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RESUMEN

Introduccién: El cuadro clinico del shock, incluye taquicardia, mala perfusion
tisular, oliguria y alteracion del estado mental. EI mantenimiento de la tension
arterial sistélica normal al inicio del shock se debe a una respuesta

adrenérgica, y se conoce como shock compensado.

Materiales y métodos: Estudio observacional, analitico y prospectivo, en la
Emergencia y Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del IAHULA,
realizado entre Marzo 2013 y Marzo 2015, en nifios de 1 mes a 16 afios de

edad, que presentaron shock durante su hospitalizacion.

Resultados: Se analizaron 136 casos, predominé la hipovolemia como causa
categorica del shock (60,3%) y el shock séptico como causa individual (31%).
El 70,6% de los casos fue diagnosticado en fase descompensada y en estos la
duracion del shock fue 2,5 veces superior que en los compensados. La
mortalidad durante el shock y a los 28 dias fue superior en los casos de shock
descompensado (p= 0,018 y 0,042). La falta de concordancia con los
lineamientos del ATLS y la Surviviving Sepsis Campaing, ocurrié en el 72% de
los casos; los principales errores fueron: la decision tardia de la siguiente
medida terapéutica (27,2%) y el paso lento de fluidos utilizando el goteo en
lugar de las emboladas (23,5%). No hubo diferencias significativas en la

frecuencia de errores de acuerdo al grado de compensacion del shock.

Conclusion: EIl diagnostico tardio del shock se asocio a dificultades en la
resucitacion, shock prolongado y riesgo de muerte durante el episodio de

1,339 (1C95%:1,104-1,625)

Palabras clave: Shock, compensado, descompensado, mortalidad



ABSTRACT

Introduction: The clinical picture of shock, including tachycardia, poor tissue
perfusion, oliguria and altered mental status. Maintaining systolic blood
pressure initially normal shock is due to an adrenergic response and offset is

known as shock.

Materials and methods: observational, analytical and prospective study in the
Pediatric Emergency and Pediatric Intensive Care Unit of IAHULA, conducted
between March 2013 and March 2015 in children between 1 month and 16

years of age, who presented shock during hospitalization

Results: 136 cases of shock were analyzed as categorical predominant cause
of hypovolemic shock (60.3%) and septic shock as a single cause (31%). 70.6%
of cases were diagnosed in decompensated phase and these shock duration
was 2.5 times higher than in compensated. Mortality in the episode of shock
and 28 days was higher in cases of decompensated shock (p = 0.018 and
0.042). The lack of agreement with the ATLS guidelines and Surviviving Sepsis
Campaing, occurred in 72% of cases; the main errors were the late decision of
the following therapeutic measure (27.2%) and the slow pace of using the drip
fluids instead of strokes (23.5%). There were no significant differences in the

frequency of errors according to the degree of compensation shock.

Conclusion: Late diagnosis of shock is associated with difficulties in
resuscitation, shock prolonged and risk of death during the episode of 1.339

(95% CI 1.104 to 1.625)

Keywords: Shock, compensated, decompensated, mortality



INTRODUCCION

Se define como shock a un estado de insuficiencia circulatoria con la
consecuente disminucion de perfusion de 6rganos, alterando la relacion entre
la demanda y la entrega de oxigeno a los diferentes tejidos del organismo * Sin
embargo, la definicion clinica de shock se basa en una constelacion de signos
y sintomas que incluyen taquicardia, mala perfusion tisular, oliguria y alteracion

del estado mental 2

Debido a que la funcion circulatoria depende del volumen sanguineo, la funcion
cardiaca y el tono vascular, el shock puede ser el resultado de una alteracion
en cualquiera de ellos, por lo que los mecanismos que pueden llevar al mismo
se dividen tradicionalmente en 4 categorias: hipovoiémico, distributivo,

cardiogénico, y obstructivo *

Independientemente de la etiologia, el éxito en el tratamiento del shock
depende del reconocimiento temprano del mismo y de la inmediata
reanimacion de su componente hemodinamico para prevenir o minimizar el

componente inflamatorio >4

Con el propésito de brindar una atencidén precoz y protocolizada al paciente
traumatizado, fue creado el Advanced Trauma Life Support (ATLS) dirigido a
lograr la estabilizacion de las funciones vitales en la primera hora de atencion.
Esta guia muestra que la tension arterial sistélica (TAS), se mantiene en rango

normal al inicio del shock, debido a una respuesta adrenérgica caracterizada

1



por taquicardia y vasoconstriccion, lo que se conoce como shock compensado.
El descenso de la TAS aparece generalmente cuando las pérdidas de la
volemia superan el 25% a 30%, y a esta etapa se denomina shock

descompensado *°

Dependiendo del momento evolutivo en el cual se diagnostica el shock, se
clasifica en: 1.- Compensado: Es el shock temprano con hipoperfusion
inminente, donde los mecanismos de compensacion del sistema nervioso
simpatico se activan, las glandulas suprarrenales liberan catecolaminas, con el
consiguiente aumento de la frecuencia cardiaca y la resistencia vascular
sistémica (RVS). La estimulacidon del sistema renina-angiotensina-aldosterona
provoca vasoconstriccion, mantenimiento de la RVS y retencion de liquidos a
través de la concentracion de orina. La sangre se deriva desde la circulacion
cutdnea, esplacnica, renal y muscular hacia 6rganos vitales como cerebro,
corazén y pulmones, produciendo extremidades frias y moteadas, ademas de

un llenado capilar lento. >’

El shock descompensado ocurre cuando fallan los mecanismos de
compensacion para mantener la tension arterial y satisfacer las demandas
metabdlicas. La hipoperfusion conduce a hipoxemia e isquemia del tejido,
metabolismo anaerdbico y produccion de piruvato que se convierte en acido
lactico por la enzima lactato deshidrogenasa (LDH) resultando en un estado de
acidosis metabolica. Metabolitos vasoactivos como adenosina y 6xido nitrico se

acumulan localmente, y el flujo de sangre se vuelve lento. Los capilares



presentan fugas, el plasma fluye hacia el intersticio, ocurre hipoperfusion

multiorganica y shock con hipotension, estado mental alterado y anuria. >

Singh D et al ® en un estudio realizado en la India encontraron un 40% de
pacientes que fueron diagnosticados en fase de shock descompensado, lo que
se asocié a una mayor mortalidad (70%); de los 24 pacientes que fallecieron

23 ingresaron en fase descompensada.

Sanchez M ° en el primer estudio realizado por el proyecto MASHOCK en la
emergencia y la unidad de cuidados intensivos pediatricos del IAHULA, reporta
una mortalidad del 41,7% en los pacientes que presentaron al menos un
episodio de shock durante su hospitalizacion, pero no se analizd esta

mortalidad por estado de compensacion.

En vista de la elevada morbimortalidad reportada a causa de los diferentes
tipos de shock en pacientes pediatricos en el IAHULA, se disefid este estudio
para determinar si el estado de compensacion del shock, influye en el resultado
de la resucitacion del episodio de shock; partiendo del principio de que el
estado de compensacion estd intimamente relacionado con la etapa de
deteccién del mismo (precoz o tardia). Ademas este estudio cuantifica la
magnitud del cumplimiento de las normas internacionales para el manejo de los
distintos tipos de shock y su influencia en el resultado final del shock, mediante

una evaluacion retrospectiva de la planilla de registro.



