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RESUMEN

Introduccién: Para la deteccion de pacientes con estados de shock compensado, se
ha utilizado el indice de shock (IS) con un punto de corte de 0,9 a 1. La amplia variacién
de los signos vitales en la edad pediatrica hace necesario realizar ajustes del IS por

edad.

Objetivo: Evaluar el valor pronéstico del indice de shock ajustado por edad (ISAE) en
niflos con diagnoéstico de shock, ingresados a las unidades de cuidados criticos del

Instituto Auténomo Hospital Universitario de los Andes entre Marzo 2013 y Junio 2014.

Método: Estudio observacional, analitico y prospectivo, en pacientes que presentaron
un episodio de shock. El célculo del ISAE se realiz6 dividiendo la frecuencia cardiaca

media normal entre el valor medio normal de la tensién arterial sistdlica.

Resultados: Ingresaron 428 pacientes, la frecuencia de shock fue de 23,4% (n=100), el
64% eran del sexo masculino y la edad promedio de 61,8 meses (DT: 68,23, rango 1 a
180 meses). El punto de corte del ISAE disminuyé con la edad. El 91% de los pacientes
tenian un IS por arriba del ISAE. La estabilidad hemodinamica a la hora, los dias de
ventilacion mecanica, de UCI y la mortalidad fueron similares en los pacientes con ISAE
normal y elevado; pero la duracién del shock se duplicé en los pacientes con ISAE

elevado (319,3 Vs 152,2 min, p=0,003)

Conclusion: El ISAE elevado se asocié con episodios de shock prolongado pero no

influyé en el resultado de la hospitalizacion.

Palabras clave: indice de shock, compensado, mortalidad



ABSTRACT

Introduction: For detection of patients with compensated shock states and predict the
prognosis was used shock index (IS) with a cutoff of 0.9 to 1. The wide variation in vital

signs in children require adaptations of IS for different ages

Objective: To evaluate the prognostic value of shock index adjusted for age ( ISAE ) in
children diagnosed with shock admitted to critical care units of the University Hospital of

the Andes Autonomous Institute between March 2013 and June 2014

Method: Observational, analytical and prospective study in patients admitted to these
wards who had an episode of shock. The ISAE calculation was performed by dividing

the normal mean heart rate of the normal mean value of systolic blood pressure.

Results: 428 patients were admitted, the frequency of shock was 23.4 % (n = 100), 64%
were male and the average age of 61.8 months (SD : 68.23, range 1 to 180 months ).
The cutoff of ISAE decreased with age, 91% of patients had a ISAE above IS.
Hemodynamic stability in the first hour, days of mechanical ventilation and ICU and
mortality were similar in patients with normal and high ISAE, but the duration of the shock

was doubled in patients with high ISAE ( 319.3 vs. 152.2 min, p = 0.003)

Conclusion: The high ISAE was associated with episodes of prolonged shock

but did not influence the outcome of hospitalization.

Keywords : shock index, compensated, mortality
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INTRODUCCION

El mantenimiento de la adecuada perfusion tisular depende de varios elementos:
la bomba (el corazon), el adecuado volumen del fluido circulante (la sangre) y
gue no exista obstruccion anormal al flujo a través de los vasos (arterias, venas
y capilares). La inadecuada perfusion tisular puede deberse a defectos o
deterioro de la bomba (shock cardiogénico), perdida de fluidos (shock
hipovolémico), anormalidades en el tono de los vasos sanguineos (shock
distributivo), restriccion al flujo de sangre (shock obstructivo) o inadecuada
capacidad para liberar el oxigeno desde la sangre a los tejidos (shock

disociativo)?.

Independientemente de la causa, la instalacion del shock ocurre en tres fases:
en la fase uno o compensada, la perfusion de los 6rganos vitales (cerebro y
corazén) se mantiene debido a la interrelacion de diversos mecanismos
mediados por el sistema nervioso simpatico: Incremento de la resistencia arterial
sistémica, desviacion del flujo sanguineo desde los tejidos no esenciales,
vasoconstriccion de los reservorios venosos e incremento de la frecuencia
cardiaca. El rifibn aumenta la conservacion de agua y sodio, secundaria al
aumento en la secrecion de angiotensina y vasopresina. El cuadro clinico en esta
fase incluye piel palida y fria, disminucion del llenado capilar e incremento de la

frecuencia cardiacal.

En la fase dos o shock descompensado, los tejidos con pobre perfusion inician

un metabolismo anaerdbico, con exceso en la produccion de acido lactico; la



acidosis sistémica secundaria reduce la contractilidad miocéardica y deteriora la
respuesta a catecolaminas. El cuadro clinico en esta fase se caracteriza por
hipotension, llenado capilar muy lento, taquicardia, extremidades frias,

respiracion acidética, disminucion del estado mental y oligo-anuria?.

