, pero



la cantidad de sangre que retorna al corazon puede ser inadecuada. Eso es lo que
ocurre, en parte, en la sepsis: la dilatacion venosa es inapropiada y existe una
mala distribucioén de flujo y volumen sanguineos.

Una mala contractilidad (disfuncion miocéardica) reduce el volumen sistdlico y el
gasto cardiaco y puede dar lugar al choque cardiogénico. La causa de la mala
contractilidad puede ser un problema intrinseco de la funcion de bomba o a una
alteracion adquirida, como una inflamacion del muasculo cardiaco durante una
miocarditis. La mala contractilidad también puede producirse por problemas
metabdlicos, como hipoglucemia o la intoxicacién por monéxido de carbono.

En los nifios, una causa primaria poco frecuente de volumen sistélico bajo y
deterioro cardiaco es el aumento en la poscarga, aungque con frecuencia afecta el
volumen sistdlico en nifios con mala contractilidad. Cuando se reduce la funcién
de bomba del corazén, el aumento de la poscarga afecta ain mas el volumen
sistélico. Un componente esencial del tratamiento del choque cardiogénico es la
reduccion de la poscarga.

MECANISMOS DE COMPENSACION

Para mantener el suministro de oxigeno a los tejidos se activan ciertos
mecanismos de compensacion. Algunos de los mecanismos habituales son:

Taquicardia.

Aumento de la resistencia vascular sistémica.

Aumento de la fuerza de contraccion cardiaca (contractilidad).
Aumento del tono venoso.

La primera linea de defensa del organismo para mantener el gasto cardiaco es
compensar el volumen sistélico bajo con un aumento de la frecuencia cardiaca
(taquicardia). La taquicardia aumenta el gasto cardiaco en cierta medida. Sin
embargo, si la taquicardia es excesiva, el tiempo de llenado ventricular se acorta
tanto que el volumen sistdlico y el gasto cardiaco disminuyen. Suponiendo que el
contenido de oxigeno se mantenga constante, esto reduce el suministro de
oxigeno a los tejidos.

Cuando la disminucion del gasto cardiaco deriva en la disminucion del suministro
de oxigeno a los tejidos, la segunda linea de defensa del organismo es
redireccionar o desviar la sangre de los 6rganos no vitales a los érganos vitales.
Esta redistribucion se produce por medio de un aumento de la resistencia vascular
sistémica (vasoconstriccion), que, preferentemente envia sangre a los 6rganos
vitales a la vez que se reduce el flujo en las zonas no vitales, como la piel, los
musculos esqueléticos, los intestinos y los rifiones. Clinicamente, el resultado es
una reduccion de la perfusion periférica (llenado capilar lento, extremidades frias,
disminucioén de pulsos periféricos). Otro mecanismo para mantener el volumen

10



sistélico es aumentar la fuerza de contraccion cardiaca, lo que produce un vaciado
mas completo del ventriculo. El volumen sistélico también puede mantenerse
aumentando el tono del musculo liso venoso, lo que produce un aumento de la
sangre que circula desde el sistema venoso de alta capacidad al corazon.

El aumento de la resistencia vascular sistémica puede mantener la presion de
perfusion hacia los 6rganos vitales, a pesar de la reduccion del flujo sanguineo. En
consecuencia, es posible que la presion arterial sistolica del nifio sea normal o
este ligeramente elevada. Generalmente, la presion arterial se reduce. La presion
arterial, es la diferencia entre la presion arterial sistélica y la diastolica. Cuando
aumenta la resistencia vascular sistémica, se incrementa la presion arterial
diastolica. Del mismo modo, si la resistencia vascular sistémica es baja (como en
la sepsis) la presion arterial diastdlica disminuye, lo cual amplia la presion arterial
diferencial. La presion arterial esta determinada por la resistencia vascular
sistémica y el gasto cardiaco. Si el gasto cardiaco continda disminuyendo, la
presién arterial comenzard a disminuir cuando la resistencia vascular sistémica no
pueda aumentar mas. Asimismo, el suministro de oxigeno a los tejidos vitales se
vera afectado a pesar del aumento de la resistencia vascular sistémica.
Clinicamente se produce una disfuncién de 6rganos terminales, como deterioro del
estado de conciencia y disminucion de la diuresis. En dltima instancia, el
suministro de oxigeno al miocardio sera insuficiente y causara disfuncion
miocardica, disminucion del volumen sistolico e hipotensién. Esto puede producir
rapidamente un colapso cardiovascular, paro cardiaco 6 una lesion irreversible a
organos terminales.

CATEGORIZACION DEL CHOQUE SEGUN LA GRAVEDAD

La gravedad del choque se caracteriza generalmente segun su efecto en la
presion arterial sistélica. EI choque se define como compensado solo si los
mecanismos de compensacion pueden mantener la presion arterial sistolica dentro
de un rango normal(es decir, mayor del percentil 5 para la edad). Cuando los
mecanismos de compensacion fallan y la presiéon arterial sistélica disminuye, el
choque se clasifica como hipotensivo (denominado anteriormente choque
descompensado).

El choque hipotensivo es un diagnostico facil de realizar cuando se dispone de la
medicion de la presion arterial; reconocer el choque compensado es mas dificil. El
choque puede ser leve, moderado o grave. Los signos y sintomas del shock
dependen del tipo de choque y las respuestas de compensacion del nifio. El
choque grave puede aparecer con presion arterial normal o baja. En algunos
casos, los nifilos presentan presién arterial sistélica baja, pero mantienen, aln asi,
un flujo sanguineo adecuado para mantener la demanda metabolica de los tejidos;
en estos casos, la acidosis metabdlica, la disminucion de la saturacion de oxigeno
venoso central y el aumento de lactato pueden ser leves.
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Choque compensado

Si la presion arterial sistdlica esta dentro del rango normal pero existen signos de
perfusion tisular inadecuada, el nifio esta en un estado de choque compensado.
En esta etapa del choque el organismo puede mantener la presion arterial a pesar
del suministro de oxigeno y nutrientes a los 6rganos vitales. Los lactantes y los
nifios con choque compensado pueden estar gravemente enfermos con choque
grave a pesar de tener una presion arterial sistdlica “normal”, ademas, los
dispositivos autométicos para medir la presion arterial pueden proporcionar
lecturas de presion arterial normal en nifios con choque grave e hipotension. En
general, si no puede palparse el pulso braquial o radial, y el pulso central como el
femoral, es débil o ausente, debe suponerse que el nifio esta hipotenso.