OBJETIVOS GENERALES:

1. Determinar la influencia del grado de compensacion en el resultado de la
resucitacion de los episodios de shock en los nifios hospitalizados en la
Unidad de Cuidados Especiales (UCEP) y la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP) del Instituto Autbnomo Hospital Universitario de los

Andes (IAHULA) entre Marzo 2013 y Marzo 2015

2. Evaluar la idoneidad de las decisiones terapéuticas en los nifios con shock
en conformidad con los lineamientos de la SSC, ATLS y Plan C de
rehidratacion (OMS) y la influencia de este cumplimiento en el resultado de

la reanimacion y la hospitalizacion de los nifios con shock.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

. Clasificar los episodios de shock observados en la sala de emergencia y la
unidad de cuidados intensivos pediatricos del IAHULA, durante el periodo de
estudio, de acuerdo al grado de compensacion: Shock compensado y

descompensado

. Comparar las variables demograficas y clinicas de los pacientes con shock

compensado y descompensado

. Determinar el resultado de la resucitacion en ambos grupos de pacientes:

respuesta a fluidos, necesidad de inotropicos - vasoactivos, necesidad de



hemoderivados, duracion total del episodio de shock y mortalidad durante el

shock.

. Medir las variables de resultado de la hospitalizacion para ambos grupos de
pacientes: Mortalidad, dias de VM, dias de UCI y/lo UCEP, dias de

hospitalizacion total.

. Comprobar por auditoria, la precisién diagnéstica en la etiologia del shock y
terapéutica (cumplimiento de los lineamientos de SSC y ATLS) en el proceso

de resucitacion de los episodios de shock.

. Determinar la influencia del cumplimiento de los lineamientos internacionales
(ATLS, SSCy Plan C de rehidratacion) en el resultado de la resucitacion y de la

hospitalizacion en los nifios con shock compensado y descompensado

HIPOTESIS

1.- Los pacientes con shock descompensado de cualquier etiologia presentan
mayores dificultades para la estabilizacion hemodinamica y mayor mortalidad

gue los pacientes con shock compensado

2.- La falta de apego a los lineamientos internacionales para el manejo del

shock (ATLS, SSC y Plan C de rehidratacién) se asocia a mayor mortalidad



MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio.

Estudio observacional, analitico y prospectivo, que forma parte del proyecto
“Manejo agudo del shock” (MASHOCK), que se lleva a cabo en el Servicio de
Emergencia Pediatrica y en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del

IAHULA.

Periodo de estudio.

La recoleccion de la muestra se inicié en Marzo 2013 y se continu6é hasta Mayo

2015.

Poblacion.

Pacientes con edades comprendidas entre los 29 dias y los 15 afios con 11
meses, hospitalizados en la Unidad de Cuidados Especiales Pediatricos
(UCEP) en el Servicio de Emergencia pediatrica y en la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediéatricos (UCIP) del Instituto Autbnomo Hospital Universitario de

Los Andes (IAHULA).

Criterios de inclusion.

Pacientes que presentaron un episodio de shock de cualquier etiologia durante

su hospitalizacion en las areas destinadas para el estudio.



Criterios de exclusion.

Pacientes con datos incompletos.

Tipo de muestreo.

Se realizé un muestreo secuencial, incluyendo todos los pacientes pediatricos

gue presentaron shock independientemente de la causa del mismo.

VARIABLES DEL ESTUDIO.

. Variables independientes:

Grado de compensacion del shock: Compensado y descompensado

. Variables dependientes:

Recidiva del shock.

Dias de ventilacion mecanica.

Dias de hospitalizacion en UCEP/ UCIP.
Dias de hospitalizacion en general.
Mortalidad durante el episodio de shock

Mortalidad al egreso o a los 28 dias de seguimiento



3. Variables intervinientes

3.1. Dependientes del paciente:

Edad.

Sexo.

3.2. Dependientes de la enfermedad:

Diagnostico de ingreso a UCI y/o UCEP.

Severidad de la enfermedad (probabilidad de muerte estimada por el PRIMS al
ingreso a UCEP o UCIP)

Presencia de comorbilidades.

Tipo de shock (hipovolémico por pérdidas gastrointestinales, hipovolémico por
hemorragia, hipovolémico por estados hiperosmolares, distributivo por sepsis,

distributivo por otras causas, cardiogénico y obstructivo)

3.3. Dependientes de la atencién médica del shock

Tiempo de correccion de los signos clinicos de shock en minutos

Volumen de fluidos (ml/Kg) administrados durante la primera hora de
resucitacion

Volumen total de expansion de fluidos durante el shock (mlI/Kg)

Tipo de solucion usada para la expansion de volumen (Solucién fisiologica
0,9% o Ringer lactato)

Medidas de soporte: Intubacion endotraqueal, colocacién de catéter venoso

central, uso de drogas vasoactivas y administracion de esteroides



RECOLECCION DE LA MUESTRA:

El proyecto MASHOCK registra todos los pacientes que ingresan a la UCEP y
la UCIP del IAHULA independientemente del diagnostico de ingreso. La hoja de
registro incluye: identificacion del paciente, informacion sobre la enfermedad
actual y presencia de comorbilidades, diagndstico y presencia de infecciéon al
ingreso, de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) al ingreso y etapa de la
misma. Incluye ademas la evolucion de la hospitalizacion, dias de ventilacion
mecanica, dias de UCEP/UCI, dias de hospitalizacion total y mortalidad (Anexo
1)

Durante el episodio de shock:

La informacién del episodio de shock y el manejo respectivo, se registré en el
Anexo 2, que incluye informacion sobre los signos clinicos al momento del
diagnéstico del shock, como taquicardia, hipotensién y signos de hipoperfusion
periférica (deterioro del estado de conciencia, mal llenado -capilar, piel
marmoérea, oliguria). También se registran cada una de las medidas
terapéuticas aplicadas y las limitaciones en su aplicacion, ademas la respuesta

clinica a dicha medida.

La evaluacién de la secuencia de reanimacion se hizo siguiendo las guias del
American College of Critical Care Medicine-Pediatric Advanced Life Support
Guidelines for Management of Pediatric and Neonatal Septic Shock (ACCCM-
PALS) y la Campafia para sobrevivir a la sepsis, afio 2.012 (ver anexo 3).

Al final del periodo de resucitacion inmediata, se clasificO como resucitacion

adecuada cuando se normalizaron durante la primera hora de resucitacion las



cifras tensionales y los signos de perfusion periférica. En caso de que el shock
persistiera (shock compensado o descompensado) el médico residente a

cargo del manejo, registro la causa probable de esta situacion.

Finalmente, cada hoja de registro de shock, fue revisada por los médicos
especialistas tutores del trabajo y determinaron el apego a los lineamientos
establecidos (ATLS, SSC y plan C de rehidratcion), asi como las razones del

no seguimiento de estos.

10



ANALISIS ESTADISTICO

Univariable:

» Variables Cualitativas: Tablas de frecuencia, Razon y Proporcion

* Variables Cuantitativas: Medidas de Tendencia Central (Media,
medina, moda) y Medidas de Dispersion (Rango, varianza,

desviacion estandar)

Bivariable:

» Tablas Tetracérica (2x2) para determinar:

Asociaciéon Estadistica:

2
+ Variables Cualitativas: x

» Variable Continua: t Student. (p < 0,05)

Asociacion Epidemiolégica:

Riesgo Relativo (RR) o Odds Ratio (OR) con el 95% de intervalo de confianza.

