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RESUMEN

Introduccion: El shock se define como un sindrome multifactorial que produce
inadecuada perfusion tisular. El déficit de bases (DB), permite realizar una
determinacién cuantitativa temprana de dicho estado. Objetivo: Conocer la
relacion existente entre la magnitud del DB y su variacién postresucitacion en el
pronéstico de los nifios con shock de cualquier etiologia ingresados al Servicio de
Emergencia Pediatrica (SEP) y la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
(UCIP) del Instituto Autonomo Hospital Universitario de los Andes (IAHULA).
Métodos: Estudio observacional, analitico y prospectivo, en menores de 16 afos
con shock, a quienes les fue cuantificado en muestra de gases arteriales el DF al
inicio del shock y postresucitacion. Se clasificaron segun la magnitud del DB
utilizando la metodologia de Davis. Resultados: Se reclutaron 136 casos de
shock, al 76,5% se les cuantifico el DB, el cual fue similar para las cuatro
categorias de shock y en los shock compensados y descompensados. Los nifios
con DB severo (<-14) al inicio, requirieron mayor cantidad de fluidos, uso de
catecolaminas y hemoderivados, solo el 12% alcanzé estabilidad hemodinamica a
la hora y presentaron mayor mortalidad durante el shock (5,544; 1C95%=3,080-
9,981). Los casos que al final de la resucitacidbn permanecieron con déficit severo
tuvieron mayor mortalidad al alta (OR:12,0, IC95%=1,053-136,79). Conclusiones:
Los niveles iniciales del DB y su normalizacion postresucitacion se correlacionan
con la necesidad de fluidos, drogas vasoactivas, hemoderivados, dificultades para

alcanzar la estabilidad hemodinamica y la mortalidad durante el shock y al egreso.

Palabras Clave: Shock, Déficit de Base, Mortalidad.
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ABSTRACT

Introduction: The shock is defined as a multifactorial syndrome that causes
inadequate tissue perfusion. The base deficit (DB), allows an early quantitative
determination of the state. Objective: To determine the relationship between the
magnitude of DB-resuscitation and its variation in the prognosis of children with
shock of any etiology admitted to the Pediatric Emergency Service (SEP) and the
Pediatric Intensive Care Unit (PICU), University Hospital Autonomous Institute of
the Andes (IAHULA). Methods: Observational, analytical and prospective study in
children under 16 years with shock, who had quantified DB in arterial blood gas
sample at the beginning of the shock and post resuscitation. They were classified
according to the magnitude of the DB using the clasification of Davis. Results: 136
cases of shock were recruited, 76.5% were quantified the DB, which was similar to
the four categories of shock and compensated and decompensated shock.
Children with severe DB (<-14) at the start, required as many fluids, use of
catecholamines and blood products, only 12% achieved hemodynamic stability at
the time and had greater mortality during shock (5,544; 95% CI = 3,080- 9,981).
The cases at the end of resuscitation remained with severe deficit had higher
mortality at discharge (OR: 12.0; 95% CIl = 1.053 to 136.79). Conclusions: The
initial levels of DB-resuscitation and normalization correlated with the need for fluid,
vasoactive drugs, blood products, difficulties in achieving hemodynamic stability
and mortality during the shock and at discharge.

Keywords: Shock, base deficit, Mortality



INTRODUCCION

El shock se define como un sindrome multifactorial que produce inadecuada
perfusion tisular, resultante del flujo sanguineo disminuido o con distribucién
anormal a nivel de la microcirculacién, que puede ocasionar disfuncion organica y

muerte del paciente.!

A nivel celular y bioquimico, el estado de choque traduce isquemia y disminucion
de las reservas de ATP; la célula es incapaz de mantener un gradiente ionico
normal y ocurre la entrada masiva de calcio a la célula, induciendo dafio
irreversible y muerte celular a través de la protedlisis y activacion de fosfolipasas
gue hidrolizan los fosfolipidos de la membrana celular y mitocondrial liberando

acidos grasos libres como el &cido araquidénico. **

Las consecuencias de estas alteraciones se veran manifestadas por
modificaciones en el metabolismo, en la que no se cuenta con suficiente
produccion de ATP para soportar la funcion celular sistémica. La formacién de
ATP es mas eficiente cuando la glucosa y el oxigeno (metabolismo aerdbico) se
combinan para formar Acetil-CoA, cada molécula de Acetil CoA que entra al ciclo
de Krebs produce 32 moléculas de ATP en la mitocondria. El shock se relaciona
con una disminucion en la distribucion de oxigeno (isquemia, anemia o hipoxia) y

disfuncién mitocondrial (disoxia). Al disminuir la distribucion de oxigeno ocurre el
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metabolismo anaerdbico a través de la glicolisis, el piruvato es transformado en

lactato, generando acidosis metabélica hiperlactatemica. # > >"