Cuando el suministro de oxigeno es limitado, los mecanismos de compensacion
intentan mantener un flujo sanguineo normal hacia el cerebro y el corazon. Estos
mecanismos son indicios de la presencia de estado de choque y varian segun el
tipo de choque. El cuadro 1 muestra los mecanismos de compensacion habituales
del choque y los signos cardiovasculares asociados a ellos.

En resumen, en el chogue compensado (temprano), la funciébn de algunos
organos que son vitales para el paciente se mantiene gracias a los mecanismos
reguladores intrinsecos, que sostienen la presion arterial dentro de los limites
normales; vasoconstriccion y redistribucion del gasto cardiaco (Q) que sacrifica
areas de riego con una demanda metabdlica de oxigeno y nutrimentos no
satisfecha, que por lo general se localiza en los 6rganos del lecho esplacnico y
hay hipoxia tisular.

Cuadro 1. Signos habituales de choque derivados de los mecanismos de
compensacion cardiovascular

Mecanismo de Zona Sigho
compensacion
Corazon Taquicardia
Aumento de la frecuencia
cardiaca
Aumento de la resistencia | Piel Fria, palida, sudorosa

vascular sistémica : — :
Circulacion | Llenado capilar lento

Pulsos Pulsos periféricos débiles y presién
arterial diferencial baja(presion
arterial diastdlica elevada)

Aumento de la resistencia | Rifién Oliguria
vascular esplacnica Intestinos Vémitos, ileo.
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CHOQUE HIPOTENSIVO

Si hay hipotension sistélica y datos de mala perfusion tisular, el nifio tiene un
choque hipotensivo. La hipotension se desarrolla cuando los intentos fisiologicos
para mantener la presion arterial sistélica y la perfusion ya no son efectivos. Un
signo clinico clave de que el estado del nifio esté empeorando es la alteracion en
el estado de conciencia conforme disminuye la perfusién cerebral. La hipotension
es en si un hallazgo tardio en la mayoria de los tipos de choque y puede indicar
una lesién organica irreversible, o un paro cardiaco inminente.

En el choque descompensado (tardio), la capacidad del sistema cardiovascular
para regular el flujo sanguineo se pierde; se presenta hipotension, y la disminucion
de la presion hidrostética en la microcirculaciéon se altera y por ello el riego tisular;
ademas, hay mayor hipoxia celular.

La hipotension puede aparecer de manera temprana en el choque séptico debido
a los efectos de la sepsis en la reduccion de la resistencia vascular sistémica. En
esta situacion el nifio hipotenso puede parecer alerta y con capacidad de
respuesta inicialmente. En caso de sepsis la hipotension es causada por la
liberacién de mediadores inflamatorios que producen vasodilatacion y aumento de
la permeabilidad capilar. En ese caso, la hipotensién es un signo de choque
temprano més que tardio. En los nifios de 1 a 10 afios, la hipotension se define
como una lectura de la presion arterial sistolica menor a 70mmHg + (edad del
nifio en afnos x 2) mmHg.

Los signos de alarma en este tipo de choque son la pérdida de los pulsos
periféricos y deterioro del estado de conciencia. La presencia de bradicardia y un
pulso central débil a ausente en un nifio que audn responde son signos de mal
prondéstico de paro cardiaco inminente.

El choque compensado puede tardar horas en progresar a choque hipotensivo,
pero la progresion de éste Ultimo a insuficiencia cardiopulmonar y paro cardiaco
tarda s6lo unos minutos. Este suele ser un proceso de aceleracion.

TIPOS DE CHOQUE
El choque se puede clasificar en 4 tipos basicos:
Hipovolémico
Distributivo

Cardiogénico
Obstructivo
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CHOQUE HIPOVOLEMICO

La hipovolemia es la causa mas habitual de choque pediatrico a nivel mundial. La
pérdida de liquidos producida por diarrea es la principal causa de choque
hipovolémico. De hecho, la diarrea y la deshidratacion, y, las alteraciones
electroliticas asociadas son una causa muy importante de mortalidad infantil en
todo el mundo. Las causas asociadas a la pérdida de volumen que pueden dar
lugar a choque hipovolémico incluyen:

= Diarrea
» Hemorragia (interna y externa)
= Vomitos

» Ingesta de liquidos inadecuada

» Diuresis osmética (por ejemplo, cetoacidosis diabética)
» Pérdidas a tercer espacio

» Quemaduras

El choque hipovolémico se debe al déficit absoluto de volumen sanguineo
intravascular. Sin embargo, representa, en general, una deplecion del volumen de
liquido intravascular y extravascular. La reposicion de liquidos adecuada requiere
con frecuencia la administracion de liquidos en infusion endovenosa que supere la
pérdida de volumen intravascular estimada con el fin de restablecer y mantener los
volumenes de liquido intra y extravascular.

A menudo se observa taquipnea en el choque hipovolémico. Representa una
compensacion respiratoria para mantener la homeostasis acido-base. La alcalosis
respiratoria producida por la hiperventilacibn compensa en parte la acidosis
metabdlica (acidosis lactica) que acompafia al choque

El choque hipovolémico se caracteriza por una disminucién de la precarga que
produce una reduccion del volumen sistélico y un gasto cardiaco bajo. Los
mecanismos de compensacion son la taquicardia, el aumento de la contractilidad y
el incremento de la resistencia vascular sistémica.

Aunque el choque séptico, anafilactico, neurogénico y otros tipos de choque
distributivo no se suelen clasificar como choque hipovolémico, todos se
caracterizan en gran medida por la hipovolemia relativa que se produce como
consecuencia de la vasodilatacion venosa y arterial, el aumento de la
permeabilidad capilar y la pérdida de plasma hacia el intersticio (tercer espacio o
filtracion capilar).

El choque hipovolémico se acompafia entre otros signos por: taquipnea sin
aumento del trabajo respiratorio (taquipnea silenciosa), taquicardia, presion arterial
normal o hipotension con presion arterial diferencial reducida, pulsos periféricos
débiles o ausentes, pulsos centrales normales o débiles, llenado capilar lento, piel
sudorosa, palida y fria, alteracion del estado de conciencia, oliguria.
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CHOQUE DISTRIBUTIVO

El choque distributivo se caracteriza por la distribucién inapropiada del volumen
sanguineo con una perfusion inadecuada de 6érganos Yy tejidos (especialmente el
lecho vascular esplacnico).

Los tipos mas comunes de choque distributivo son:

e Choque séptico
e Choque anafilactico
e Choque neurogénico

El choque distributivo causado por una sepsis puede caracterizarse por una
reduccion anormal de la resistencia vascular sistémica que se traduce en una
distribucion  anormal del flujo sanguineo. Esta vasodilatacién inapropiada
combinada con una venodilatacién lleva a un encharcamiento de sangre en el
sistema de capacitancia venosa y a una hipovolemia relativa. En el choque séptico
también aumenta la permeabilidad capilar, de modo que existe una pérdida de
plasma del espacio intravascular aumentando la gravedad de la hipovolemia.