11



RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se recolecto la informacion de 136 episodios de
shock (se ingresé a la base de datos el primer episodio de shock de cada
paciente admitido a la UCEP y UCI). La edad promedio de los nifios con shock
fue de 62,64 meses (DT: 67,930), con un peso medio de 22,9 K (2,4 a 87 K),
predomind el sexo masculino (59%). Aunque la mayoria de los ingresos,
procedian de su domicilio (n=91), un considerable porcentaje de pacientes
habia permanecido mas de 24 horas en otro centro asistencial (18%) o era un

traslado de las salas de hospitalizacion del IAHULA (15%)

Domicilio Otro centro asistencial
n=91 (67%) n=24 (18%)

IAHULA
n=21 (15%)

UCEP
n=4

1 en UCEP
3 traslado a UCIP

50 en UCEP 13 en UCEP
41 traslado a UCIP 11 traslado a UCIP

Directo a UCIP
n=17

Gréafico 1. Distribucion de los pacientes ingresados en el estudio segun

procedencia.
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La mayoria de los ingresos se hicieron por causa médicas (87, 64%), seguidas

por condiciones quirdrgicas y trauma (18% cada una). El 62,5% de las cirugias

fueron electivas (n=15). El 42% (n=57) de los nifilos presentaban alguna

comorbilidad (enfermedad cronica). Al ingreso, 60,3% (n=82) de los pacientes

presentaban un foco infeccioso, predominando las infecciones respiratorias

bajas y los focos abdominales (Tabla 1)

TABLA 1

FOCO INFECCIOSO AL INGRESO

Foco infeccioso al ingreso  Frecuencia Porcentaje
Sin infeccion 54 39,7
Neumonia y otras

Inf. Respt. Bajas 33 24,3
Gastroenteritis e

Inf. Abdominal 32 23,5
Meningoencefalitis 2 15
Partes blandas 4 2,9
Osteoarticular 4 2,9
Dengue 4 2,9
Otro 3 2,2
Total 136 100,0

Fuente: Ficha de recoleccidon de datos

13



Las principales causas de shock clasificado por categorias, fueron:
hipovolémico (n=82, 60,3%) y distributivo (31,6%). El shock séptico, como
causa individual, fue el observado con mayor frecuencia (n=42,31%). Grafico

2.

Hipovolémico

60,3% spacio 8%

Distributivo

Cardiogénico - .
6,5% r

188,9%

Obstructivo .
1,6%
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o
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N
o
w
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GRAFICO 2. Principales causas de shock por categorias
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En el 70,6% de los casos de shock, el diagnéstico se hizo en etapa d

e

descompensacion hemodinamica (n=96). En los pacientes con shock

compensado, el diagndstico se realizo por elevacion de la frecuencia cardiaca

aunado a signos de vasoconstriccion periférica (24,3%) (Graficos 3y 4)

Fases del shock al momento del diagndstico

m Shock Compensado

m Shock Descompensado

GRAFICO 3. Etapa del shock al momento del diagnéstico
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GRAFICO 4. Signos clinicos observados para el diagnostico del shock

No se encontraron diferencias significativas en las caracteristicas demograficas
en los nifios con shock compensado y descompensado. De las variables
clinicas solo se encontré diferencia significativa en cuanto la etiologia de shock;
el 89% de los shock cardiogénicos y 84% de los shock distributivos observados

pertenecen al grupo con descompensacion hemodindmica (P=0,008) (Tablas 2

y 3)
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TABLA 2

VARIABLES INTERVINIENTES SEGUN ESTADO DE COMPENSACION DEL

SHOCK
Variable Estadio del shock Valor
Total dep
Compensado Descompensado

Edad en meses 55,23 66,07 134 0,41
Dt: 69,00 Dt: 67,57

Peso en kilos 20,258 24,087 130 0,339
Dt: 20,34 Dt: 20,85

Probabilidad de muerte 16,644 19,895 112 0,506
por PRIMS Dt:24,97 Dt:22,56

Sexo (masculino) 22 (55,0%) 58 (60,4%) 80 0,346
(58,8%)

Comorbilidad 15 (37,5%) 42 (43,8%) 57 0,316
(41,9%)

Patologia médica 27 (67,5%) 60 (62,5%) 87 0,092
(64,0%)

Infeccion al ingreso 27 (67,5%) 55 (57,3%) 82 0,180
(60,3%)

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

17



TABLA 3

CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA DEL SHOCK SEGUN ESTADO DE

COMPENSACION

Shock por Fase del shock Total
categorias
Compensado Descompensado
Hipovolémico 30 52 82
36,6% 63,4% 100%
Distributivo 7 36 43
16,3% 83, 7% 100%
Obstructivo 2 0 2
100% 0% 100%
Cardiogénico 1 8 9
11,1% 88,9% 100%
Total 40 96 136
29,4% 70,6% 100%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

La mayoria de los episodios de shock se presentaron el dia del ingreso (n=88,

64,7%). Independientemente del dia de presentacion, el diagnostico se hizo

con mayor frecuencia en fase descompensada del shock, pero este porcentaje

fue mayor luego del tercer dia de hospitalizacion (p=0,353) (Tabla 4)

18



TABLA 4
DIA DE PRESENTACION DEL EPISODIO DE SHOCK SEGUN GRADO DE

COMPENSACION

Dia que ocurri6 el shock Fase de shock Total
respecto al ingreso Compensado Descompensado
30 58 88
Dia 1
34,1% 65,9% 100,0%
6 17 23
Dia 2
26,1% 73,9% 100,0%
2 12 14
Entre 3y 7 dias
14,3% 85,7% 100,0%
2 9 11
Luego de 1 sem
18,2% 81,8% 100,0%
40 96 136
Total
29,4% 70,6% 100,0%

El andlisis del manejo terapéutico del shock, mostré que el ringer lactato fué el
expansor mas utilizado (73,5%) y su uso fue similar en ambos tipos de shock,
asi como la cantidad de fluidos administrados en la primera hora del shock y
durante toda la resucitacion. La colocacién de catéter venoso central y el uso
de esteroides fue escasa en ambos grupos de pacientes. Por el contrario, el
uso de catecolaminas, la intubacién endotraqueal y la administracion de
hemoderivados fue mucho mas frecuente en el shock descompensado (p=

0,022; 0,043 y 0,041 respectivamente) (Tabla 5).
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TABLA 5

VARIABLES TERAPEUTICAS SEGUN ESTADO DE COMPENSACION DEL
SHOCK

Variable Fase del shock Total Valor de
p
Compensado Descompensad
N: 40 o N: 96

Ringer lactato como 25 75 100 0,164
solucién expansora (62,5%) (78,1%) (73,5%)
Volumen de fluidos 26,05 29,48 136 0,371
en la 1ra hora (DT:16,314) (DT:21,752) (100%)
(ml/kg)
Volumen total de 43,4 47,55 136 0,432
fluidos (ml/kg) (DT: 32,357) (DT:26,962) (100%)
Colocacion de 3 18 21 0,320
catéter central (7,5%) (18,8%) (15,4%)
Intubacion 21 67 88 0,043
endotraqueal (52,5%) (69,8%) (64,7%)
Uso de 8 46 54 0,022
catecolaminas (20%) (47,9%) (39,7%)
Uso de 8 30 38 0,041
hemoderivados (20%) (31,2%) (27,9%)
Uso de esteroides 1 6 7 0,573