La fase tres o de shock irreversible, se diagnostica retrospectivamente; el dafio
a los organos blanco como corazon y cerebro, es de tal magnitud, que la muerte
ocurre a pesar de la restauracion de la adecuada perfusion tisular y de la

intervencion terapéutica.

La relativa variedad de signos clinicos de shock, hace que algunos episodios de
shock no se diagnostiquen precozmente, lo que retrasa la aplicacion de medidas
terapéuticas y en consecuencia ensombrece el prondéstico. Con el propdésito de
identificar los pacientes graves que requieren atencion inmediata y separarlos de
aguellos que no requieren cuidados urgentes, se han propuesto diversos
sistemas de clasificacion o triage durante el ingreso de los pacientes a la salas
de emergencia; esta clasificacion se realiza utilizando escalas validas y
reproducibles, como el Australasian Triage Scale (ATS), el Manchester Triage
Scale (MTS) y el Sistema Espariol de Triaje (SET), entre otros?. A pesar de la
aplicacion de estos sistemas de triage, la inestabilidad hemodinamica continda

causando elevada morbi-mortalidad especialmente en los pacientes con trauma?

En el triage de los pacientes con trauma, la frecuencia cardiaca (FC) y la tension

arterial sistolica (TAS) estan incluidas como criterios de clasificacion, junto con



la severidad de la lesion, la historia de presentacion del suceso, la edad del

paciente y el nivel de conciencia®.

Respecto a la utilidad de los signos vitales de rutina para la deteccion temprana
de eventos adversos en pacientes hospitalizados, Storm-Versloot M, et al 5; en
una revision sistematica de 15 estudios prospectivos, encontraron que la razén
de probabilidad positiva para resultado adverso, oscilé de 0.82 a 6.79 (media
1.51; n=5 estudios) para la FC elevada y para la presion arterial baja fue de 0.72
a 4.7 (media 2.97; n = 4 estudios); sugiriendo la utilidad clinica de la medicion

rutinaria de los signos vitales.

Partiendo de la premisa de que la hipotension traduce inadecuada perfusion
sistémica, Jones A, et al %; realizaron una investigacion, con la hipétesis de que
la severidad de la hipotensién al momento del ingreso predice los resultados de
la hospitalizacidn, independientemente de la causa del shock. Estudiaron 190
pacientes con shock no trauméatico encontrando que la hipotension sostenida fue

el mas fuerte predictor independiente de resultado adverso (OR: 3.1;95% CI 1.5-

7.1).

Segun Mutschler M, et al 4; los signos vitales aislados como la FC o la TAS han

demostrado ser poco confiables en la evaluacion del shock hipovolémico. Bruijns

S, et al ; en una revisiéon de la base de datos de la Auditoria y Red de

Investigacion del Trauma en Sur Africa, calcularon el area bajo la curva ROC

para determinar el valor prondstico de los signos vitales al ingreso y otros
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marcadores corregidos por la edad del paciente. Encontraron que aunque los
signos vitales, los marcadores y la edad se asociaron significativamente con la
mortalidad a las 48 horas (p < 0,001), los valores mas bajos fueron encontrados

parala FC yla TAS (ROC=0.69 y 0.66, respectivamente)

Dado que la FC y la TAS son poco especificos para el diagnostico de shock y el
pronoéstico de supervivencia, Allgower y Burri® en 1.967, introdujeron el concepto
del indice de shock (IS) con el fin de relacionar la frecuencia cardiaca (FC) y la
presion arterial sistélica (PAS) (IS=FC/PAS). Los autores hallaron como valor
normal medio 0,54; los valores de 1,0 indicaban amenaza de shock, mientras
gue en el shock por hipovolemia se alcanzaban valores de 1,5. Estos autores
consideran que aunque el IS no puede reemplazar la medicion de la presion
venosa central ni la determinacion de la cantidad de sangre circulante, este
indice proporciona en casos urgentes una primera impresion sobre el estado del

sistema circulatorio.

Little R, et al %; aplicaron el IS en un grupo de 80 pacientes con ruptura esplénica
y encontraron que el IS a la admisién estaba directamente relacionado con la
mortalidad; la mortalidad fue superior en los pacientes con IS mayor de 1,2 (40%

vs 20%).

Mutschler M, et al 4; realizaron una revision de la base de datos de la Sociedad
Alemana de Cirugia y Trauma con 21.853 pacientes, los clasificaron en cuatro
estratos de IS (<0.6, 20.6 a <1.0, 21.0 a 1.4 y 21.4) y correlacionaron con una

nueva clasificacion del shock hipovolémico disefiada por ellos y basada en el
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déficit de bases medido en la sala de emergencias; encontraron que la utilizacion
del IS es confiable para predecir la severidad de la lesién basada en el indice de

severidad de lesiones (ISS), la mortalidad y la necesidad de hemoderivados.