El &cido lactico es un producto terminal del metabolismo anaerébico de la glucosa;
en condiciones normales, los niveles séricos de acido lactico son inferiores a 2
mMEQ/L, aunque con el ejercicio puede elevarse hasta 4 mEg/L. La mayor parte del
lactato se elimina de forma muy eficaz por el higado y se utliza en la
gluconeogénesis para la obtencion de energia. Cuando se producen incrementos
considerables de las cifras de lactato sérico con disminucién del metabolismo de
conversion del lactato a piruvato, la acumulacion de acido lactico y fosfatos

inorgénicos produce una reduccién en el pH intracelular. *®

La acidosis metabdlica es facilmente descubierta por medio del célculo
matematico de la brecha anidnica plasmatica, conocida también como anion
restante. El anion restante es el resultado de la diferencia matematica entre
el cation mayor del plasma (el sodio) y los aniones mayores que lo acomparfan
(cloro y bicarbonato).® El anién restante aumenta como resultado de la ganancia
de acidos (lactato, uratos, cetoacidos, alcoholes, aspirina y otros toxicos), lo que

permite diferenciar por andlisis gasométrico la presencia de acidosis lactica. " %*°

El déficit de bases (DB), permite de forma sencilla realizar una determinacion
cuantitativa del uso y consumo de los principales amortiguadores o “buffers” en el
plasma; se corresponde con la cantidad de buffer necesaria para corregir el pH de

un litro de plasma hasta 7.40, bajo las siguientes condiciones: Temperatura de
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37°C y PaC02 de 40 mmHg. En pacientes con estados de hipoperfusion el
consumo de los buffers permite poner en evidencia dichos eventos en forma

temprana, incluso antes que otros paraclinicos y signos clinicos. #*°

La importancia tedrica del Exceso-Déficit de base radica, en que cuantifica la
cantidad de acido fuerte o base que corregiria cualquier disturbio &cido-base; por
lo tanto brinda informacion relacionada con el volumen circulante efectivo y la
deuda de oxigeno; sin embargo, puede existir un DB normal con un nivel de
lactato elevado, en casos en los que la carga de lactato no supera la capacidad
buffer del organismo, son aquellos pacientes con un exceso de base positivo

previo a la injuria, 3*" 114

Davis J et al. *°

midieron el DB en 674 pacientes con shock post-traumatico en la
primera hora del ingreso, demostraron la utilidad del DB para estimar el déficit de
volumen asociado a mortalidad, estableciendo una clasificacion en cuanto al

grado de severidad del DB; Davis et al: Déficit leve (-2 a -5 mmol), moderado (-6 a

-14 mmol) y severo (<-14 mmol).

Laverde C, et al. ° en una revisién no sistematica de la literatura sobre lactato y
déficit de base en trauma, reportan una asociacion del DB menor a -6 con la

mortalidad, con una sensibilidad del 80% y especificidad del 58,7%.

12



Londofio J, et al.'® analizaron retrospectivamente una base de datos de pacientes
adultos con sepsis sin hipotensién, para determinar la utilidad del lactato como
factor prondstico de muerte; encontraron que el lactato sérico <-2 se asocio en
forma independiente y significativa con mayor mortalidad (OR 1,16; IC 95%. 1,02 —

1,33).

Park M, et al. ' comparan la evolucién del exceso de base y el lactato en
pacientes con sepsis severa y shock séptico (sobrevivientes y no sobrevivientes);
el DB era bajo en ambos grupos luego de la resucitacion, en los dias siguientes se

normalizo en el grupo de sobrevivientes y empeoro en los no sobrevivientes.

Césari S, et al.*’

reviso 31 historias clinicas de pacientes menores de 14 afios que
ingresaron a la sala de emergencia pediatrica del Instituto Autbnomo Hospital
Universitario de los Andes con shock de cualquier etiologia; no encontro
asociacion estadisticamente significativa entre los niveles elevados de DB en las

primeras 24 horas del ingreso y el incremento en el tiempo de hospitalizacion,

incidencia de complicaciones y mortalidad.

El objetivo final del tratamiento del shock esta orientado a restaurar la perfusiéon
tisular, restablecer la funcién celular y prevenir el dafio a 6rganos vitales. La

evaluacion, estabilizacion y diagnostico temprano son elementos imprescindibles
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para alcanzar las metas propuestas en el manejo responsable del shock ? La
primera hora que sigue al diagnostico del shock es conocida como la “hora
dorada”; en este periodo la resucitacion hemodinamica agresiva aumenta la
supervivencia y reduce la disfuncién organica; luego de este periodo se instala
una lesion endotelial irreversible producto de la hipoxia tisular, perdiéndose los

beneficios de la resucitacion hemodinamica agresiva. ™

El nivel de déficit de base es considerado un indicador temprano de mortalidad y
por ende una herramienta util para el manejo de los pacientes en estado critico,
ademas es un analisis rapido y ampliamente disponible en los hospitales de
medianos recursos, ya que la mayoria de los analizadores de gases lo reportan
rutinariamente.>*’ Por lo tanto el DB constituye una herramienta Util para
desenmascarar la naturaleza del desequilibrio acido base y orientar de manera
sencilla y rapida el grado de severidad del estado de hipoperfusion tisular, antes,

durante y posterior a la reanimacion.