(2,5%) (6,2%) (5,1%)

Fuente: Ficha de recolecciédn de datos
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La respuesta a las medidas de resucitacion del shock mostr6 que aunque los
shock compensados respondieron mas a la expansion con fluidos (75 Vs 50%,
p=0,016), la frecuencia de correccion del shock en la primera hora de
resucitacion fue similar en los dos grupos (32,5% Vs 28%). La duracién
promedio del shock cuantificada en minutos fue 2,5 veces mayor en los shock
descompensados (p=0,003), este mismo grupo presento el doble de frecuencia

de recidiva del shock (p=0,042) (Tabla 6)
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TABLA 6

VARIABLES DE RESULTADO DE LA RESUCITACION SEGUN ESTADO DE

COMPENSACION DEL SHOCK

Variable Fase del shock Total Valor de
p
Compensado Descompensado
N: 40 N: 96
Shock que 30 48 78 0,016
respondio a 75% 50% 57,4%
fluidos
Correccion del 13 27 40 0,377
shock en la 1ra 32,5% 28,1% 29,4%
hora
Respondi6 a 2 7 9 0,149
catecolaminas 5% 7,3% 6,6%
Duracion del 157,900 399,406 136 0,003
shock en (DT: 156,8692) (DT: 753,5885) 100%
minutos
Permanece en 6 37 43 0,05
shock a las 6 15% 38,5% 31,6%
horas
Recidiva del 6 30 36 0,042
shock 15% 31,2% 26,5%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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La probabilidad de muerte por PRIMS de esta cohorte fue de 18,9% (0,5 a

96,3%; DT: 23,21) y la mortalidad observada fue del 34,6% (n=47), para una

razon estandarizada de mortalidad de 1,8. El 55,3% de estas muertes ocurrio

durante el episodio de shock (n=26), dos de estas muertes ocurrieron por

edema pulmonar en el momento de la resucitacion, pero las principales causas

de muerte durante el shock fueron, el mismo shock (n=16) y la disfuncién

multiorganica (n=8). Durante el seguimiento, el SDMO, el SDRA y la muerte

encefalica fueron las principales causas de muerte (Grafico 5)

100% -
90% -/
80% -
70% A
60% -
50% A
40% -
30% A
20% A
10% -

0%
Durante el
shock

Alos 28
dias

1 Muerte encefalica

B Mortd. Por disf.respiratoria

Mortd. Por SDMO
B Mortd. Por shock

| Vivos

GRAFICO 5: Causas de muerte durante el shock y al egreso o 28 dias de

seguimiento
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La mortalidad durante el episodio de shock fue del 19,3% (n=26),
significativamente superior en el grupo con shock descompensado (n=23,
p=0,018), con una OR para mortalidad durante el shock de 1,339
(1C95%:1,104-1,625). La mortalidad medida al egreso hospitalario también fue
superior para los nifios con shock descompensado (p=0,042), sin embargo la

OR no fue significativa (2,257, 1C95%: 0,967-5,266) (Tabla 7)

TABLA 7

MORTALIDAD SEGUN ESTADO DE COMPENSACION DEL SHOCK

Estadio del shock

Variable N % Valor
Compensado  Descompensado dep
N % N %

Mortalidad durante 3 7,5 23 24,2 26 19,3 0,018

el shock

Mortalidad al egreso 9 225 38 39,6 47 34,6 0,042

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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Las otras variables de resultado como son los dias de VM, de hospitalizacion

en UCI y total no difirieron en ambos grupos (Tabla 8)

TABLA 8
VARIABLES CUANTITATIVAS DE RESULTADO DE LA HOSPITALIZACION

SEGUN ESTADO DE COMPENSACION DEL SHOCK

Estadio del shock
Variable

Compensado Descompensado gslgr
Media DT Media DT
Dias de ventilacion 9,05 10,698 7,64 10,474 0,592
mecanica
Dias de UCEP/UCI 8,70 10,479 8,83 11,432 0,950

Dias de hospitalizacion 16,76 17,933 21,73 25,105 0,271

total

Fuente: Ficha de recoleccidn de datos
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REVISION CLINICO TERAPEUTICA DE LOS CASOS DE SHOCK

- CONCORDANCIA DIAGNOSTICA EN LA ETIOLOGIA DEL SHOCK:

Cada uno de los casos de shock fue revisado por los especialistas tutores del
estudio, para determinar la concordancia con el diagndstico etiologico del shock
y con las medidas terapéuticas utilizadas, usando como método estandarizado

el algoritmo del ATLS adaptado a la SSC y a los recursos del IAHULA.

El residente que manejo el shock no registré la causa del mismo en 13 casos
(9,5%), en los restantes se etiqueté como diagndstico etiolégico adecuado en el
76,5% de los casos, no hubo diferencias en la concordancia etiologica entre

shock compensado y descompensado (p=0,065) (TABLA 9)
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TABLA 9
CONCORDANCIA DIAGNOSTICA EN LA ETIOLOGIA DEL SHOCK SEGUN

ETAPA DEL SHOCK

Fase de shock
Concordancia

Diagnéstica Total
Compensado Descompensado
No 7 6 13
medible 17,5% 6,2% 9,6%
SI 30 74 104
75,0% 77,1% 76,5%
NO 3 16 19
7,5% 16,7% 14,0%
Total 40 96 136
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

La frecuencia de discrepancia en el diagndstico etioldgico del shock, fue mayor

en los nifios con shock séptico, pero no fue significativa (p=0,151) (Tabla 10)
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TABLA 10
CONCORDANCIA DIAGNOSTICA EN LA ETIOLOGIA DEL SHOCK SEGUN

CATEGORIA DEL SHOCK

Shock por
. Concordancia en la etiologia del shock

categorias Total
No medible Si No

Hipovolémico 8 66 8 82
9,8% 80,5% 9,8% 100%

Distributivo 3 30 10 43
7% 69,8% 23,3% 100%

Obstructivo 0 1 1 2
0% 50% 50% 100%

Cardiogénico 2 7 0 9
22,2% 77,8% 0% 100%

Total 13 104 19 136
9,6% 76,5% 14% 100%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

- CONCORDANCIA TERAPEUTICA CON LOS LINEAMIENTOS DEL ATLS,

SSC Y PLAN C DE REHIDRATACION (OMS)

La falta de concordancia en el manejo de los nifios con shock, ocurrié en el
72,1% de los casos (n=98); la frecuencia de errores fue 10% superior en los
nifos con shock descompensado (p=0,165). El error cometido con mayor

frecuencia fue el retraso en decidir la siguiente medida terapéutica (mas
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expansiones, catecolaminas, esteroides, etc) seguido por el paso lento de
fluidos utilizando el goteo en lugar de las emboladas, sin diferencia significativa

en los dos estadios de shock (Pearson, p=0,339) (Tabla 11)

TABLA 11
ERRORES EN EL MANEJO DE LOS NINOS CON SHOCK DE ACUERDO A
LINEAMIENTOS INTERNACIONALES Y  SEGUN GRADO DE

COMPENSACION DEL SHOCK

Error durante Fase del shock Total
la resucitacion Compensado Descompensado
14 24 38
Ninguno
35,0% 25,0% 27,9%
10 22 32
No usar emboladas
25,0% 22,9% 23,5%
Retraso en la siguiente ' 7 30 37
medida terapéutica C17,5% 31,2% 27,2%
Demora en obtener la 3 13 16
via venosa ' 7,5% 13,5% 11,8%
Error en el calculo de 5 6 11
“fluidos C12,5% 6,2% 8,1%
Error en el tipo de _ 1 1 2
solucion de expansiéon 2,5% 1,0% 1,5%
Total 40 96 136
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Ficha de recoleccidon de datos
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Los errores en la terapéutica del shock fueron mas frecuentes en los nifios con

shock cardiogénico y distributivo (p=0,030) (Tabla 12)