También se ha evaluado la utilidad del IS en patologias diferentes al shock
hemorragico; Berger T, et al 19, estudiaron una cohorte de 2.524 pacientes
ingresados con sospecha de infeccion, observaron que los pacientes con un IS
= (0.7 presentaron tres veces mas probabilidad de presentar hiperlactatemia que

los pacientes con IS < 0,7 (15.8% Vs 4.9%).

La utilidad del IS como un indicador prondstico en nifios con shock séptico fue
explorada por Rousseaux J, et al !; quienes encontraron en 126 nifios
ingresados a UCI que el IS a la admisién y a las seis horas fue predictivo de
mortalidad, con un riesgo relativo de 1.36 (1.05-1.76). Por su parte, Yasaka Y,
et!?; en un andlisis retrospectivo de 544 nifios ingresados a UCI con criterios de
sepsis/shock séptico, demostraron con andlisis de regresion logistica, que el IS
a la sexta hora del ingreso mostraba asociacion significativa con la mortalidad

(OR: 1.09; 95% ClI, 1.05-1.14).

Talmor D, et al 13; desarrollaron un modelo a partir de los signos vitales al ingreso
a las salas de emergencia de pacientes con cuadro clinico compatible con
influenza; demostraron que dentro de los factores con valor predictivo

independiente de muerte se encontraba un IS superior a uno, junto con la edad
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mayor a 65 afos, estado mental alterado, frecuencia respiratoria superior a 30
por min y baja saturacién de oxigeno. Este modelo también mostré utilidad para

determinar la necesidad de ingreso a UCI y de ventilacion mecanica.

Otros estudios han reportado escasa utilidad del IS como predictor de mortalidad,;
en India, en un estudio longitudinal prospectivo con 9.860 pacientes con trauma,
Singh A, et al 3; determinaron que cada uno de los signos vitales en forma aislada
estimaba mejor el riesgo de mortalidad que el IS, a saber: FC mayor de 120 pm
(OR: 2.5; 1C95%:1.7-3.3), TAS menor de 90 mmHg (OR:2.6, 1C95%:1.9-3.4),
TAD menor de 60 mmHg (OR:1.9, 1C95%:1.4-2.3), IS mayor de 0,9 (OR:1,1;

IC95%: 0,7-1,7).

Por su parte, Era S, et al 4 encontraron que en los casos de hemorragia
obstétrica masiva, a pesar de que el IS mostré relacién significativa con el
volumen de hemoderivados transfundidos en las pacientes con coagulopatia
dilucional, el nivel sérico de fibrinbgeno fue mejor indicador que el IS para

predecir la necesidad de transfusiones.

McNab A, et al 1°; investigaron los efectos de la edad en la precision del IS;

realizaron un estudio retrospectivo de los datos de un centro de trauma con
16,269 pacientes y encontraron que el IS pre hospitalario y su incremento
durante el traslado a la sala de emergencia era una herramienta util en menores

de 60 afnos para predecir la necesidad de hemoderivados, pero era poco


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=McNab%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23889965

confiable en pacientes mayores de 60 afios, por lo que sugieren que el IS debe

ser interpretado con precaucion por el personal a cargo del triage.

Liu Y, et a I'5; realizaron una modificacién del IS para mejorar la prediccion del
estado hemodinamico; utilizaron para el calculo la presion arterial media (PAM)
introduciendo asi el volumen latido y la resistencia vascular sistémica en el
calculo. Encontraron que el ISM es un fuerte predictor de mortalidad cuando se
encuentra por arriba de 1.3 (OR= 4,9; 1C95%: 3,6-6,6) o por debajo de 0.7
(OR=3,7; 1C95%: 1,7-7,8); por el contrario el IS al ingreso, menor de 0,5 0 mayor

de 0,9, no mostroé relacion con la mortalidad.

Bruijns S, et al 7; proponen el uso de nuevos marcadores, especialmente
aguellos que combinan los signos vitales tradicionales con la edad, IS por la edad
(IS x edad), presion arterial sistdlica / edad vy el indice maximo del pulso (PMI=
FC / FC maxima (220 - edad), ya que estos contribuyen a mejorar el triage de

pacientes con trauma contuso.

Acker SN, et al 17; en un estudio retrospectivo de nifios entre 4 y 16 afios de edad
ingresados a dos centros de trauma, realizaron un ajuste del IS por edades
pediatricas (SIPA); para el calculo del SIPA utilizaron la maxima frecuencia
cardiaca normal y la minima tension arterial sistélica normal para la edad. El

SIPA demostré mayor poder discriminatorio de lesion severa (medida por el ISS),
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de necesidad de transfusion en las primeras 24 horas y de mortalidad

hospitalaria respecto al IS sin ajuste por edad.