El presente estudio, se realizd con el objeto de determinar la utilidad del DB
medido al inicio del shock como indicador de la severidad del shock y del resultado
de la hospitalizacion de los nifios ingresados a las unidades de atencion de nifios
criticamente enfermos en el IAHULA; concomitantemente este estudio demuestra
la relacién existente entre la magnitud de la correccion del DB durante la

resucitacion del shock y el resultado final de esta.
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OBJETIVO GENERAL

Conocer la relacion existente entre la magnitud del déficit de base al inicio del
shock y su variacion postresucitacion en el prondstico del shock de cualquier
etiologia en nifios ingresados al Servicio de Emergencia Pediatrica (SEP) y la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) del Instituto Autébnomo Hospital

Universitario de los Andes (IAHULA)

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar el déficit de bases (DB) promedio al inicio del episodio de
shock para cada uno de los tipos de shock incluidos (hipovolémico,

distributivo, cardiogenico y obstructivo).

2. Relacionar el DB promedio al inicio del shock con el estado evolutivo del

mismo (shock compensado y descompensado)

3. Clasificar la poblaciéon de estudio de acuerdo al DB al inicio del shock

|. 15

utilizando las categorias de Davis J, et a y una reduccién binaria de la

misma (DB severo y no severo).

4. Determinar las variables de resultado de la resucitacién del shock y de la
hospitalizacion, en los dos grupos de pacientes (DB severo y no severo),

utilizando el DB medido al inicio de la resucitacién (mortalidad durante el

15



episodio de shock, mortalidad al egreso, dias de VM, dias de UCl y dias de

hospitalizacion total)

. Determinar las variables de resultado de la resucitacion y la hospitalizacion

en los pacientes con DB severo y no severo, utilizando el DB medido al

final de la resucitacion del shock.

. Relacionar la magnitud de la correccion del DB durante la resucitacion del

shock con las variables de resultado de la hospitalizacion.

16



MATERIALES Y METODOS

DISENO 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 inicio en Marzo 2013 y culminG en mayo de 2015.

POBLACION

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

(IAHULA).

CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes que presentaron al menos un episodio de shock de cualquier etiologia
durante su hospitalizacidon en las areas destinadas al estudio, y a quienes se les

cuantificé el DB durante el episodio de shock.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes con datos incompletos.

- Pacientes con antecedente de ingestion de toxicos que modifican el DB

(etilénglicol, metanol, salicilatos, cloruro de amonio,
paraldehido)

- Cetoacidosis Diabética.

TIPO DE MUESTREO

formaldehido,

Se realiz6 un muestreo secuencial, se incluyeron todos los pacientes pediatricos

gue presentaron shock independientemente de la causa del mismo.

VARIABLES DEL ESTUDIO:

1. Variables Independientes:

o Déficit de bases al inicio del shock
o Déficit de bases postresuscitacion.
o Magnitud de la correccion del DB postresucitacion

2. Variables Dependientes:

o Mortalidad durante el episodio de shock

o Mortalidad a los 28 dias ¢ al egreso de la institucion.
o Dias de hospitalizacién en UCEP/ UCIP.

o Dias de hospitalizacion total.

° Dias de ventilacién mecanica.

18



3. Variables Intervinientes:

3.1Dependientes del paciente:
e Edad.
e Sexo.
3.2Dependientes de la enfermedad:
e Diagnostico de ingreso a UCI.
e Severidad de la enfermedad, (probabilidad de muerte estimada por el
PRIMS al ingreso a UCEP o UCIP).
e Tipo de shock (hipovolémico, distributivo, cardiogénico vy
obstructivo).
e Grado de compensacion del shock al momento del diagnéstico

3.3Dependientes de la atencién medica:

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

Uso de drogas vasoactivas.

Uso de hemoderivados.

Administracion de esteroides.

ANALISIS ESTADISTICO
UNIVARIABLE:

» Variables cualitativas: Tablas de frecuencia, Razén y Proporcion

» Variables cuantitativas: Medidas de Tendencia Central (Media,

mediana, moda) y Medidas de Dispersién (Rango, varianza,

desviacion estandar)

19



BIVARIABLE:
» Tablas tetracorica (2x2) para determinar:

Asociacion Estadistica:

» Variables Cualitativas: )(2 con el 95% IC.
» Variable Continua: t Student con el 95% IC. (p < 0,05) si tiene
distribucion normal, de lo contrario, estadistica no paramétrica.

Asociacion Epidemioldqica:

Riesgo Relativo (RR) de muerte con el 95% de Intervalo de confianza.

RECOLECCION DE LA MUESTRA:

El proyecto MASHOCK (Manejo agudo del shock) registré todos los pacientes que
ingresaron a la UCEP y la UCIP del IAHULA independientemente del diagndstico
de ingreso. Este registro incluye ademas la evolucion de la hospitalizacion, dias de
ventilacion mecanica, dias de UCEP/UCI, dias de hospitalizacién total y mortalidad

(Anexo 1)

Durante el episodio de shock:

La informacion del episodio de shock y el manejo respectivo, se registr6 en el
Anexo 2, que incluye informacion sobre signos clinicos al diagndstico del shock,
duracion en la aplicacion de cada medida terapéutica y la respuesta clinica a dicha

medida, asi como las dificultades observadas durante el tratamiento.
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La evaluacion 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 2012.