TABLA 12

ERRORES EN EL MANEJO DE LOS NINOS CON SHOCK SEGUN

CATEGORIA DIAGNOSTICA DEL SHOCK

Shock por Error en la terapéutica del shock Total

categorias NO

SI

30
Hipovolémico
36,6%
6
Distributivo
14,0%
1
Obstructivo
50,0%
1
Cardiogénico
11,1%
38
Total
27,9%

52
63,4%
37
86,0%

50,0%

88,9%

98
72,1%

82
100,0%
43
100,0%
2
100,0%
9
100,0%
136
100,0%

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
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VARIABLES RELACIONADAS CON LA MORTALIDAD DURANTE EL

EPISODIO DE SHOCK:

1. DURACION DEL EPISODIO DE SHOCK
Los niflos que murieron presentaron episodios de shock muy prolongados
(591,426 min; DT: 1000,0455) respecto a los sobrevivientes 189,461 min; DT:

251,8747) (p=0,000).

2. TIPO DE SHOCK
El 73% de los nifios que murieron durante el shock eran sépticos (n=19,
p=0,000), los tres nifios con shock compensado que murieron, eran casos de
shock séptico (p=0,004), en los descompensados la mortalidad fue mas del
doble cuando el shock era séptico (69,6% vs 30,4%). En el analisis
multivariable la sepsis como causa del shock fue el factor con mayor influencia
en la mortalidad. El riesgo de muerte para el shock séptico fue de 10,267

(IC95%= 3,850 - 27,380) (Tabla 13)
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TABLA 13

MORTALIDAD POR TIPO DE SHOCK SEGUN ESTADO EVOLUTIVO DEL

SHOCK
Fase de shock Es un Murié durante el shock Total
shock S| NO
séptico
S 3 4 !
Shock 100,0% 10,8% 17,5%
Compensado NG 0 33 33
0,0% 89,2% 82,5%
S| 16 19 35
Shock 69,6% 26,0% 36,5%
Descompensado NO 7 54 61
30,4% 74,0% 63,5%
Sl 19 23 42
73,1% 20,9% 30,9%
TOTAL NO 7 87 94
26,9% 79,1% 69,1%

3. CUMPLIMIENTO DE LOS LINEAMIENTOS INTERNACIONALES

(ATLS, SSC Y PLAN C DE REHIDRATACION)

En la resucitacion de los tres nifios que murieron en shock compensado,

ocurrié incumplimiento de la SSC (p=0,263). La mortalidad en los nifios

durante la resucitacion fue 10,5 veces mas alta cuando se cometieron

errores en la resucitacion (7,7% Vs 92,3%, p= 0,007) (tabla 14). El

cumplimiento de la norma se asocié a disminucion en el riesgo de

mortalidad (OR: 0,215; IC 95% 0,053-0,865)
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TABLA 14
MORTALIDAD POR CUMPLIMIENTO DE LOS LINEAMIENTOS

INTERNACIONALES SEGUN ESTADO EVOLUTIVO DEL SHOCK

Etapa del shock Cumplimiento Muri6 durante el Total
Lineamientos shock
internacionales Sl NO
Sl 0 14 14
Shock 0,0% 37,8% 35,0%
Compensado NO 3 23 26
100,0%  62,2% 65,0%
2 22 24
Shock S| 8,7% 30,1% 25,0%
Descompensado NO 21 51 72
91,3% 69,9% 75,0%
Sl 2 36 38
Total 7.7% 32,7% 27,9%
NO 24 74 98

92,3% 67,3% 72,1%
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Discusioén

El presente trabajo se disefi6 bajo la hipdtesis de que los nifios con diagndstico
tardio del shock (fase descompensada) debian presentar mayores dificultades
para la resucitacion y por ende mayor mortalidad. Esta hipoétesis fue
confirmada, puesto que solo el 50% de los nifios con shock descompensado
fueron respondedores a fluidos, mientras que el 75% de los shock
compensados respondieron. Ademas el un porcentaje considerable de los
casos de shock descompensado permanecian sin alcanzar la estabilidad
hemodinamica a las seis horas de iniciadas las maniobras de resucitacion y

presentaron mayor mortalidad.

La mortalidad fue medida en dos tiempos, la primera, ocurrida durante el
episodio de shock y la segunda, al egreso hospitalario o 28 dias de
seguimiento; en los dos tiempos, la mortalidad fue superior en los nifios con
shock descompensado. El 24,2% de los nifios con shock descompensado
murieron durante la resucitacion (n=23; OR=1,339; 1C95%:1,104-1,625),
aunque dos de estas muertes fueron atribuidas a sobrecarga de volumen
(mueren en disfuncion respiratoria), las principales causas de muerte fueron, la
persistencia del shock (61%) y la disfuncion multiorganica (30,4%). Tres nifios
con shock compensado murieron durante la resucitacion (7,5%), dos por el

shock y uno por SDMO.
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Esta diferencia en la mortalidad durante el shock, entre compensados y
descompensados, no fue analizada en ninguno de los estudios revisados. Sin
embargo, traduce dificultades en la resucitacion, cuando le asociamos los
hallazgos de, menor cantidad de episodios de shock respondedores a fluidos y
episodios de shock de mayor duracion que los compensados. La duracion
promedio de los shock descompensados fue 2,5 veces superior a la duracion
de los shock compensados (p=0,003) y a las seis horas de iniciada la
resucitacion, permanecian en shock el 38,5% de los descompensados y el 15%

de los compensados (p=0,05).

La duracion del shock se relaciona con mal prondstico. El tratamiento temprano
y agresivo del shock en las primeras horas de presentacion, puede prevenir la
progresién y subsecuente pobre prondstico que caracteriza al shock °- Han Y
et al. ™ determinaron que la reversion del shock en un tiempo promedio de 75
minutos se asocié con 9,5 veces mayor probabilidad de sobrevida y que la
probabilidad de muerte se incrementd con cada hora adicional de persistencia
del shock. En la poblacion aqui estudiada, se encontr6 que la duracion
promedio del shock fue tres veces mayor en los nifios que fallecieron respecto

a los sobrevivientes (p=0,000)

La causa de estas dificultades en la resucitacion de los shock
descompensados, no parece relacionarse con la escasa utilizacion de recursos,

puesto que en estos nifios se utilizd mayor cantidad de recursos terapéuticos,
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como fueron, la intubacién endotraqueal y ventilacion mecéanica (p=0,043), la
indicacion de catecolaminas (p=0,022) y de hemoderivados (p=0,041). Sin
embargo el recurso principal, como es la aplicacion de los lineamientos
internacionales para manejo del shock (ATLS, SSC y plan C de rehidratacion)
fue bajo en la poblacion estudiada y se asociéo con mayor mortalidad (7,7%
cumplimiento Vs 92,3% no cumplimiento, p= 0,007), pero la magnitud de su
utilizacion no fue diferente entre compensados y descompensados (35% y 25%
respectivamente, p=0,339), por lo que no explica los episodios de shock de

mayor duracion y la diferencia en la mortalidad durante el shock.