En el choque anafilactico, la venodilatacion, la vasodilatacion sistémica y el
aumento de la permeabilidad capilar se combinan con la vasoconstriccion
pulmonar para reducir el gasto cardiaco por hipovolemia relativa y aumento de la
poscarga ventricular derecha.

El chogue neurogénico se caracteriza por una pérdida generalizada del tono
vascular, la mayoria de las veces tras una lesién de la columna cervical alta.

En el choque distributivo, el gasto cardiaco puede ser normal, o estar aumentado
o disminuido. Aunque suele haber disfuncién miocardica, el volumen sistolico
puede ser adecuado, sobre todo si se proporciona una resucitacion intensiva con
volumen. La taquicardia y el aumento de volumen telediastolico ayudan a
aumentar el gasto cardiaco. Se observa una afectacion dela perfusion tisular
debido a una mala distribucién del flujo sanguineo. Algunos lechos pueden recibir
una perfusion inadecuada mientras que otros pueden recibir un flujo que supera la
demanda metabdlica. Los nifios pueden presentar:

1. Resistencia vascular sistémica baja y aumento del flujo sanguineo
hacia la piel, lo que hace que las extremidades estén calientes y los
pulsos periféricos saltones (choque caliente).

2. Resistencia vascular sistémica alta que reduce el flujo sanguineo a la
piel y da lugar a extremidades frias y pulsos débiles (choque frio).
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A medida que el choque distributivo progresa, la hipovolemia concomitante y
disfuncion miocéardica producen una reducciéon del gasto cardiaco. Los tejidos que
no tienen un suministro de oxigeno adecuado generan &cido lactico, que produce
acidosis metabdlica. A diferencia del choque cardiogénico e hipovolémico, sin
embargo, la saturacién venosa central de oxigeno suele ser normal o incluso estar
aumentada en la sepsis debido al flujo sanguineo inapropiado hacia el lecho
vascular de los 6rganos que supera con creces la demanda metabdlica de éstos,
de tal modo que hay poca extraccion de oxigeno.

Precarga Contractilidad Poscarga
Choque
distributivo Normal o|Normal o disminuida |Variable
disminuida

El choque distributivo puede caracterizarse por un gasto cardiaco alto, normal o
bajo, pero mas a menudo se caracteriza por alteraciones multiples que incluyen:

e Resistencia vascular sistémica baja, que causa una presion arterial
diferencial amplia, caracteristica del choque distributivo, y contribuye
a la aparicion de hipotension temprana.

e Aumento del flujo hacia los lechos tisulares periféricos.

e Perfusion inadecuada del lecho vascular esplacnico.

e Liberacibn de mediadores inflamatorios y sustancias vasoactivas,
activacion de la cascada del complemento y trombosis dela
microcirculacion.

e Deplecion del volumen causada por filtracion capilar.

e Acumulacion de acido lactico en lechos tisulares con mala perfusion.

Aunque la mayor parte de los tipos de choque distributivo no se clasifican
normalmente como choque hipovolémico, todos se caracterizan por una
hipovolemia relativa previa a la reposicion de liquidos.

Cuadro 2. Signos de choque distributivo, en la evaluacion general y primaria del

nifio. Se resaltan en negrita los signos especificos para el choque distributivo que
lo distinguen de los otros tipos de choque.
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Evaluacion primaria Hallazgo

A Normalmente via aérea permeable, a
menos que haya deterioro del estado
de conciencia.

B Taquipnea, normalmente sin aumento
del trabajo respiratorio (taquipnea sin
esfuerzo), a menos que el paciente
tenga neumonia 6 este desarrollando
SDRA o] edema pulmonar
cardiogénico.

C Taquicardia
Evaluacion de la funcién | Hipotension con una presién
cardiovascular arterial diferencial amplia (shock

caliente), o presion arterial
diferencial reducida (shock frio) o
normotension.

Pulsos periféricos saltones.
Llenado capilar rapido o lento.

Piel rubicunda, caliente
(extremidades) o piel palida con
Evaluacion de la funcion de los | vasoconstriccién.

organos terminales Alteracion del estado de conciencia
Oliguria

D Alteracion del estado de conciencia

E Temperatura variable
Erupcién petequial o purpurica (shock
Séptico).

A. CHOQUE SEPTICO

El choque séptico es el tipo mas habitual de choque distributivo. Se produce por
microorganismos infecciosos o elementos derivados (endotoxinas) que estimulan
el sistema inmunoldgico y desencadenan la liberacién o activacion de mediadores
inflamatorios.

Normalmente el choque séptico en nifios evoluciona a lo largo de un espectro que
va desde una respuesta inflamatoria sistémica en las etapas tempranas hasta el
choque séptico en las tardias. Este espectro puede evolucionar en el lapso de dias
u horas con una amplia variabilidad en la presentacion y progresion clinicas. La
fisiopatologia de la cascada séptica incluye lo siguiente:
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- El microorganismo infeccioso o sus elementos derivados, activan el
sistema inmunolégico, incluyendo neutréfilos, monocitos vy
macrofagos.

- [Estas células o su interaccion con el agente infeccioso, estimulan la
liberacion o activacion de mediadores inflamatorios, denominados
citocinas.

- Las citocinas producen vasodilatacion y aumento de la permeabilidad
capilar.

La activacién no controlada de los mediadores inflamatorios puede producir una
insuficiencia organica, en concreto, insuficiencia respiratoria y cardiovascular,
trombosis sistémica y disfuncién suprarrenal.

La vasodilatacion y el aumento de la permeabilidad capilar pueden producir una
mala distribucion del flujo sanguineo, hipovolemia e hipotension. El gasto cardiaco
puede ser normal o estar aumentado debido a la taquicardia y poscarga baja. En
algunos pacientes, mediadores inflamatorios especificos producen una disfuncién
miocardica que, combinada con la vasodilatacion y la filtracion capilar pueden
causar un gasto cardiaco bajo con una perfusién sistémica y un suministro de
oxigeno inadecuados.