En las salas pediatricas del IAHULA donde ingresan los nifios gravemente
enfermos (Unidad de Cuidados Especiales y Unidades de Cuidados Intensivos)
se lleva a cabo el proyecto “Manejo Agudo del Shock” (MASHOCK), con el
propésito de conocer la epidemiologia del shock en nuestra poblacién y hacer un
diagnéstico de las debilidades en la deteccion y terapéutica de los episodios de
shock. Hernandez J*8, en un andlisis sobre la base de datos de este proyecto,
reporté deteccion tardia de los episodios de shock séptico en los casos
estudiados. El presente trabajo, se realizé para evaluar la utilidad del IS como
marcador pronostico del shock, previo ajuste del IS por edades pediatricas,
utilizando para esto los valores de FC y TAS suministrados por el Advanced

paediatric life support (APLS)'.

Para llevar a cabo este estudio, se planted la siguiente hipdtesis: “a mayor
cuantia del indice de shock ajustado a las diferentes edades pediatricas mayor

mortalidad y mayor dificultad en alcanzar estabilidad hemodinamica”



OBJETIVO GENERAL

Evaluar el valor prondstico del indice de shock ajustado por edad en nifios con
diagnostico de shock ingresados a la Unidad de Cuidados Especiales de la
emergencia pediatrica (UCEP) y a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
(UCIP) del Instituto Autébnomo Hospital Universitario de los Andes durante el

periodo Marzo 2013 a Junio 2014.

Objetivos especificos:

1. Determinar la frecuencia de shock de cualquier etiologia en la poblacién
de estudio (todos los ingresos a UCEP y UCIP en el periodo de estudio)

2. Describir las caracteristicas demograficas y clinicas de la muestra de
estudio (nifios con shock)

3. Clasificar los pacientes de acuerdo al valor del indice de shock ajustado
a la edad (ISAE) en: Grupo 1: IS normal para la edad y Grupo 2: IS sobre
el valor normal para la edad

4. Comparar las variables demograficas y clinicas de los dos grupos de
casos.

5. Determinar las medidas terapéuticas utilizadas en ambos grupos:
Volumen de fluidos empleados en la resucitacion, transfusion de
hemoderivados y uso de drogas vasoactivas

6. Determinar las variables de resultado en los dos grupos de pacientes en
lo referente a: Estabilidad hemodinamica a la primera hora y a las seis

horas de iniciada la resucitacion, duracion promedio del episodio de
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shock, dias de ventilacion mecanica, dias de hospitalizacion en
UCEP/UCIP, dias de hospitalizacion total, mortalidad durante el shock y

mortalidad a los 28 dias.

. Evaluar el valor pronéstico del IS como predictor independiente de

mortalidad

10



METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO:

Estudio observacional, analitico y prospectivo, incluido en el 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, desde

Marzo del 2013 hasta junio del 2014.

POBLACION:

Pacientes con edades comprendidas entre los 28 dias y los 15 afios con 11
meses, hospitalizados en la Unidad de Cuidados Especiales Pediatricos (UCEP)
y en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) del Instituto Auténomo

Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA).

CRITERIOS DE INCLUSION:
Pacientes en los que se midi6 la frecuencia cardiaca y la presién arterial durante
la admision en dichas salas y que recibieron tratamiento para corregir la funcion

cardiovascular.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes con datos incompletos.
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VARIABLES DEL ESTUDIO:

1. VARIABLE INDEPENDIENTE: indice de shock ajustado por edad (normal
o elevado)

2. VARIABLES DEPENDIENTES:
e Mortalidad durante el episodio de shock y a los 28 dias
e Tiempo y medidas empleados para lograr estabilizacion hemodindmica en

la primera hora.

3. VARIABLES INTERVINIENTES:

3.1DEPENDIENTES DE EL PACIENTE:
e Edad
e Sexo

3.2DEPENDIENTES DE LA ENFERMEDAD:
e Tipo de shock.
e Severidad de la enfermedad (probabilidad de muerte cuantificada

por el PRIMS al ingreso a UCEP o UCI).

e Presencia de comorbilidad.

3.3DEPENDIENTE DE LA ATENCION MEDICA:

e Soporte vital aplicado a los pacientes

12



RECOLECCION DE LA MUESTRA:

La hoja de registro utilizada en esta investigacion incluye los siguientes datos:
identificacion del paciente, caracteristicas de la enfermedad actual y presencia
de comorbilidades, gravedad de la enfermedad cuantificada a partir de la
probabilidad de muerte estimada por el PRIMS, diagndsticos y presencia de
infeccion al ingreso, datos de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) al ingreso
y etapa de la misma (Anexo 1). Durante los episodios de shock (signos de
hipoperfusion con o sin hipotension), independientemente de la causa del
mismo, se recolectd toda la informacion inherente al diagnéstico y manejo del
shock asi como el indice de shock al momento de iniciar la resucitacion

hemodinamica.