La baja frecuencia de casos respondedores a fluidos en los shock
descompensados de este estudio (25% Vs 50% en los compensados), no
puede atribuirse exclusivamente a dificultades para la administracion de las
expansiones de volumen, puesto que no existidé diferencia significativa en la
cantidad de fluidos promedio administrados en la primera hora de resucitacion
(p=0,371) Yy el porcentaje de nifios que alcanzé la estabilidad hemodinamica a

la hora fue similar (p=0,377), entre compensados y descompensados.

El estado descompensado del shock, traduce mayor perdida de la volemia en
los pacientes con trauma °, ademas indica que la respuesta neuroendocrina
inicial dirigida a mantener la perfusién de érganos vitales fue sobrepasada °”,
por lo que es de esperar que independientemente de la causa del shock, los

shock descompensados son mas graves.
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Al analizar la etiologia del shock por etapa de evolucion del mismo, se encontré
que el 89% de los shock cardiogénicos y el 84% de los sépticos observados,
pertenecian al grupo con descompensacion hemodinamica. Similar a nuestro
hallazgo, Singh D, et al. ® reportan deteccién tardia en el shock séptico (73%) y
en el cardiogénico (41%), mientras que en los casos de hipovolemia fue escaso

(11%; p<0,05).

De los 26 nifios que murieron durante el shock, 19 eran sépticos, cinco
hipovolémicos y dos shock cardiogénicos; la mortalidad fue del 44% en los
shock sépticos, del 22% en los cardiogénicos y del 6% en los hipovolémicos.
Singh D, et al. ® reportan la mas alta mortalidad para el shock séptico (53%) y
minima en el hipovolémico (2,3%). EI analisis multivariable con todas las
variables que mostraron asociacién con la mortalidad ocurrida durante el
episodio de shock, mostré que el Unico factor independiente relacionado con

mayor mortalidad fue la presencia de shock séptico, con un riesgo de 10,94.

La mortalidad medida al egreso hospitalario también fue superior para los nifios
con shock descompensado (p=0,042), sin embargo la OR no fue significativa
(2,257, 1C95%: 0,967-5,266). Esta atenuacion de la diferencia en la mortalidad
luego del episodio de shock, puede deberse a la respuesta inflamatoria

sistémica que sigue a los episodios de shock; Buguedo G, et al.*?

, aseveran
que la importancia diagnéstica del shock compensado u oculto radica en que

durante estos estados de isquemia a nivel esplacnico, se produce la activacion
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de los mecanismos que finalmente llevan al sindrome de falla organica

multiple, similar a lo que ocurre en el shock hipotensivo o descompensado.

En el presente estudio, se encontraron como principales causas de muerte al
alta hospitalaria, el shock y la disfuncion multiorganica. Mortalidad muy superior
a la estimada por el PRIMS, con una razén estandarizada de mortalidad de 1,8.
La influencia del diagnéstico tardio del shock en la mortalidad, fue demostrada
por Singh D, et al. ® en un estudio prospectivo para determinar el pronéstico de
98 nifios con shock, hospitalizados en Punjab, India, encontraron que los nifios
en estado de shock compensado tuvieron mejor prondstico que los nifios con
shock descompensado, independientemente de la edad. De los 24 nifios que
murieron en su casuistica, 23 fueron admitidos en estado descompensado y 19

tenian disfuncion multiorganica.

En el estudio hindd, el 60% de los casos de shock fueron diagnosticados en
fase compensada 8. En el estudio aqui analizado, la mayoria de los episodios
de shock fueron diagnosticados ya con hipotension arterial (descompensados)
(70,6%); aunque el 65% de los shock ocurrieron el dia del ingreso y podria
explicar la deteccion tardia del shock al ser admitidos con descompensacion
hemodinamica; el porcentaje de pacientes con shock descompensado fue

mayor luego del tercer dia de hospitalizacion (p=0,353)
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La dificultad para la deteccion temprana del shock, fue también observada por
Carcillo J, et al.’® en su estudio prospectivo con 4.856 nifios referidos a cinco
hospitales pediatricos regionales en EEUU; reportaron que 37% de los casos
presentaban signos de shock al ingreso pero sélo el 7% fueron referidos con

ese diagnastico.

Biban P et al **. aseveran que el diagnéstico de sepsis es especialmente dificil
en niflos, porque signos especificos de sepsis, como taquicardia, taquipnea y
fiebre, deben ser interpretados cuidadosamente, debido a las variaciones
propias de la edad. Ademas, nifios previamente saludables con mecanismos
homeostéaticos cardiovasculares intactos, suelen compensar episodios de
hipoperfusion por periodos relativamente prolongados. Por su parte, el shock
cardiogénico durante la nifiez, también representa un reto diagnodstico y
terapéutico, debido a las multiples etiologias, donde resaltan las anomalias de

la frecuencia cardiaca, cardiomiopatias y cardiopatias congénitas.™

La revision de cada uno de los casos de shock incluidos en este estudio, fue
realizada por médicos especialistas tutores del trabajo, y reportdé concordancia
en el diagnaostico etioldgico del shock en el 76,5% de los casos, sin diferencias
en la concordancia etiolégica entre shock compensado y descompensado;
aunque el shock séptico presentd el mayor porcentaje de discrepancia en el
diagnostico etiologico del shock, esto no fue estadisticamente significativo

(p=0,151).
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La falta de concordancia terapéutica con los lineamientos del ATLS, SSC y plan
C de rehidrataciéon (OMS) en el manejo de los nifios con shock, ocurrio en el
72,1%. EIl error cometido con mayor frecuencia fue el retraso en decidir la
siguiente medida terapéutica (mas expansiones, catecolaminas, esteroides,
etc) seguido por el paso lento de fluidos utilizando el goteo en lugar de las
emboladas. Aunque la frecuencia de errores fue 10% superior en los nifios con

shock descompensado, esta diferencia no fue significativa (p=0,165).

Errores como el uso de goteo a gravedad y demora en decidir la siguiente
medida terapéutica, pueden explicar el hecho de que en esta cohorte, de los 78
nifios que por definicion eran respondedores a fluidos, solo 40 (51%) salieran
del shock durante la primera hora de resucitacion. La literatura ha demostrado
gue la resucitacion guiada por objetivos disminuye la duracidon de los episodios

de shock y la mortalidad por dicha causa *°*’.

Carcillo et al 3, evaluaron la utilizacién por los médicos de la comunidad de los
lineamientos del Pediatric Advanced Life Support (PALS) en los nifios
atendidos, antes de ser referidos a un hospital regional; encontraron que el uso
temprano de las normas PALS se asocio con disminucion de la mortalidad
(8,7% Vs 15%). En este estudio, el cumplimiento de las normas
internacionales, se asocio a una disminucion en el riesgo de mortalidad (OR:
0,215; IC 95% 0,053-0,865), pero en el analisis multivariable fue descartado

como factor independiente relacionado con la mortalidad.
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Conclusiones

1. El diagnéstico tardio del shock (en fase descompensada) se asocia a
dificultades en la resucitacién, mayor utilizacion de recursos terapéuticos
(intubacion endotraqueal, catecolaminas y hemoderivados) y episodios
de shock prolongados (Media 399,406; DT: 753,5885); ademas de un
riesgo de muerte durante el episodio de shock 1,339 (IC95%:1,104-

1,625) respecto a los nifios con shock compensado.