De cada paciente en shock se obtuvo una muestra sanguinea arterial, utilizando
jeringas de insulina o de 3 ml, preparadas inmediatamente previo a la toma de la
muestra por personal médico capacitado, para que contengan la minima cantidad
posible de heparina (cargar 0,3 ml de heparina en la inyectadora y luego expulsar
todo el liquido a través del scalp). La muestra fue analizada en un lapso menor a
10 minutos posterior al muestreo con el 348pH (Analizador de Gases Sanguineos)
de Bayer Corporation®, disponible en el laboratorio de gases de la unidad de la

UCI del IAHULA.

El déficit de bases se obtuvo de los gases arteriales realizados al inicio del shock
y después de la resucitacion. Los pacientes fueron asignados a tres grupos de
acuerdo al DB al inicio del shock utilizando la clasificacion disefiada por Davis et
al: Déficit leve (2 a 5 mmol), moderado (6 a 14 mmol) y severo (>14 mmol); *° para
el analisis del resultado de la hospitalizacion se usé la reduccién binaria del DB

(severo <-14 y no severo >-14).
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RESULTADOS

Entre marzo del 2013 y Mayo 2015 se registraron 646 ingresos a las unidades de
cuidados criticos del IAHULA. La frecuencia del shock fue de 21,1% (n=136). El
59% de los nifios que presentaron shock fueron del sexo masculino (n=80), la
edad promedio fue de 62,84 meses (1-180 m). La mayoria de los ingresos se
hicieron por causas médicas (64%), seguidas por casos quirdrgicos (17,6%) y
trauma (18,4%). El 42% de los pacientes ingresados presentaron shock al
momento del ingreso el dia del ingreso (n=57), los diagnosticos fisiopatologicos de

ingreso se muestran en la tabla 1.

TABLA 1

DIAGNOSTICO FISIOPATOLOGICO DE INGRESO

DIAGNOSTICO FISIOPATOLOGICO Frecuencia Porcentaje
Shock 57 41,9
Insuficiencia Respiratoria parcial y global 18 13,3
Disfuncion del SNC 18 13,2
Postoperatorio de riesgo 14 10,3
Sepsis 11 8,1
Insuficiencia cardiaca 7 51
Patologia quirargica abdominal 5 3,7
OTROS 6 4.4
Total 136 100,0
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Déficit de base pre-resucitacion.

Se midié el déficit de bases (DB) a 104 pacientes con shock (n=76,5%), el DB

promedio fue de — 11,01 mmol/L (-29,5 a +7,7). El 58,7% (n=61) de los pacientes

presentaron un DB moderado segun la clasificacion de Davis; y fue el nivel de DB

mas frecuente en las cuatro categorias de shock, el 24% presentaron déficit de

base severo (Tabla 2)

DEFICT DE BASES PRE-RESUCITACION POR TIPO DE SHOCK

TABLA 2

Shock por categorias

Total

(@] (@]
g ,S S g Total
o 5 © 0
° 2 = <4
3 Z 2 B
T 0 o S
1 0 0 0 1
0
1,6% 0,0% 0,0% 0,0% 1,0%
12 4 0 1 17
-2a-b
DB por clasificacion 19,4% 12,1% 0,0% 12,5% 16,3%
de Davis pre- 39 16 1 5 61
resucitacion -6a-14
62,9% 48,5% 100,0% 62,5% 58,7%
Menor a 10 13 0 2 25
-14 16,1% 39,4% 0,0% 25,0% 24,0%
62 33 1 8 104
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Chi cuadrado p=0,555
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El déficit de base pre-resucitacién (promedio) segun el tipo de shock tampoco

difirié significativamente (tabla 3).

TABLA 3

DEFICIT DE BASE PRE-RESUCITACION (PROMEDIO) SEGUN EL TIPO DE

SHOCK
Intervalo de confianza
i Media Error para la media al 95%
Tipo de shock N o _ _
(mmol/L) tipico Limite Limite
inferior superior
Hipovolémico 62 -9,958 ,8671 -11,692 -8,224
Distributivo 33 -12,803 1,0395 -14,920 -10,686
Obstructivo 1 -6,500
Cardiogénico 8 -12,363 1,9147 -16,890 -7,835
Total 104 -11,013 ,6409 -12,284 -9,741

Anova, p = 0,179

24



El 72% de los pacientes a los que se midié el DB tenian shock descompensado

(n=75), la frecuencia de DB severo fue similar en los pacientes con shock

compensado y descompensado; asi como el DB promedio al diagndstico del shock

(Tabla 4)

TABLA 4

DEFICT DE BASES PRE-RESUCITACION POR ESTADIO DEL SHOCK

DB pre resucitacion

Fase de shock segun auditoria

o _ Shock Shock Total
Clasificacion de Davis
compensado descompensado
1 0 1
0
3,4% 0,0% 1,0%
7 10 17
-2a-5
24,1% 13,3% 16,3%
13 48 61
-6a-14
44 8% 64,0% 58,7%
8 17 25
Menor a -14
27,6% 22, 7% 24,0%
29 75 104
Total
100,0% 100,0% 100,0%
Valor promedio -11,031 -11,005

del DB
(IC 95%)

(-14,137 a -7,926)

(-12,352 a -9,659)

Chi cuadrado p=0,133 (estadio de shock y clasificacion de Davis).