Precarga Contractilidad Poscarga

Disminuida Normal o disminuida | Variable

Choque
séptico

En 2005 un grupo internacional de expertos elaboré las siguientes definiciones
de consenso y caracteristicas clinicas de la sepsis en nifios y sus consecuencias:

» Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
» Sepsis

» Sepsis grave

» Choque séptico

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): esta determinado por la
presencia de al menos 2 de los siguientes 4 criterios, uno de los cuales debe ser
temperatura anormal o recuento anormal de leucocitos:

e Temperatura central > 38.5 0 < 36 grados Celsius.

e Taquicardia (FC promedio > 2 desviaciones estandar por encima de lo
normal para la edad) en ausencia de estimulo externo, uso crénico de
farmacos o dolor crénico, o elevacién persistente no explicada por otras
causas durante un periodo de media hora, 6
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bradicardia para nifilos menores de 1 afio (FC promedio < percentil 10 para
la edad en ausencia de estimulo vagal externo, farmacos
betabloqueadores, o cardiopatia congénita) o depresion persistente no
explicada por otras causas durante un periodo de media hora.

e Frecuencia respiratoria promedio >2 desviaciones estandar por arriba de lo
normal para la edad o ventilacibn mecanica para un proceso agudo que no
esté relacionado con enfermedad neuromuscular subyacente ni con
anestesia general.

e Recuento de leucocitos alto o bajo para la edad (que no se deba a
leucopenia inducida por quimioterapia), o mas de 10% de neutrofilos
inmaduros (bandas).

Sepsis: se define como SRIS cuando se sospecha o se demuestra la presencia
de infeccion, o bien cuando es consecuencia de ésta.

Sepsis grave: se define como:

e Sepsis mas disfuncion cardiovascular o sindrome de dificultad respiratoria
aguda.
e Sepsis mas insuficiencia de 2 0 mas 6rganos.

La insuficiencia respiratoria como signo de disfuncion organica en la sepsis se
caracteriza por cualquiera de los siguientes factores:

- PaO2/Fi02 menor de 300 en ausencia de cardiopatia cianética o
enfermedad pulmonar preexistente.

- PaCO2 menor de 65 mmHg 20 mmHg por encima del valor inicial.

- Necesidad comprobada de recibir una concentracién de oxigeno inspirado
mayor 50% para mantener la saturacion de oxihemoglobina mayor o igual
a 92%.

- Necesidad de ventilacion mecénica no electiva.

Se puede desarrollar edema pulmonar con la subsiguiente hipoxemia y dificultad
respiratoria, en particular durante una reposicion de liquidos intensa.

Shock séptico: se define como la asociacion de sepsis y disfuncién cardiovascular
pese a la administracién intravenosa de bolos de liquidos isotonicos mas de
40ml/kilo en una hora.

La disfuncion cardiovascular se caracteriza por lo siguiente:
- Hipotension (PAS < percentil 5 para la edad o PAS < 2 desviaciones
estandar por debajo de lo normal para la edad) 6
- Necesidad de un farmaco vasoactivo para mantener la PA en un
rango normal. O
- Dos de las siguientes caracteristicas de perfusion de 6rganos
inadecuada:

19



e Acidosis metabdlica no explicada, déficit de base >5 mEq/L

e Aumento de lactato arterial de mas del doble del limite
superior de lo normal

e Oliguria: diuresis menor de 0.5ml/kilo/hora

e Llenado capilar retardado

e Diferencia entre temperatura periférica y central > 3 grados
Celsius.

El choque séptico causa mayor mortalidad en nifios que el cancer. Entre los 3
meses y los 3 afios existe mayor riesgo de que bacteriemias ocultas progresen
hacia una sepsis. La mortalidad esté entre el 20- 40%. La fuente de infeccion se
desconocen el 20-30%, y los cultivos son negativos en el 70% de los casos.
Estafilococo, estreptococo y hongos son los patégenos méas prevalentes. El
diagnéstico del choque es clinico y habitualmente se hace en situacion de choque
avanzado, descompensado. Se ha demostrado que la instauracion de medidas
enérgicas y urgentes de reanimacion y soporte hemodindmico como las
recomendadas por el American College of Critical Care Medicine han mejorado
significativamente la evolucién y prondstico del choque séptico pediatrico.

La etiopatogenia del choque séptico radica en la activacion de distintos sistemas
por el propio germen, sus endotoxinas (el lipopolisacarido de la pared de bacterias
Gram negativas) o exotoxinas (Staphylococcus aureus). Preferentemente es la
activacion del SIRS y la produccion, inicialmente beneficiosa y posteriormente
incontrolada de citocinas proinflamatorias, como la Interleucina-1 (IL-1),
Interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-LJ) que, directamente
0 a través de otros mediadores, ocasionan vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad capilar y lesion endotelial.

La hipovolemia es relativa como caracteriza el caracter distributivo del shock
séptico. A la vasodilatacién con aumento del espacio intravascular y el aumento de
la permeabilidad capilar de este tipo de choque, se afadiran las pérdidas comunes
debidas a un proceso infeccioso. Inicialmente se reajustara la circulacién mediante
vasoconstriccion periférica y aumento del gasto cardiaco, a expensas de la
frecuencia cardiaca, y la hipoperfusion no afectard a o6rganos preferenciales
mientras la situacion esté compensada.

La integridad del endotelio vascular es imprescindible para mantener la
homeostasis de la coagulacién, actuando como barrera entre los elementos
formes y sustancias procoagulantes subendoteliales. Mediadores del SRIS
inducen, por un lado, la expresion de factor tisular, procoagulante, de monocitos y
células endoteliales que activaran la cascada de la coagulacién y supresion de
fibrindlisis enddgena; por otro, la supresion de fibrindlisis por inhibicion del
activador del plasminégeno y la inactivacion de la Proteina C. La coagulacién
intravascular diseminada (CID), con isquemia y trombosis de la microcirculacion es
la consecuencia. EI consumo de oxigeno (VO2), proporcionalmente ya alto en el
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nifio, aumenta en esta situacion de stress y precisa aumentar el transporte del
mismo (DO2) mediante aumento del gasto cardiaco teniendo una limitada
capacidad residual para ello.

Hipovolemia, hipoxemia y trombosis son la base de la fisiopatologia del choque
séptico.

El mantenimiento del proceso, con aumento progresivo de las demandas, pondra
en evidencia, precozmente, las limitaciones de la capacidad de adaptacion del
nifio que precisa un aumento del gasto cardiaco. Al margen del aumento de la
frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco esta criticamente limitado por disminucion
de la precarga debido a un retorno venoso insuficiente, la inmadurez del sistema
adrenérgico, y la imposibilidad de recurrir a un aumento del volumen de eyeccion
sistélico debido a la baja complianza ventricular y la disfuncidbn miocardica
asociada al proceso séptico. El grado de hipoperfusion que se establezca, y el
compromiso funcional que ésta genere en los distintos 6rganos, determinara de
forma progresiva el paso de una situacidbn compensada a otra descompensada,
potencialmente reversible o no, con disfuncién/fracaso multiorganico,
potencialmente letal.