El indice de shock se calcul6 de la siguiente manera: Frecuencia cardiaca (FC)
/presion arterial sistélica (PAS). Dado que los valores de normalidad de la
frecuencia cardiaca y la presion arterial sistdlica varian con la edad, se determiné
el valor de normalidad del IS empleando la metodologia propuesta por Acker et
al'” al ajustar por edad. Los valores de normalidad de frecuencia cardiaca y
presion arterial sistélica por grupos de edad se obtuvieron de las guias del
Advanced Pediatric Life Support (APLS)'y se utilizé el valor medio normal de la
FC y de la TAS para cada grupo de edad. De esta manera, los valores del indice

de shock ajustado por edad (ISAE) se calcularon de la siguiente manera:

13



Grupo de edad Frecuencia Presion arterial | Valor normal del
cardiaca normal sistélica normal ISAE
(Ipm) (mmHg)
Menores de 1 afio 110 - 160 70 -90 135/80 = 1,6
(valor medio 135) | (valor medio 80)
1 a 2 anos 100 — 150 80 —95 125/87,5=1,4
(valor medio 125) (valor medio
87,5)
3 a 4 anos 95 -140 80 -100 117,5/90=1,3
(valor medio (valor medio 90)
117,5)
5a 12 anos 80 —-120 90 - 110 100/100 =1,0
(valor medio 100) | (valor medio 100)
Mas de 12 afios 60 — 100 100 -120 80/110 =0,72
(valor medio 80) | (valor medio 110)

Los casos se clasificaron segun el ISAE en:

Grupo 1: Con indice de shock menor o igual al valor normal para la edad

Grupo 2: Con indice de shock mayor del valor normal para la edad.

Para el registro de la evolucion del shock y las medidas empleadas para alcanzar
estabilidad hemodinamica en la primera hora, se uso6 la guia sugerida por la
Campaiia para Sobrevivir a la Sepsis '° y el ATLS en cuanto a expansiones de
la volemia y uso de farmacos vasoactivos e inotrépicos en la primera hora.
(Anexo 2). Se registro también el tiempo necesario para el cumplimiento de cada
medida terapéutica y las razones que dificultaron el cumplimiento adecuado de

dichas medidas (Anexo 3)
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En la misma hoja de registro se consignan los siguientes datos del resultado de
la hospitalizacién: dias de hospitalizacion en UCEP/ UCIP (DHUCI) y los dias de
hospitalizacion general (DHG). La mortalidad fue registrada durante el episodio

de shock y al egreso del IAHULA o a los 28 dias de hospitalizacion.

ANALISIS ESTADISTICO:

UNIVARIABLE:

. Variables Cualitativas: NUmero de casos y porcentaje
. Variables Cuantitativas: Media y desviacion estandar
BIVARIABLE:

* Se analizard la distribucién de datos para decidir tipo de prueba estadistica que
se empleard para comparar las variables numéricas de ambos grupos (edad,

indice de shock, etc.)

*Tablas tetracodricas (2x2) elaboradas con los grupos de casos (vivos/muertos;
estabilidad hemodindmica en la primera hora: si/no) y las variables cualitativas

valoradas en el estudio (grupos de edad, sexo, diagnésticos, etc).

Asociacion Estadistica:

. Variables Cualitativas: X? y Odds ratio con el 95% IC.
. Variables Continuas: t Student o estadistica no paramétrica, segun el
caso.

15



Andlisis de regresion para evaluar el impacto de las distintas variables
demograficas y clinicas y el indice de shock sobre la mortalidad y los resultados

de la resucitacion del shock en la primera hora.

. Valor de significacion estadistica (p < 0,05)
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron 377 nifios a la UCEP, en la UCIP
ingresaron 131 nifios, 80 procedentes de UCEP y 51 de salas de cuidados
intermedios o quir6fano, de modo que la poblacién queddé constituida por 428

pacientes. La frecuencia de shock fue de 23,4% (n=100).

En la muestra de pacientes con shock, el 64% eran del sexo masculino, la edad
promedio fue de 61,88 meses (DT: 68,23, rango 1 a 180 meses), el 41%
presentaba alguna comorbilidad y el 23% ingreso referido de otro centro
asistencial. El 64% de los ingresos fueron de tipo médico, 21 por traumay 15 por
cirugias, de las cuales 10 fueron electivas. Los diagnosticos de ingreso fueron

principalmente: Shock, insuficiencia respiratoria y disfuncion del SNC (tabla 1).