T de Student. p = 0,98 (estadio de shock y media del déficit de base)
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El analisis del DB previo a la resucitacién del shock, mostré que los pacientes con

déficit de base severo tenian mayor mortalidad durante el episodio de shock y al

egreso de la hospitalizacién (Tabla 5)

TABLA S

DEFICT DE BASES (clasificacion de Davis) PRE-RESUCITACION Y

MORTALIDAD

DB (mmol/L) por Davis pre resucitacion
Resultados de la _— Valor
otal
D Menor
hospitalizacion 0 2a-5 | -6a-14 dep
de -14
Mortalidad 0 { P 3 17
durante el shock | 0,0% 5,9% 4,9% 52,0% 16,3% | <0,001
0 5 13 16 34
Mortalidad al
alta hospitalaria | 0.0% | 29,4% 21,3% 64,0% | 32,7% | 0,002




La mayor mortalidad en los niflos con DB severo, es resaltada usando una

reduccion binaria de la clasificacion de Davis (severo y no severo), para una Odds

ratio de 6,025 al alta hospitalaria y de 5,5 durante el shock (tabla 6)

TABLA 6

DEFICIT SEVERO DE BASES PRE-RESUCITACION Y MORTALIDAD

DB pre resucitacion por

clasificacion de Davis

Resultado de la Valor Odds ratio
o SEVERO
hospitalizacion NO (<-14 dep (IC 95%)
< -
SEVERO
mmol/L)
Vivos al alta 61 9
hospitalaria 77,2% 36,0% < 0,001 6,025
18 16 (2,281 -15,913)
Fallecidos
22,8% 64,0%
Vivos al final del & 12
shock 94,9 48% 5,544
< 0,001
Fallecidos 4 13 (3,080 - 9,981)
durante el shock 5,1% 52,0%
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De los 104 pacientes con DB, al 86,5% (n= 90) se le calcul6 la probabilidad de
muerte segun el PRIMS; los pacientes con DB no severo, tenian menor
probabilidad de muerte (15,7%, ET: 2,4633) que los nifios con DB severo (30,9%,

ET: 5,7953; T de Student, p=0,02).

El DB promedio pre-resucitacion fue significativamente mayor en los pacientes que

fallecieron durante el episodio de shock y durante la hospitalizacion, (tabla 7).

TABLA 7

DEFICT DE BASES (promedio) PRE-RESUCITACION Y MORTALIDAD

DB (Dt) mmol/L pre Valor de
Variable de resultado

resucitacion p
Vivos al alta hospitalaria -9,86 (6,2764)
0,011
Fallecidos (28 dias) -13,37 (6,512)
Vivos al terminar la resucitacion del shock -9,88 (6,03)
<0,001
Fallecidos al terminar la resucitacion del shock -16,80 (6,04)
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La duracion de la hospitalizacion fue menor en los pacientes con mayor alteracion

en el déficit de base segun la clasificacion de Davis (tabla 8).

TABLA 8

DEFICT DE BASES PRE-RESUCITACION SEGUN LA CLASIFICACION DE

DAVIS Y DURACION DE LA HOSPITALIZACION

e Intervalo de
Déficit de .
; ; confianza para la
Dias de base segun . .
o L Media media al 95% Valor de p
hospitalizacion  clasificacion

. Limite Limite
de Davis - .
inferior  superior

O(n=1) 31,00

2a-5 33,06 16,97 49,16

Dias de 0,014
total Menora-14 10,21 4,58 15,83
Total 2394 18,92 28,96

0(n=1) 5,00

-2a-5 15,65 6,68 24,61

Dias de UCEP 0,07
oUClo -6 a-14 9,75 7,12 12,38
ambas Menora-14 6,08 1,91 10,25
Total 9,79 7,47 12,11

p < 0,001
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Déficit de base post-resucitacion.

El control del DB medido al final de la resucitacion del shock, se realizdé en el
64,4% de los pacientes que tenian un DB inicial (n=67). Al igual que lo observado
con los valores pre-resucitacion, el déficit severo de bases en la etapa post-
resucitacion se asocié con mayor mortalidad y un riesgo elevado de muerte, tablas

9y 10

TABLA 9
DEFICT DE BASES POST-RESUCITACION (PROMEDIO) Y RESULTADO DE

LA HOSPITALIZACION

Déficit de bases luego de la resucitacion del
Resultados de la hospitalizacion shock
Media Desviacion tip.  Valor de p
Sl -13,889 8,4335
Murié durante el episodio de shock 0,001
NO -5,622 6,3765
Sl -10,124 7,7668
Fallecio durante la hospitalizacion 0,016
NO -5,185 6,4305
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TABLA 10

DEFICIT SEVERO DE BASES POST-RESUCITACION Y MORTALIDAD

Db post-resucitacion por
_ clasificacion de Davis Valor de
Mortalidad OR (1C95%)
Severo p