La clinica del choque es suficiente para su diagndéstico. Es esencialmente un
problema hemodinamico. La sepsis-choque séptico, ademas presentara la clinica
de la infeccién focal, que puede ser inespecifica y pobre en los mas pequefios, y la
derivada del compromiso sistémico, coagulopatia y disfuncién multiorganica.

Un examen clinico minucioso permite sospecharlo en estado latente, compensado.
La triada de fiebre, taquicardia y vasodilatacién es comudn en los procesos febriles
benignos. Todo nifio con posible infeccion, manifestada por hipertermia o
hipotermia, debe ser considerado de alto riesgo si hay afectaciéon del estado
mental, como irritabilidad, indiferencia ante la presencia de la madre, tendencia al
suefio o progresiva desconexion con el medio y signos clinicos de disminucién de
la perfusion tisular. Estos serian, con la afectacion mental, la disminucion de la
diuresis < 1 ml/kg/h y, en la fase de choque “frio” (por aumento de resistencias
vasculares periféricas), relleno capilar alargado > 2 segundos, extremidades
moteadas con gradiente térmico entre zonas proximales y distales, y pulsos
periféricos débiles, o, en el choque “caliente” (con disminucion de las resistencias
vasculares periféricas), relleno capilar acelerado, extremidades calientes y pulsos
periféricos hiperdinamicos, “saltones”. En este contexto, el exantema purpurico es
diagnéstico de choque séptico.

No es necesario constatar hipotension para establecer la sospecha clinica de
choque séptico; su presencia en un nifio con posible infeccidén es un signo tardio.

En el choque séptico se precisara la confirmacion microbiol6gica de la etiologia
infecciosa obtenida a partir de hemocultivo o tincion de Gram o de la demostracion
de microorganismos en las lesiones petequiales. Se deben cultivar muestras de
sangre, orina, liquido cefalorraquideo y cualquier otro exudado o material
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posiblemente implicado, sin que esto suponga demora en la iniciacion del
tratamiento antibidtico.

Realizar examenes complementarios para valorar el perfil infeccioso, alteraciones
de la homeostasis y grado de disfuncién organica.

* Hemograma: anemia, leucocitosis, con formas inmaduras o granulaciones
toxicas, leucopenia, trombocitopenia.

+ Estudio de coagulacion: alargamiento de los tiempos de protrombina y de
tromboplastina parcial activada, elevacion de los productos de degradacion de la
fibrina, descenso del fibrinbgeno.

» Gasometria arterial: tipificar acidosis metabdlica/respiratoria/ mixta, oximetria.

* Lactato elevado como marcador de mala perfusion tisular.

* Bioquimica: glucemia, calcio ionico, perfil renal (insuficiencia pre-renal-renal) y
hepético (citdlisis).

* Reactantes de fase aguda: proteina C reactiva y procalcitonina, precoz y
notablemente aumentada.

Y como problema esencialmente hemodinamico precisa su monitorizacion:

El caracter progresivo e inestable de la sepsis-choque séptico, precisa el
seguimiento clinico y la informacidon continua de parametros hemodindmicos
monitorizados, mas datos analiticos, para valorar criterios de disfuncidn organica,
tomar iniciativas terapéuticas y contrastar su eficacia.

e Monitorizacidn no invasiva: ademas del examen clinico ya referido, se
deben monitorizar constantes (frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura central/periférica, presién arterial), pulsioximetria, diuresis
horaria. Estudio ecocardiografico y Eco-doppler para estimacion de la
funcién cardiaca y flujos.

e Exploraciones hemodinamicas invasivas: monitorizacibn continua de
presion arterial y presion venosa central, tonometria gastrica, implantacion
de catéteres para determinar indice cardiaco (IC), resistencias vasculares
periféricas y pulmonares, saturaciéon de O2 en sangre venosa mixta o cava
superior (SatO2 VCS) y otros parametros hemodinamicas.

El 4cido lactico es un producto de la degradacion de la glucosa y que aumenta su
concentracion en la sangre en condiciones de isquemia-hipoxia de los tejidos; a
este respecto, en diversos estudios en adultos, nifios y recién nacidos en situaciéon
critica, se ha encontrado que la concentracién de &cido lactico en la sangre, a su
ingreso en la UCIP tiene una correlacion directa con el riesgo de muerte en estos
pacientes.

La incidencia, morbilidad y mortalidad de la sepsis la convierten en un importante
problema sanitario que requiere la adopcion de medidas especificas dirigidas a
tomar conciencia del problema, identificarlo precozmente, desarrollar pautas de
actuacion de acuerdo a los conocimientos actuales y facilitar su aplicacion en la
practica asistencial. En el caso de la sepsis, una rapida identificacion y un
tratamiento precoz y adecuado pueden disminuir tanto su mortalidad como sus
secuelas. Sin embargo, existe una menor concientizacién global sobre el problema
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sanitario que representa la sepsis frente a otros problemas como el cancer o
cardiopatia isquémica.

B. CHOQUE ANAFILACTICO

El choque anafilactico es el resultado de una reaccion grave a un farmaco,
vacuna, alimento, toxina, planta, veneno u otro antigeno. Esta reaccion alérgica
multisistémica aguda, suele aparecer de segundos a minutos después de la
exposicion. Se caracteriza por venodilatacion, vasodilatacion sistémica y aumento
de la permeabilidad capilar combinado con vasoconstriccion pulmonar. La
vasoconstriccion condiciona un aumento agudo del trabajo del lado derecho del
corazon y puede sumarse a la hipotension al reducir el suministro de sangre desde
el ventriculo derecho hacia el izquierdo. La muerte se puede producir
inmediatamente, o bien el nifio puede desarrollar sintomas de fase aguda, que
suelen empezar entre 5 y 10 minutos tras la exposicion.

Los signos y sintomas pueden incluir:

- Ansiedad o agitacion

- Nauseas o0 vomitos

- Urticaria

- Angioedema

- Dificultad respiratoria con estridor o sibilancias.
- Hipotension

- Taquicardia

El angioedema puede causar una obstruccién completa o parcial de la via aérea
superior. La hipotension se produce por la vasodilatacion; la hipovolemia se debe
a la filtracion capilar y a la pérdida de volumen intravascular.

C. CHOQUE NEUROGENICO

El choque neurogénico, incluido el choque medular, es el resultado de una lesion
craneoencefalica o medular que interrumpe la inervacion del sistema nervioso
simpatico de los vasos sanguineos y el corazén. La causa del choque neurogénico
suele ser una lesion de la columna cervical, pero el choque neurogénico también
puede ser consecuencia de un traumatismo craneoencefélico o lesion de la
columna toracica por encima de la sexta vertebra toracica.