2. El apego a las normas internacionales para el manejo de los nifios en
shock es bajo en nuestra institucion (28%), las principales fallas en el
grupo aqui revisado fueron la administracion lenta de los volimenes de
expansion por goteo y no por emboladas y la demora en instaurar la

siguiente medida terapéutica.

3. La mortalidad a los 28 dias de hospitalizacion, fue superior a la esperada
(razobn standarizada de 1,8), especialmente en los nifios con shock
descompensado (p=0,042). La incapacidad para revertir el shock en
forma precoz, debe haber influido en esta mortalidad, porque traduce el
mantenimiento prolongado de la respuesta inflamatoria sistémica, ya que
las principales causas de muerte durante el seguimiento fueron la
disfuncion de multiples 6rganos y sistemas, el SDRA y la muerte

encefalica.
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4. En las areas de atencion de nifios criticamente enfermos en el IAHULA,
existen dificultades para el diagndéstico de la inestabilidad hemodinamica
precozmente, ya que el 70% de los niflos aqui estudiados fueron

detectados en etapa de shock descompensado.
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Recomendaciones

1. Estudiar estrategias aplicables en las salas de cuidados criticos del
IAHULA, para mejorar el monitoreo de los signos vitales que permitan
detectar la inestabilidad de las mismas en forma temprana e iniciar las
medidas de resucitacién precozmente

2. Protocolizar los recursos clinicos y paraclinicos disponibles para
mejorar la deteccion precoz de los estados de hipoperfusion (Indice de
shock, medicion de &cido lactico o del déficit de bases).

3. Instaurar sesiones de entrenamiento continuo en los lineamientos
internacionales (ATLAS, SSC y plan C de rehidratacion entre otros)
para mejorar los conocimientos de los médicos de la Emergencia
Pediéatrica y la UCI del IAHULA, para favorecer la adherencia a estos
protocolos e influir positivamente en el prondstico de los nifios en
shock.

4. Insistir en la administracion de las expansiones de volumen a través
del método de carga y descarga con inyectadora para acelerar el

cumplimiento de esta etapa basica en la resucitacién del shock.
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ANEXO # 1

DEPARTAMENTO DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA
TRABAJO ESPECIAL DE GRADO
Tutores: Nilce Salgar, Mary Carmen Morales, Akbar Fuenmayor

A. IDENTIFICACION B. CRONOLOGIA FECHA
FICHA #: | HISTORIA CLINICA Ne: INGRESO AL IAHULA
APELLIDOS ¥ NOMBRES: INGRESO A UCEP
EDAD(En meses en < de 2 afios) SEXO: PESO (Kg): INGRESO A UCI
ESTADO NUTRICIONAL: FECHA DE EGRESO DE UCI G UCEP
C. DIAS DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD ACTUAL DIAS DE HOSPITAL. UCEP+UCI
EN EL DOMICILIO FECHA DE EGRESO DEL IAHULAI
EN OTRO HOSPITAL CUAL- TOTAL DIAS DE HOSPITALIZACION.
EN OTRA AREA DEL IAHULA CUAL:
D. DIAGNOSTICOS
DIAGNOSTICOS FIS[OPATOLOGICOS
(DISFUNCION ORGANICA)
DX ANATOMICO
DX ETIOLOGICO
DX ASOCIADOS (COMORBILIDAD)
E. GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD AL INGRESO Y PRIMERAS 24 HORAS
- PEOR CONDICION DE LAS
FRIMS PUPILAS EN LAS 24 HORAS BIEQL%%?EQ
GLASGOW RELACION PIF { PaO2 Fi02) VEDICA
- | CUAL PRESION ARTERIAL DE

CATECOLAMINAS: | pog)g! meglkimin co2 QUIRURGICA
PRESION ARTERIAL SISTOLICA (MAS TIEEMPOS DE, - R TeT TRAUMA
BAJA EN LAS 24 HORAS) COAGULACION: Paciente >

_ _ control OBSTETRICA
PRESION ARTERIAL DIASTOLICA (LA -
MAS ALTA EN 24 HORAS) BILIRRUBINA TOTAL TIPO DE CIRUGIA
FRECUENCIA CARDIACA POTASIO SERICO (PEOR ELECT URG
(MAS ALTA'Y MAS BAJA) ALOR, BAJO O ALTO) SERV. QUIRDRGICO
FRECUENCIA RESPIRATORIA | L.
(M&S ALTA) CALCIO SERICO

INICIA: | CULMINA ;
BAJO VENTILACION MECANICA: GLICEMIA (PEOR VALOR)
S NO: BICARBONATO
(LIMITES INF ¥ SUP)

G. PRESENCIA DE INFECCION AL INGRESO Y DURANTE HOSPITALIZACION

AL INGRESO DURANTE LA HOSPITALIZACION UCI
FOCO- FOCO INFECCIOSO:
ADQUIRIDA: | Comunidad | Otro hospital | IAHULA, AREA
SIN SRIS CON SRIS SEPSIS | SEPSIS SEVERA SIN SRIS CON SRIS SEPSIS | SEPSIS SEVERA
ETAPA DE ETAPA DE
SRIS! SHOCK SHOCK o ¢ o SRIS! SHOCK SHOCK e
SEPSIS REFRACT A | REFRACTA | SDMO g“;ggﬁé“o" SEPSIS REFRACT.A | REFRACT.A | SDMO %IE’FR&
LiQUIDOS VASOACTIVO = - LiQuIDOS VASOACTIVO >
[— I e ————— ————— I e ————r——
CTA BLANCA NEUT % EOS % PLQ PLQ (3ERDIA) | CTA BLANCA NEUT % EOS % PLQ PLQ ( 3ER DIA)

H.- RESULTADO DE LA HOSPITALIZACION (AL EGRESO DE UCEP O UCI):

VIVO SIN CUIDADOS ESPECIALES

WVIVO SIM CUIDADOS ESPECIALES

VIVO CON SECUELAS SEVERAS

VIVO CON SECUELAS SEVERAS

MUERTO MUERTO
CAUSA DE LA MUERTE
INSUFICIENCIA FALLA MUERTE OTRA, ESPECIFIQUE:
SHOCK ‘ ‘ RESPIRATORIA ‘ ARRITMIA ‘ ‘ MULTIORGANICA ‘ ‘ ENCEFALICA ‘ ‘

MEDICO RESIDENTE:
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Anexo #2

9.-EP150DI0 DE SHOCK:

NOMBRE, HC: FICHA N2:
MEDIDAS MEDIDAS CONTROL CAUSA DEL RETRASO
TERAPEUTICAS TERAPEUTICAS DATOS CLiNICOS DEL
SUGERIDAS APLICADAS TIEMPO
AL INICIO DEL SHOCK:
Primeros 5 min. | FECHA: Nivel de conciencia, SCG: (MARQUE COMN UNA X LA
-Oxigeno FC: RAZON QUE UD ATRIBUYE LA
-Canula HORA DE DX DEL | FR: DEMORA)
-Via periférica SHOCK: Llenado capilar:
de mayor TA:
calibre SALA HOSPITALARIA: PVC en cmH20 (si tiene via central)
-Considerar wia | UCEP uct
intraosea
5-10 min 1-EXPANSION DE VOLUMEN METAS LOGRADAS Hora de | 1.Dificultades para toma de la
|Escriba Sl o NO) finalizacion | via
HORA DE INICIO: OBJETIVOS 1: Normalizacidn de: del bolo:
DOsIS Nivel de conciencia 2. Goteo lento
ML/KG: FC
Llenado capilar 3. Otra, describa:
TIPO DE S0L: | TA
Diuresis 2 1 ml/K/h
PVC, valor cmH20
Sve0; tomada de via central
5-10 min 2-EXPANSION DE VOLUMEN LOGRADMDS LOS OBJETIVOS 1: Hora de
finalizacion
HORA DE INICIO: sl NO del bolo: 1. Goteo lento
DOSsIS Escriba los no
ML/KG: alcanzados: 2. Otra, describa:
TIPC DE SOL:
PVC cmH20, SvcO;
5-10 min 3-EXPANSION DE VOLUMEN LOGRADOS LOS OBJETIVOS 1: Hora de
HORA DE INICIO: finalizacién | 1. Goteo lento,
DOsIS Sl NO del bolo:
ML/KG: Escriba los no alcanzados: 2. Otra, describa:
TIPC DE SOL:
PVLC cmH20, SvcO,
En 1ra. Hora: 4- HEMODERIVADOS EN SHOCK: Hora de | 1.Demora banco de sangre
-Concentrado DOSIS Hb inmediata previa o durante el finalizacion _
globular si el | ML/KG: shock: de la | 2. Goteo lento
Htco < a 30% TIPO: tranfusion:
-PFC en TP. CONTROL, 3. Otra
sangramiento HORA DE LA
con tiempos INDICACION: TTP, CONTROL
prolongados
A los 30 min si | 1ER. VASOACTIVO: METAS LOGRADAS Hora de | 1.Ausencia del farmaco en el
persiste en | CUAL: (Escriba 510 NO) inicio: area
shock OBJETIVOS 2:
lantes en caso | DOSIS: -Diuresis =1 ml/K/h 2.Ausencia de bombas de
de sobrecarga -Lactato sérico < 4 mmos/L infusion
hidrica) HORA DE LA | -PVC:8-12 mmHg o 11-16 cmH20 Hora de
INDICACION: -PAM:65mmHg)__ logro de los | 3. Otra
En < 1afio = 50 mmHg. objetivos
- SatvcO2 > 70% 2
Si a los 10 min | 2DA. CATECOLAMINA: LOGRADOS LOS OBIETIVOS 2: Hora de | l.Ausencia del farmaco en el
no hay | CUAL: DOSIS: inicio: area
respuesta a sl NO
dosis  optimas Escriba los no alcanzados: Hora de | 2Falta de bombas de
de la primera | HORA DE LA logro de los | infusion
catecolamina INDICACION: objetivos
2; 3. Otra
Cuando no hay | ESTEROIDES EV EN BOLO, LOGRADOS LOS OBJETIVOS 2: Hora 1.No disponibilidad en el

respuesta a las
catecolaminas
¥ sospecha
sepsis

Recomendacion: Hidrocortisona
1-3 mg/k STAT

CUAL:

DOsIs:

HORA DE LA

INDICACION:

51 NO

Escriba los no alcanzados:

drea

2,0tra
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MEDIDAS MEDIDAS CONTROL CAUSA DEL RETRASO
TERAPEUTICAS TERAPEUTICAS DEL
SUGERIDAS APLICADAS TIEMPO
Medir PVC en Duracion 1.Ausencia de personal
shock que no | - TIENE CATETER CENTRAL PREVIO AL SHOCK: (SI /NO ] de capacitado
responde a | -PUEDE MEDIR PVC: (SI /NO ) colocacion
liguidos del catéter | 2.Déficit de recursos (catéter,
-VIA CENTRAL REALIZADA DURANTE ELSHOCK: (SI___/NO | {min) regleta, etc)
-VIiA CENTRAL NUEVA UTIL PARA MEDIR PVC: (SI____/NO ) Hora  de
medicién 3.0tra
PRIMER VALOR DE PVC OBTENIDO: delaPve:
EN SEPSIS: | CULTIVOS TOMADOS: Hora de la | L.Ausencia de medios de
Obtener 1. toma cultivo en el drea
cultives  antes 1. 2. Ausencia del recurso en el
del icio de | 2. IAHULA
antibidticos 2. 3.0tra
[maximo de
espera 60 min)
EN SEPSIS: | ANTIBIOTICOS INDICADOS Y DOSIS Hora de | 1l.Ausencia del recurso en el
Iniciar en la | 1: cumplimie area:
primera hora | 2: nto ira | 2. Ausencia del recurso en el
del diagndstico. dosis: IAHULA,
3. Otra
Muestra para: Parametro Inicio del | 2 horas 4 horas Post 1.Hora del | 1.Horario no
1.Gases Shock estabilizacion | reporte de | disponible:
arteriales al dx | Déficit de los 1ros
del shock bases gases art. 2: Equipo daiiado:
2.Gases Bicarbonato
— 3. 0Otra,
obtenidos de Sodio sérico 2. Hora del
via central al | Cloro reporte de
disponer de — 1ra. Swc0,
. Anion GAP
dicho acceso
Svel:
Considerar en Hora de la | 1.Dificultades en el
caso de | INTUBACION DURANTE EL SHOCK: (S1 fNO. )] decision procedimiento
cianosis, shock 2. Personal no capacitado____
septico, INTUBACION PREVIA AL SHOCK: (SI /NO ), Fecha: Hora de la | 3.Déficit de recursos
obstructive o intubacion 4, Otra:
cardiogénico y
deterioro de la | VENTILACION MECANICA DURANTE EL SHOCK: (51 /NO ] Hora de | 1.No hay el recurso
conciencia, inicio de la
entre otros PREVIA ALSHOCK: (SI___/NO. }» Fecha de inicio: VM 2, Otra,
ESTUDIOS DE IMAGEMN PARA DETERMINAR EL FOCO INFECCIOSO Hora de 1.Resultade dudoso
EN SEPSIS: 1. POSITIVO PARADX (SI____ fNO___ ) confirmaci 2.Ausencia de personal
Diagnostico vy on diagnds. | entrenado
drenaje del | 2. POSITIVO PARADX (SI____/NO___ ) 3.0tra
foco infeccioso
DREMNAJE TOTAL O PARCIAL DEL FOCO INFECCIOSO: (Sl [NO: ] Hora de | 1.Mo hay el recurso
METODO UTILIZADO: realizacidn
2,0tra
GERMEN AISLADO:
RESULTADO -SHOCK RESUELTO (SI____/NO___} EN CASDO DE QUE PERSISTA EL SHOCK, DESCRIBA LA CONDICION DE
FINAL HIPOPERFUSION:
-DURACION TOTAL DEL SHOCK EN
Hora de | MINUTOS
resolucion: UD CLASIFICARIA EL SHOCK QUE ACABA DE MANEIAR, COMO:
-CONDICION DEL PACIENTE AL FINAL HIPOVOLEMICO POR DISTRIBUTIVO POR SEPSIS CARDIOGENICO
DEL MANEIO: DESHIDRAT
VIVO Y ESTABLE HIPOVOLEMICO POR OTRO DISTRIBUTIVO OBSTRUCTIVO POR
VIVO CON SOPORTE VITAL (VM y/o SANGRAMIENTO
CATECOLAMINAS. HIPOVOLEMICO POR CAUSA:
MUERTO, POLIURIA
Nombre del médico Firma:
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