(<-14 mmol/L)

No severo

Vivos al alta 45 1
hospitalaria 76,3% 12,5% 22,500
<0,01
(2,545 - 198,93)
) 14 7
Fallecidos
23, 7% 87,5%
Vivos luego del 56 2
evento de shock 94,9% 25% 19,333
< 0,001
(4,590 - 81,439)
Fallecidos durante 3 6
el evento de shock 5,1% 75%
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La curva de supervivencia (Kaplan Meier) revelé que la mayoria de los pacientes

con déficit severo de bases post-resucitacion tienen alta mortalidad temprana,

luego de lo cual la supervivencia es constante, a diferencia del grupo de casos con

déficit no severo con reduccion mas gradual de la supervivencia y menor

mortalidad (gréafico 1)

GRAFICO I. Curva de supervivencia (Kaplan Meier) de los pacientes con

déficit de base severo y no severo post-resucitacion.
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La duracion de la hospitalizacion fue menor en los pacientes con mayor déficit de

base post-resucitacion, (tabla 11).

TABLA 11

DEFICT DE BASES POST-RESUCITACION SEGUN LA CLASIFICACION DE

DAVIS Y DURACION DE LA HOSPITALIZACION

Déficit de bases Intervalo de confianza
; post-resucitacion para la media al 95%
Dias de 5 . Valor de
o segun la Media o o
hospitalizacion L Limite Limite p
clasificacion de - .
i inferior superior
Davis (mmol/L)
0 41,78 13,94 69,61
-2a-5 38,61 30,51 46,71
Dias de
total Menor a -14 7,25 -5,20 19,70
Total 25,86 19,89 31,83
0 19,11 1,90 36,32
-2a-5 14,39 9,94 18,84
Dias de UCEP
oUClo -6a-14 7,04 3,35 10,73 0,043
ambas Menor a -14 7,25 -5,20 19,70
Total 11,21 7,98 14,44
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Variacion del déficit de base (diferencia entre valores pre y post-resucitacion

La magnitud de correccion del DB durante la resucitacion fue menor en los

pacientes que murieron, pero la diferencia no fue significativa (Tabla 12)

TABLA 12

VARIACION DEL DEFICIT DE BASES DURANTE LA RESUCITACION Y

MORTALIDAD
Resultado de L
. Desviacion Valor de
la N Media ’
g tip. p
hospitalizacion
Mortalidad SI 9 2,655 7,572
durante el 0,189
NO 58 5,157 4,871
shock
Mortalidad SI 21 3,254 5,836
al 0,092
NO 46 5,578 4,918
egreso

Los casos que luego de la resucitacion permanecieron en la categoria “severo”
tuvieron mortalidad del 85,7% al egreso del hospital, si pasaron a una categoria de
menor severidad la mortalidad fue de 33,3%; OR (de mortalidad si permanece en
categoria “severo” luego de la resucitacién): 12,0 (IC 95% = 1,053 - 136,794).

Similar comportamiento se observé con la mortalidad durante el evento del shock;
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OR (de mortalidad si permanece en categoria “severo” luego de la resucitacion):

19,333 (IC95% = 4,590 - 81,439) (tablas 13y 14).

TABLA 13

EVOLUCION DEL DEFICIT DE BASE SEGUN LA CLASIFICACION DE DAVIS
ANTES Y DESPUES DE LA RESUCITACION Y MORTALIDAD AL EGRESO

DEL HOSPITAL

Db pre- Db post-resucitacion por
resucitacion por clasificacion de Davis
Total
clasificacion de No
Severo
Davis Severo
37 0 37
Vivo
78, 7% 0,0% 77,1%
No severo
10 1 11
Muerto

21,3% 100,0% 22,9%

8 1 9

Vivo
66,7% 14,3% 47,4%
Severo
4 6 10
Muerto
33,3% 85,7% 52,6%
p =0,04
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TABLA 14

EVOLUCION DEL DEFICIT DE BASE SEGUN LA CLASIFICACION DE DAVIS
ANTES Y DESPUES DE LA RESUCITACION Y MORTALIDAD DURANTE EL

EVENTO DE SHOCK

Db pre-resucitacion Db post-resucitacién por Clasificacion de Davis
por clasificacion de No severo Severo
Davis
46 0
Vivo 97,9% 0,0%
No severo.
1 1
Muerto 2,1% 100,0%
10 2
Vivo 83,3% 28,6%
Severo.
2 5
Muerto 16,7% 71,4%
p<0,01
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Relacidon entre la evolucion del déficit de base y la resucitacion.

Solo 12 % de los pacientes con déficit severo de bases pre-resucitacion
alcanzaron estabilidad hemodinamica durante la primera hora de resucitacién, en
los pacientes ubicados en las otras categorias de Davis la estabilidad

hemodinamica se logré en 35% de los casos (tabla 15)

TABLA 15

DEFICIT DE BASE PRE-RESUCITACION Y ESTABILIDAD HEMODINAMICA EN

LA PRIMERA HORA DE RESUCITACION

Estabilidad hemodinamica DB pre resucitacion por clasificacion de

en la primera hora de Davis Total
resucitacion No severo Severo
51 22 73
No
64,6% 88,0% 70,2%
28 3 31
Si
35,4% 12,0% 29.8%
p =0,02

OR = 3,114 (IC95% = 1,005 - 9,647)
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Los pacientes con déficit severo pre-resucitacion requirieron mayor esfuerzo

terapéutico para la resolucion del shock, tabla 16.