La pérdida subita de sefiales del sistema nervioso simpatico al masculo liso en las

paredes de los casos se traduce en una vasodilatacion no controlada. Los signos
primarios de choque neurogénico son:
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- Hipotension con presion arterial diferencial amplia
- Frecuencia cardiaca normal o bradicardia

Otros signos pueden ser aumento de la frecuencia respiratoria, la respiracion
diafragmética (uso del diafragma mas que de la pared tor4cica) y otra evidencia de
una lesion de la columna cervical o toracica alta.

El choque neurogénico debe diferenciarse del choque hipovolémico. Este suele
asociarse a hipotension, a una presion arterial diferencial reducida producto de la
vasodilatacidbn compensatoria y a una taquicardia compensatoria. En el choque
neurogénico, la hipotensiébn se produce sin taquicardia compensatoria ni
vasoconstriccion periférica porque la inervacion simpatica del corazén también
esta interrumpida, lo cual reduce la taquicardia compensatoria esperada.

D. CHOQUE CARDIOGENICO

Este tipo de choque es una afeccion en la que la perfusion tisular es inadecuada,
como consecuencia de una disfuncibn miocéardica. Esta disfuncion puede
producirse por una funcion de bomba insuficiente (mala contractilidad), cardiopatia
congénita o alteraciones del ritmo (por ejemplo, taquicardia supraventricular o
taquicardia ventricular).

Las causas habituales de choque cardiogénico:
e Cardiopatia congénita
Miocarditis
Miocardiopatia
Arritmias
Sepsis
Envenenamiento o intoxicacién con drogas
Lesion miocéardica (traumatismo)

El choque cardiogénico se caracteriza por una disfuncion del gasto cardiaco, una
taquicardia acusada y resistencia vascular sistémica elevada. El trabajo
respiratorio puede aumentar debido a la presencia de edema pulmonar.
Tipicamente el volumen intravascular es normal o esta aumentado, a menos que
la enfermedad concomitante cause hipovolemia.

El choque cardiogénico se caracteriza a menudo por mecanismos patoldgicos y
compensatorios secuenciales que incluyen:

- Aumento compensatorio de la resistencia vascular sistémica para redirigir el
flujo de la sangre de los tejidos esplacnicos y periféricos hacia el corazéon y
el cerebro.

- Aumento de la frecuencia cardiaca y la poscarga ventricular izquierda, lo
cual incrementa el trabajo ventricular izquierdo y el consumo de oxigeno
miocardico.
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- Al aumentar la poscarga, el volumen sistélico disminuye cuando la funcion
de bomba del corazon es mala.

- Aumento del tono venoso, que incrementa la presion venosa central
(auricular derecha) y la presion capilar pulmonar (auricular izquierda).

- Retencién renal de liquidos.

- Edema pulmonar que se produce, en parte, a causa de 2 mecanismos
sefialados anteriormente.

Los signos clinicos del choque cardiogénico son: taquipnea, aumento del
esfuerzo respiratorio (retracciones, aleteo nasal) consecuencia del edema
pulmonar. Taquicardia, presion arterial normal o baja, con presion arterial
diferencial reducida, pulsos periféricos débiles o ausentes, pulsos centrales
normales y luego débiles, llenado capilar lento con extremidades frias. Signos
de insuficiencia cardiaca congestiva (edema pulmonar, hepatomegalia
congestiva, ingurgitacion yugular), cianosis (causada por cardiopatia
congénita ciandgena o edema pulmonar). Piel sudorosa, palida y fria.
Alteracion del estado de conciencia. Oliguria y temperatura variable.
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HIPOTESIS

a. Los niveles séricos elevados de lactato y déficit de base se
encuentran relacionados al aumento en la mortalidad de los pacientes
con estado de choque en sus diferentes modalidades.

OBJETIVOS

a)Objetivo general:
a. Evaluar larelacion entre los marcadores de hipoperfusion sistémica: lactato
sérico y déficit de base, con el aumento en la mortalidad de los pacientes
pediatricos en estado de choque atendidos en el hospital Infantil de Morelia

b)Objetivos especificos:
a. Determinar la frecuencia en estado de choque por edad y sexo.
b. Evaluar al lactato sérico y déficit de base como predictores de mortalidad en
pacientes pediatricos con choque.
c. ldentificar las patologias de base en los nifios estudiados con estado de
choque.
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JUSTIFICACION

Existen pocos estudios en nifios donde se comparen variables hemodinamicas
objetivas o de laboratorio con el examen fisico.

Tanto el lactato sérico y el déficit de base son parametros que pueden ser
cuantificados de manera rapida mediante la toma de una muestra sanguinea
arterial y ambos pueden encontrarse alterados en los pacientes que estan
desarrollando un estado de choque antes de que se presenten datos clinicos, de
lo que deriva la importancia de estos parametros bioquimicos para detectar de
manera temprana este padecimiento y asimismo ofrecer un tratamiento rapido y
adecuado.

La concentracion de lactato en sangre es frecuentemente utilizada en las unidades
de cuidados intensivos como un factor prondstico en los pacientes criticos,
ademas es un parametro de uso para asegurar una oxigenacion tisular adecuada.
Por otra parte se detecta una hiperlactatemia severa durante el shock como
indicador estandar de hipoxia celular y una concentracion de lactato arterial > 5
mmol/l se asocia con un peor prondéstico. Es frecuente observar una ligera
hiperlactatemia  persistente durante la sepsis severa en pacientes
hemodindmicamente estables. Esto es interpretado por extrapolacion como una
sobreproduccién evidente de lactato debido a la presencia de un estado de
“hipoxia celular oculta” en sepsis llamamos al fendmeno “deuda de oxigeno” oculta
debido a un defecto en la extraccion periférica de oxigeno, independiente de la
demanda y con un patrén de disponibilidad de oxigeno circulatorio normal o
elevado.

Muchas lineas de investigacidon han cuestionado la existencia de hipoxia tisular
oculta en pacientes estables cursando una sepsis, ya que una disponibilidad de
oxigeno aumentada no mejora la morbi-mortalidad de los mismos, y los pacientes
estables no son dependientes de los suplementos de oxigeno para mantener las
funciones vitales y finalmente la propia sepsis puede afectar la P02 tisular y los
depdsitos de energia a nivel mitocondrial.

Puede haber otras razones que alteren la sobreproduccion de lactato como ser un
aumento de la glucdlisis debido a un efecto de actividad similar a la insulina
(insulins-like) de las endotoxinas liberadas en los procesos sépticos o un
catabolismo de la alanina muscular via alaninoaminotrasferasa.