Tabla 1

Diagndsticos de ingreso de los pacientes con shock

Diagnosticos de ingreso Frecuencia Porcentaje
Shock 37 37,0
Insuficiencia Respiratoria 17 17,0
Disfuncién del SNC 16 16,0
Postoperatorio de riesgo 9 9,0

Sepsis 8 8,0
Insuficiencia cardiaca 7 7,0
Patologia quirargica abdominal 2 2,0

Otros 4 4,0

Total 100 100,0
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Se calculo el IS para cada uno de los pacientes, en el 30% de estos, la TA no
pudo ser registrada por ser muy baja y se asumié con valor de cero, por lo tanto
estos pacientes tenian un IS elevado (FC/0). Al comparar el IS calculado con el
valor de ISAE normal, el 91% de los nifios en shock tenian un IS elevado (tabla

2).

Tabla 2

Distribucion de los pacientes de acuerdo al ISAE y por grupo de edad

Grupo de edad Valor del ISAE Total
Normal Elevado
N° (%) N° (%)
<1 afio 4(9,3) 39(90,7) 43 (100,0)
1 a 2 aflos 0 9 (100,0) 9 (100,0)
2 a 5 afios 2 (16,7) 10 (83,3) 12 (100,0)
5a 12 afios 2(111) 16 (88,9) 18 (100,0)
> de 12 afos 1 (5,6) 17 (94,4) 18 (100,0)
Total 9 (9,0) 91 (91,0) 100 (100,0)
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La principal causa de shock en la poblacion estudiada fue la hipovolemia de

diversas etiologias (52%), seguida por el shock séptico (34%) (tabla 3).

Tabla 3

Causas del shock

Causa del shock  N° Porcentaje Porcentaje
por causa por tipo de
del shock shock

Hipovolémico por hemorragia 23 23,0 -
Hipovolémico por pérdidas gastrointestinales 20 20,0 -
Hipovolémico por tercer espacio 2 2,0 -
Hipovolémico por hiperosmolaridad 7 7,0 -
Total hipovolemico 52 - 52,0
Distributivo por sepsis 34 34,0 34,0
Cardiogénico (disfuncion miocardica) 7 7,0
Cardiogénico (arritmia) 1 1,0
Total cardiogénico 8 - 8,0
Shock Dengue 4 4,0 4,0
Obstructivo 2 2,0 2,0
Total 100 100,0 100,0
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De acuerdo al cuadro clinico con el que se diagnostico el shock, el 70% tenian
shock descompensado (con hipotension); en los pacientes con shock
compensado, se hizo el diagnéstico de shock ante la presencia de

vasoconstriccion y taquicardia (tabla 4)

Tabla 4

Signos clinicos predominantes para el diagnéstico del shock

Signos clinicos al momento del diagnostico del N° Porcentaje
shock

Hipotension 40 40,0
Hipotension y mala perfusion periférica 30 30,0
Vasoconstriccion con taquicardia 26 26,0
Taquicardia exclusiva 3 3,0
Deterioro del estado mental 1 1,0
Total 100 100,0
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No hubo diferencias significativas en las variables demogréficas y clinicas,

incluyendo el valor del Pediatric Risk of Mortality Score (PRISM) de los pacientes

con shock con ISAE normal o elevado (tabla 5)

Tabla 5

Variables demograficas y clinicas por valor de ISAE

Caracteristica Valor de ISAE Total | Valor de
p
Normal Elevado

Edad Menor de 1 4 (9,3%) 39 (90,7) 43
afo 0,592

Un afio y mas 5 (8,8%) 52 (91,2%) 57

Sexo Femenino 1(11,1%) 35 (38,5%) 36
0,098

Masculino 8 (88,9%) 56 (61,5%) 64

Comorbilidad No 7 (11,9%) 52 (57,1%) 59
Si 2 (22,2%) 39 (42,9%) | 41 | 0,201

PRISM 27,3% (DT = 19,8% (DT = -
0,416

32,8) 23,6)

Categoria Médica 7 (77,8%) 57 (62,6%) 64
diagnostica Quirurgica 1(11,1%) 14 (15,4%) 15 | 0,627

Trauma 1(11,1%) 20 (22,0%) 21

Ventilacién No 5 (55,6%) 25 (27,5%) 30
Mecéanica 0,089

Si 4 (44,4%) 66 (72,5%) 70

Dia del ler dia 7 (77,8%) 54 (59,3%) 61

Shock

2do dia 2 (22,2%) 17 (18,7%) 19
0,236

3-7 dias 0 11 (12,1% 11

>7 dias 0 9 (9,9%) 9
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El cumplimiento de los protocolos de la SSCy el ATLS fue escaso en la muestra
analizada en los pacientes con ISAE normal y elevado (22,3% y 23,1%
respectivamente); no se encontraron diferencias en las medidas de
resucitacion instauradas ni en la respuesta a las mismas en los dos grupos de
pacientes, sin embargo, la duracién del shock se duplicé en los pacientes con

ISAE por arriba del valor normal (319,3 Vs 152,2 min) (tabla 6).