TABLA 16
REQUERIMIENTOS TERAPEUTICOS SEGUN SEVERIDAD DEL DEFICIT DE

BASE PRE-RESUCITACION

DB pre resucitacion por
Medida terapéutica clasificacion de Davis Valor de p
No severo Severo
Volumen promedio (DS) de
fluidos en mi/kg, empleados 41,99 (25,6) 56,32 (31,94) 0,024
en la expansion
Porcentaje de pacientes en
los que se administraron 12,65% 44,0% <0,01
catecolaminas
Porcentaje de pacientes en
los que se administraron 20,2% 52,0% 0,023
hemoderivados
Porcentaje de pacientes en
los que se administraron 3,8% 8,0% 0,128
esteroides
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DISCUSION

Con la idea de mejorar la identificacion de los estados de hipoperfusién en nifios y
optimizar los objetivos terapéuticos en la resucitacion de los estados de shock, se
llevé a cabo el presente estudio, para determinar la relacion existente entre la
magnitud del déficit de bases al inicio del shock con el estado evolutivo del shock
y el resultado de la resucitacion. Para clasificar el DB se utilizé la metodologia de

Davis J, et al. %

gue relaciona la magnitud del DB con la severidad del shock.

Privett y Dicker '° expresaron preocupacion en cuanto al sistema de clasificacion
del shock del ATLS y recomiendan como alternativa razonable la cuantificacion del
DB, ya que permite conocer la extension del dafio fisiolégico y puede ser
empleado en la evaluacioén inicial del paciente en los centros que dispongan de

este recurso.

Randolph L, et al %

en un estudio retrospectivo, durante 5 afios con pacientes
ingresados al area de cuidados intensivos pediatricos con shock postraumatico, y
a quienes les fue medido el DB al ingreso; encontraron que un DB < -5 al ingreso

fue un fuerte indicador de shock y se relacioné con un 37% de mortalidad.

El DB fue moderado en la mayoria de los shock independientemente de la causa,

aunque NS fue mayor en cardiogénico y distributivo, el distributivo se presenta al
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inicio con el mayor déficit de bases, asociado a la fisiopatologia del mismo y su

repercusion en el consumo del oxigeno. **

En el presente estudio, los nifios que murieron durante el episodio de shock tenian
mayor DB al inicio del shock (-16,80, Vs -9,88 en los vivos, p=0,001), también
tenian mayor déficit los que murieron durante todo el seguimiento (-13,37 Vs -
9,86 en los vivos, p=0,011), pero la mayor significancia estadistica en cuanto a
mortalidad, se encontro al utilizar el DB severo segun Davis (<-14) como valor de
referencia; la OR para mortalidad con DB menor de -14 fue de 5,54 durante el
shock y de 6,025 en toda la hospitalizacion. Por otro lado, la mortalidad de los

nifios con DB leve y moderado fue similar (29,4% y 21,3% respectivamente).

Park M, et al. ' realizaron un estudio prospectivo, observacional en 65 pacientes
con sepsis y/o shock séptico y encontraron una relacion directamente proporcional
entre el empeoramiento del exceso de base y la mortalidad. La curva de
supervivencia en éste trabajo, revel6 que la mayoria de los pacientes con severo
déficit de bases post-resucitacion tienen alta mortalidad temprana, luego de lo cual
la supervivencia es constante; a diferencia del grupo de casos con déficit no
severo con reduccion mas gradual de la supervivencia y menor mortalidad (p<

0,001)

Davis, Kaups y Park. % desarrollaron un estudio restrospectivo en pacientes a
guienes se les realiz6 DB al inicio del shock y post resucitacion; encontrando que

los sobrevivientes del grupo “moderado” y “severo” mejoraron el DB en 4 horas y

40



lo normalizaron en 16 horas, aquellos que no normalizaron el DB tuvieron mayor

mortalidad.

En este trabajo, la mortalidad durante el episodio de shock, se relacion6
directamente con la falta de correccion del DB; aquellos pacientes que
permanecieron dentro de la categoria “severo” luego de los esfuerzos terapéuticos
de resucitacion presentaron 12 veces mayor riesgo de mortalidad (IC 95% = 1,053

3 en su estudio

- 136,794). Similar hallazgo encontraron Randolph L, et al. 2
retrospectivo de pacientes pediatricos politraumatizados, donde el 100% de los

pacientes que no corrigieron el déficit de base durante la resucitacion, murieron.

El riesgo para no alcanzar la estabilizacion hemodinamica a la hora, fue 3,114
superior en los nifios con DB severo (IC95%=1,005-9,647), requirieron mayor
cantidad de fluidos (0,024), mayor indicacion de catecolaminas (p<0,01) y
hemoderivados (p= 0,023). Diversos autores, reportan que los pacientes con
mayor DB durante el shock, requieren volumenes de expansion superiores,

coloides y hemoderivados #%°.