Por otra parte la hiperlactatemia que se produce durante la sepsis se hace
evidente por una disminucion del aclaramiento de lactato, fundamentalmente
durante los procesos que afectan la funcion hepética o debido a una anormalidad
metabodlica al mismo tiempo estudios experimentales han demostrado que la
actividad de la piruvatodeshidrogenasa esta alterada en los procesos sépticos y
que la hiperlactatemia es mas pronunciada cuando el fallo circulatorio agudo es
desencadenado por un inyeccion de endotoxinas. Finalmente la significacion de
una leve hiperlactatemia durante sepsis severa permanece poco clara, el lactato
elevado puede ser debido tanto a una sobreproduccién como a una subutilizacion
porque existe una falla en la via metabdlica responsable de su aclaracion.
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MATERIAL Y METODOS

A) TIPO DE ESTUDIO

Se realizo un estudio prospectivo, descriptivo, observacional y longitudinal,
la muestra de estudio que abarca del 1de enero de 2011 a 1 de diciembre de
2013, seleccionando a los pacientes de 1 mes a 17 afios de edad que ingresaron
a la unidad de cuidados intensivos pediatricos con diagnostico de choque en sus
diferentes modalidades, y en base al registro del servicio se obtuvieron 73
pacientes con el diagnostico de choque, cuyos expedientes seran revisados para
obtener datos de controles gasométricos de lactato y déficit de base.

B)CRITERIOS DE INCLUSION:

Todos los pacientes con diagnosticos de choque distributivo (séptico,
neurogénico, anafilactico), cardiogénico, obstructivo e hipovolémico, con edades
entre 1 mes y 17afos.

Pacientes que cuenten con niveles de lactato y déficit de base en sus
controles gasométricos de ingreso y seguimiento.

C)CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes que no cuenten con lactato sérico y déficit de base en gasometria
de ingreso y seguimiento.
Pacientes que no cursen con estado de choque en sus diferentes
modalidades.
Pacientes fuera del rango de edad.

D)CRITERIOS DE ELIMINACION
Pacientes que cursaban con estado de choque pero que su enfermedad de
base era metabdlica con un aumento persistente de lactato sérico (acidosis tubular
renal, insuficiencia hepética cronica)

E) ESPECIFICACION DE LAS VARIABLES:
Las variables que se analizaran cuantitativamente son: edades pediatricas, sexo,
diagnostico y mortalidad.

Variables independientes: choque séptico, choque anafilactico, choque
cardiogénico y choque neurogénico, edad, sexo.
Variables dependientes: mortalidad.

ANALISIS ESTADISTICO

Los datos obtenidos de los pacientes fueron integrados en una base de datos
mediante el paquete estadistico SSPS para determinar la asociacién entre las
variables. Se realizé un analisis descriptivo y medidas de tendencia central para
las variables cuantitativas. Se realizaron graficas para su presentacion.
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RESULTADOS

Se estudiaron 73 pacientes, su distribucion por sexo correspondié a un mayor porcentaje
en los nifios con el 56%, como se aprecia en la gréfica 1 y tabla I.
Grafica 1. Distribucién por sexo de pacientes con estado de choque.

B masculino
Hm femenino
Tabla 1. Distribucion de los casos de chogue por sexo.
Masculino Femenino Total
Numero de casos 41 32 73
Porcentaje 56% 44% 100%

Gréafica 2. Distribucion de

los casos con estado de choque

por Qgrupo etario

M Lactantes
M Preescolares
M Escolares

B Adolescentes

Tabla 2. Distribucién por grupo etario de pacientes con diagnéstico de choque.

Grupo de edad Numero de casos Porcentaje
Lactantes 28 39%
Preescolares 17 23%
Escolares 6 8%
Adolescentes 22 30%

Total 73 100%

Los tipos de choque que presentaron los pacientes estudiados correspondié la mayoria al
distributivo con el 62%, seguido del hipovolémico con 34% como se muestra en la gréafica

3y tablalll.
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Grafica 3. Tipos de choque en nifios del hospital Infantil de Morelia.
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Tabla Ill. Distribuciéon de los pacientes por tipo de choque ingresados a la Unidad de

cuidados intensivos del hospital infantil de Morelia.

Tipo de choque Numero de casos Porcentaje
Distributivo 45 62%
Hipovolémico 25 34%
Cardiogénico 3 4%

Total 73

El choque distributivo fue el méas frecuente y en este grupo el subtipo mas comun fue el
séptico con 60%, seguido del 38 % del choque neurogénico, como se muestra en la

grafica 4 y tabla IV.

Grafica 4. Distribucién de los subtipos de choque distributivo: séptico, anafilactico y

neurogénico.

| Séptico
B Anafilactico

= Neurogénico

Tabla IV. Distribuciéon de los subtipos de choque distributivo: séptico, anafilactico y

neurogénico.

Tipo de choque Séptico Neurogénico | Anafilactico Total
Numero de casos 27 17 1 45
Porcentaje 60% 38% 2% 100%
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Tabla V. Pacientes con choque séptico que fallecieron y valores promedio de marcadores

de hipoperfusion.

Predictor Inicial Intermedio Final

Lactato sérico Promedio5.6 Promedio 5.7 Promedio 6.2
Déficit de base | Promedio 7 Promedio 6.5 Promedio 6.3
Total 10

defunciones

Tabla VI. Pacientes con choque séptico que sobrevivieron y valores promedio de los
marcadores de hipoperfusion.

Predictor Inicial Intermedio Final

Lactato sérico Promedio 3.0 Promedio 2.4 Promedio 2.2
Déficit de base Promedio 3.0 Promedio 2.8 Promedio 2.9
Total sobrevivientes | 17

Gréfica 5. Niveles de lactato sérico de los pacientes con choque séptico a su ingreso.
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Gréfica 6. Lactato intermedio en pacientes con choque séptico
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Grafica 7. Niveles finales de lactato sérico de los pacientes con choque séptico.
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Grafica 8. Niveles de déficit de base inicial en pacientes con choque séptico.
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Grafica 9. Niveles intermedios de déficit de base en pacientes con choque séptico.
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Grafica 10. Niveles séricos finales de déficit de base en pacientes con choque séptico.
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Tabla VII. Pacientes con choque anafilactico que sobrevivieron y valores promedio de
marcadores de hipoperfusién. Donde se aprecia una relacién con la disminucién gradual
tanto de lactato sérico como de déficit de base en este tipo de choque.

Predictor Inicial Intermedio Final
Lactato sérico 4.5 4.0 4.0
Déficit de base 6.0 4.5 4.0
Total de | O

defunciones

Total de | 1

sobrevivientes

Gréfica 11. Niveles séricos iniciales, intermedios y finales de lactato en pacientes con
choque anafilactico, sin defuncion en este rubro.
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Grafico 12. Déficit de base inicial, intermedio y final en pacientes con choque
anafilactico.
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Tabla VIII. Pacientes con choque neurogénico que sobrevivieron y valores promedio de
marcadores de hipoperfusion de acuerdo a la evolucion.