Tabla 6

Variables de la resucitacion por valor de ISAE

Respuesta a la terapéutica Valor de ISAE Tota | Valo
I r de
Normal Elevado p
(n=9) (n=91)
Concordancia del | No | 7 (77,7%) 70 (76,9%) 77 10,95
manejo con las guias | Si| 2 (22,3%) 21 (23,1%) 23 |4
SSC/PALS
Correccion del Shock en | No | 5 (55,6%) 65 (71,4%) 70 |0,26
la primera hora Si | 4 (44,4%) 26 (28,6%) 30 |3
Respuesta a fluidos No | 3 (33,3%) 41 (45,1%) 44 | 0,62
Si| 6(66,7%) 48 (52,7%) 54 |8
Volumen total empleado -| 43,9 44,6 - 0,9
en la resucitacion (ml/kg) (DT =28,9) (DT =27,5
Respuesta a la primera | No | 1 (11,1%) 26 (28,6%) 27 10,46
catecolamina Si| 2(22,2%) 14 (15,4%) 16 |4
Uso de hemoderivados No | 9 (100%) 68 (74,7%) 77 10,33
Si| 0 23 (25,3%) 23 |1
Uso de esteroides para | No | 9 (100%) 85 (93,4%) 94 |0,51
tratamiento del shock Si| 0 6 (6,6%) 6 6
Déficit de base luego de -6,1 -7,7 - 0,66
la resucitaciéon (mmol/L) (DT =12,9) (DT =6,7)
Duracion del episodio de -1152,2 319,3 - 0,00
shock (minutos) (DT = 84,9) (DT =434,2) 3
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La distribucion de los pacientes con ISAE elevado no difirid significativamente

por tipo etiolégico de shock (tabla 7)

Tabla 7

Etiologia del shock y valor del ISAE.

Etiologia del shock Valor de ISAE Total
Normal Elevado
No° % N° % N° %
Hipovolemia 7 13,5 45 86,5 52 100,0
Shock séptico 1 3,1 33 96,9 34 100,0
Shock dengue 1 33,3 66,7 4 100,0
Shock cardiogénico 0 0 100,0 100,0
Obstructivo 0 0 100,0 100,0
Total 9 9 91 91 100 100,0
p=0,423
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En la gran mayoria de los casos con shock descompensado el valor de ISAE fue

elevado (tabla 8)

Tabla 8

Grado de compensacion del shock y valor de ISAE

Fase de shock Valor de ISAE Total
Normal Elevado
Shock compensado 7 (23,3) 23 (76,7) 30 (100)
Shock descompensado 2 (2,8) 68 (97,1) 70 (100)
Total 9 (9,0) 91 (91,0) 100 (100,0)

p = 0,003; Odds ratio = 10,348 (IC.95% = 2,005 - 53,400)
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La mortalidad medida a los 28 dias fue de 39%, la probabilidad de muerte
estimada por el PRIMS fue de 20,54%, las principales causas de muerte fueron
falla multiorganica (38,5%), shock (25,6%), insuficiencia respiratoria (20,5%) y
lesion encefalica (15,4%). Aunque la mortalidad durante el episodio de shock y
la medida a los 28 dias del shock, fue mayor en el grupo con ISAE elevado, esta

diferencia no fue estadisticamente significativa (tabla 9)

Tabla 9

Mortalidad segun valor del ISAE

Mortalidad durante el Mortalidad a los 28

Valor de episodio de shock dias Total
ISAE Vivo Muerto Vivo Muerto
8 1 6 3 9
Normal
(88,9%) (11,1%) (66,7%) (33,3%) (100,0 %)
71 20 55 36 91
Elevado
(78,0%) (22,0%) (60,4%) (39,6%) (100,0%)
79 21 60 39 99
Total

(79,0%) (21,0%) (61,0%) (39,0%) (100,0%)
p = 0,445y 0,506
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La duracion de la ventilacibn mecanica, de la hospitalizacion en la sala de
cuidados criticos y la duracion total de la hospitalizacion no difirieron

significativamente en los pacientes con ISAE normal y elevado (tabla 10).

Tabla 10
Duracion de la ventilacion mecéanica y la hospitalizacion

segun el valor del ISAE.