Estudios previos han demostrado que el déficit de bases detecta la presencia de
shock hipovolémico en pacientes traumatizados y tiene la ventaja de estar
disponible minutos después de la admision del paciente y puede ayudar a discernir
la probabilidad de muerte objetivamente ?°?® Falcone # afirma que el DB es un

importante predictor del volumen de sangre requerido por el paciente, sin embargo
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solo estudié su aplicabilidad en el shock hipovolémico, a diferencia del presente

analisis donde se incluyen todos los tipos de shock.

Tetsuya el al *

reportan que un exceso de base < 3 mmol/L al ingreso se
correlaciona con la aparicibn de shock hipovolémico en pacientes
politraumatizados y por ende con mdltiples transfusiones sanguineas. Al incluir en
éste estudio todos los tipos de shock, disminuye el punto de corte (-14) para
pronosticar el desenlace del paciente, ya que debe tomarse en cuenta que
dependiendo del tipo de shock se comporta fisiopatologicamente diferente el
estado de hipoperfusion y su respuesta al tratamiento; como en el caso del

distributivo y cardiogénico donde se instauran varios mecanismos de consumo de

oxigeno.

El 72% de los pacientes a quienes se les realizé medicién del DB tenian shock
descompensado, lo que traduce mayor o prolongada hipoperfusion tisular, sin
embargo el DB promedio fue similar en los nifios con shock compensado y

descompensado (-11). Bugedo G, et al *

refieren que el shock compensado, o
mejor expresado “shock oculto”, se refiere a aquel estado en que existe
normalidad en las variables macro y microcirculatorias (presion arterial, débito
cardiaco, transporte y consumo de oxigeno, lactato arterial) pero que, sin
embargo, existen flujos regionales, como el esplacnico, que estan isquémicos y

cuyo aporte a los indices sistémicos previamente nombrados es pequefio y por

tanto no detectable con los métodos convencionales.
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La deteccion del shock en etapa temprana (compensado) se ha relacionado con
mejor prondstico al permitir el inicio precoz de la resucitacién #’. Una limitante del
presente estudio, es que los pacientes fueron incluidos y por ende cuantificado el
DB cuando ya tenian signos de shock, por lo que no se puede demostrar su
utiidad en la deteccion temprana de estados de hipoperfusion antes de la

aparicion de signos clinicos.

El desconocimiento del tiempo transcurrido entre la primera medicion del DB y los
controles, podria considerarse también una limitante en el presente estudio, ya
gue la velocidad de correccion del DB ha sido demostrado, juega un papel

determinante en el pronéstico %°.

En la literatura revisada no se encontraron articulos que estudien la utilidad del
analisis del DF en otros estados de shock diferentes del hemorragico y el séptico,
En este estudio, se incluyeron todas las categorias de shock: Hipovolémico
(hemorragico, por perdidas gastrointestinales, perdidas renales y formacion de
tercer espacio), distributivo (séptico y anafilactico), cardiogénico y obstructivo; por
lo que puede ser catalogado como pionero en demostrar la utilidad del DB en

cualquier estado de hipoperfusion.
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CONCLUSIONES

El déficit de base es una medida sensible del grado y duracion del estado
de hipoperfusion, por lo que se constituye en una herramienta util para el

clinico en el diagndstico y manejo del shock de cualquier etiologia.

Cuando es muy baja la cantidad de bases al inicio del shock, los
requerimientos de medidas terapéuticas para la reanimacion son mayores;

volumen de expansion, drogas vasoactivas y hemoderivados.

El déficit de base es un biomarcador sensible, incluso antes de presentarse
la sintomatologia, su medicién al ingreso orienta sobre el nivel de perfusion
tisular previa a la intervencion meédica, y posterior a la reanimacion define la
permanencia del estado de hipoperfusion, y por ende predice objetivamente
la sobrevida del paciente, resaltando su importancia como herramienta en

el pronéstico de los nifios con shock de cualquier etiologia.

44



RECOMENDACIONES

Hacer una mayor utilizacién de la herramienta que constituye el DB durante
el manejo terapéutico del shock, para determinar severidad y necesidad de
medidas de resucitacion. Incluir como meta en la resucitacion
hemodinamica de los pacientes con shock, mejorar el déficit de base del

ingreso.

Tomar en cuenta la clasificacién de Davis et al. > para orientar el analisis
clinico de los pacientes que ingresan a las unidades de cuidados criticos y

como medida de alerta en los que se encuentran en otras areas.

Optimizar el laboratorio de gases del IAHULA para garantizar un servicio

constante y de calidad, que permita una mejor atencion al paciente.

Volver a las raices del conocimiento médico (fisiopatologia, bioquimica)

permite extender los horizontes en cuanto al manejo clinico de los

pacientes.
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Anexo 1. Hoja de Registro: Proyecto Mashock.
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Anexo 2. Hoja de Registro del Episodio de Shock (frontal): Proyecto

Mashock
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Anexo 3. Hoja de Registro del Episodio de Shock (posterior): Proyecto

Mashock
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