Predictor Inicial Intermedio Final
Lactato sérico 35 4 3
Déficit de base 45 45 3

Total sobrevivientes | 11

Tabla IX. Pacientes con choque neurogénico que fallecieron y valores promedio de
marcadores de hipoperfusion de acuerdo a la evolucion.

Predictor Inicial Intermedio Final
Lactato sérico 55 4.5 55
Déficit de base 2.5 4.0 3.0
Total de | 6

defunciones
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Grafica 13. Lactato sérico inicial en pacientes con chogue neurogénico.
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Grafica 14. Lactato sérico intermedio en pacientes con choque neurogénico
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Gréfica 15. Lactato sérico final en pacientes con chogue neurogénico.
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Grafica 16. Déficit de base inicial en pacientes con chogque neurogénico.
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Grafica 17. Déficit de base intermedio en pacientes con choque neurogénico.
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Gréfica 18. Déficit de base final en pacientes con chogue neurogénico.
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Tabla X. Pacientes con choque cardiogénico que fallecieron y valores promedio de
marcadores de hipoperfusion de acuerdo a la evolucion, en este rubro no hubo

sobrevivientes.

Predictor Inicial Intermedio Final
Lactato sérico 5.0 6.0 6.0
Déficit de base 55 4.5 4.0
Total de defunciones 2

Total de sobrevivientes 0

Grafica 19. Lactato sérico inicial, intermedio y final de pacientes con choque cardiogénico,
donde observamos la relacion de la mortalidad con el incremento sostenido del lactato en

este tipo de enfermos.
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Grafica 20. Déficit de base inicial, intermedio y final en pacientes con choque
cardiogénico, donde se observa disminucion gradual del déficit de base sin cambiar la
mortalidad de este grupo.
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Tabla Xl. Pacientes con choque hipovolémico que fallecieron y valores promedio de
marcadores de hipoperfusion de acuerdo a la evolucion.

Predictor Inicial Intermedio Final
Lactato sérico 6.0 6.0 6.0
Déficit de base 6.0 6.0 6.0
Total de | 1

defunciones

Tabla Xll. Pacientes con choque hipovolémico que sobrevivieron y valores promedio de
marcadores de hipoperfusiéon de acuerdo a la evolucion, con descenso gradual de ambos
predictores de mortalidad.

Predictor Inicial Intermedio Final
Lactato sérico 4.0 3.5 3.0
Déficit de base 5.0 4.5 4.0
Total de | 24

sobrevivientes

Gréfica 21. Lactato sérico inicial en pacientes con choque hipovolémico.

10 ]
8
6 p— L
Sobrevivientes
4
= = B Defunciones
2
0 )
Lactato Lactato de Lactato de Lactato de Lactatode Lactato
menora2 2.1a3 3.1a4 4.1a5 5.1a6 mayor a 6

36



Gréfica 22. Lactato intermedio en pacientes con choque hipovolémico, donde
observamos elevacion persistente en el paciente que fallecio.
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Gréfica 23. Lactato final en pacientes con choque hipovolémico, donde persiste elevado
en el paciente fallecido.
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Grafica 24. Déficit de base inicial en pacientes con choque hipovolémico.
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Grafica 25. Déficit de base intermedio en pacientes con choque hipovolémico, con
elevacioén persistente el paciente fallecido.
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Gréfica 26. Déficit de base final en pacientes con choque hipovolémico, encontrando
disminucioén gradual en este grupo de pacientes.
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-Gréfica 27. Numero de defunciones por tipo de choque, donde se observa que el grupo
con mayor mortalidad es el de choque séptico, seguido por el neurogénico.
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DISCUSION

En base a los resultados obtenidos encontramos una mayor asociacion de lactato
sérico en los pacientes con estado de choque cardiogénico, neurogénico, y
séptico que fallecieron, ya que lograron corregir el déficit de base con el
tratamiento establecido pero permaneciendo elevado el lactato lo cual nos indica
que la hipoxia tisular prolongada condiciona un retraso o disminucién en el
aclaramiento de lactato, por lo tanto podemos tener como primera conclusion que
el lactato tiene mayor sensibilidad y especificidad como predictor de mortalidad en
estos tipos de choque (séptico, neurogénico, obstructivo y cardiogénico).

En segundo lugar en el caso del choque anafilactico se evidencia mayor
asociacion a presentar un déficit de base més negativo, y un lactato sérico que en
su inicio fue ligeramente elevado pero logro corregirse mas rapidamente que el
déficit de base por lo tanto en este tipo de choque es mas relevante como
marcador de mortalidad el déficit de base.

Como tercer punto en el caso de choque hipovolémico cabe mencionar que la
mayor parte de los pacientes fue por tipo no hemorragico (15pacientes) y el resto
(10 pacientes) fueron de tipo hemorragico, teniendo mayor mortalidad los de este
altimo subgrupo, y en es en ellos en quienes se encontrdé mayor asociaciéon con un
déficit de base muy amplio y lactato moderado en su etapa inicial, logrando
corregir mas rapidamente el lactato sérico y no asi el déficit de base.

De los resultados anteriores podemos comentar que existe similitud entre nuestros
resultados en cuanto a lactato sérico en pacientes con choque cardiogénico y
choque séptico los cuales cursan con hiperlactatemia como marcador de
mortalidad en diversos estudios, por lo cual podemos considerar que es este el
marcador con mayor sensibilidad y especificidad para estos 2 tipos de choque.

CONCLUSIONES:

En nuestro estudio la muestra mas amplia corresponde a los pacientes con
choque séptico, neurogénico e hipovolémico, y en este tipo de pacientes podemos
tomar en cuenta el aumento de lactato sérico como un buen predictor de
mortalidad cuando esta elevado al inicio del padecimiento por lo cual deben recibir
un manejo mas rapido y agresivo cuando este es elevado. En el caso de los
pacientes con choque cardiogénico y anafilactico la muestra es poco
representativa por lo que consideramos que deben hacerse mas estudios en
nuestro hospital para obtener mas resultados.

Cabe mencionar que los lactantes fue el grupo etario mas afectado y por lo tanto
es de vital importancia hacer hincapié en su labilidad ante un estado de choque y
recomendamos prestar un mayor apego a este grupo de nifios.
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9. ANEXOS

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:

EDAD: SEXO:
EXPEDIENTE:

TIPO DE CHOQUE:

LACTATO

DEFICIT DE BASE

GASOMETRIA INICIAL

GASOMETRIA INTERMEDIA

GASOMETRIA FINAL
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