Desviacion Valor de

Variable Valor de ISAE Media ]
tip. p
Dias de Normal 11,00 13,565
ventilacion 0,684
. Elevado 8,60 11,273
mecanica total
Dias de UCEP o Normal 8,33 13,611 0.842
UCI o ambas Elevado 9,30 12,004 '
Dias de Normal 14,00 16,963
hospitalizacion 0,535
Elevado 18,58 21,341

total
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DISCUSION

El presente estudio fue realizado con el objeto de evaluar la utilidad del indice de
shock ajustado por edad (ISAE) para predecir el resultado de la resucitacion en
los niflos que presentaron shock durante su hospitalizacién en las salas de
cuidados especiales pediatricas del IAHULA, partiendo de la hipétesis de que a
mayor cuantia del ISAE mayor mortalidad y mayor dificultad en alcanzar la

estabilidad hemodinamica.

En esta cohorte se observo, que los pacientes con ISAE por arriba del valor
considerado normal para el grupo etareo, presentaron episodios de shock de
mayor duracion que los nifios con ISAE normal (319,3 min DT= 434,2 Vs 152,2
min,DT= 84,9; p=0,003) y mostraron el doble de mortalidad durante el episodio
de shock 22,0% Vs 11,1% (p=0,445). Sin embargo, el porcentaje de pacientes
que logro ser estabilizado hemodinamicamente en la primera hora de manejo del

shock, fue similar en ambos grupos de pacientes (44,4% Vs 28,6%; p= 0,263).

Estas diferencias en el resultado inmediato del episodio de shock, no se
mantuvieron en el tiempo; ya que los dias de VM (p=0,684), de hospitalizacion
en UCI (p=0,842), hospitalizacion general (p=0,535) y mortalidad medida a los

28 dias (p=0,506), fueron similares en ambos grupos de pacientes.
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La asociacion del ISAE con el prondéstico inmediato del shock encontrada en este
estudio, coincide con lo reportado por Rousseaux J, et al 11; quienes encontraron
que el IS ajustado por edad fue diferente entre vivos y muertos a las 0 y 6 horas
del shock, con un riesgo relativo de muerte de 1.85 (1.04-3.26) (p =0.03) y 2.17
(1.18-3.96) (P = 0.01), respectivamente. Igualmente, Liu Y, et al 16; aplicaron un
IS modificado al emplear la TAM para el calculo (ISM); este indice fue mejor

predictor clinico de mortalidad que el IS solo en su poblacion de estudio.

La utilidad del indice de shock (IS) ha sido ampliamente estudiada en pacientes
adultos; un IS > 0,9 se relaciona con mayor mortalidad en trauma y en
enfermedades graves!®?°, Otros estudios han encontrado diferentes puntos de
corte para el IS; Berger T, et al 1°; demostraron que un IS 2 0.7 se relacion6 con
tres veces mas probabilidad de presentar elevacién del acido lactico que los

pacientes con IS < 0,7 (15.8% Vs 4.9%).

El ajuste del IS por edades pediatricas realizada en el presente estudio, surge
de la necesidad obvia de considerar la amplia variabilidad de los signos vitales
en el niflo, a través de las diferentes etapas de crecimiento. Diversos autores
han reconocido la escasa utilidad del uso del IS >0,9 como punto de corte en la
edad pediatrica 111721, Rappaport L, et al 21; determinaron que el valor de corte
utilizado en la poblacion adulta (1IS=0,9), falla como indicador de shock en nifios,
ya que el 25% de la poblacion entre 8-9 afos y el 5% entre 10 y 19 afios,
presentaron un valor mayor a éste a pesar de encontrarse sanos. Estos autores
generaron las curvas percentiles para el IS por edad y sexo en sujetos mayores
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de ocho afos, con los datos del National Health and Nutrition Examination
Survey 1999-2008; encontraron que el IS disminuye a medida que aumenta la

edad y fue mas alto para el sexo femenino en todas las edades.

Acker, et al 17; por su parte realizaron un ajuste del IS por edad (SIPA), al
calcularlo con la FC maxima normal y la TA sistolica minima normal para la edad,
encontraron puntos de corte diferentes para cada grupo etareo: Sl >1.22 (edad
entre 4—6 afos), >1.0 (de 7-12 afios) y >0.9 (13-16 afios); encontraron con estos
nuevos valores de referencia, mejor discriminacion de los nifios con trauma

severo, necesidad de transfusion en la primera hora y mortalidad hospitalaria.

El SIPA utilizado por Acker, et al 17; es calculado con los valores extremos de la
normalidad tanto de la FC como de la TAS, lo que hace suponer que buena parte
de los nifios que supera este punto de corte, ya tiene hipotension arterial y por lo
tanto shock descompensado. Para el calculo del ISAE del presente estudio, se
utilizaron los valores medios normales de FC y TAS aportados por el Advanced
paediatric life support (APLS), por lo que pacientes con shock compensado

pueden ser facilmente detectados.

Los valores normales de ISAE obtenidos en el presente estudio, muestran la
tendencia observada por Acker y Rappaport; el IS desciende con la edad; el
valor normal de ISAE en nifios menores de un afio es de 1.6, para edades entre
5y 12 afios es de 0,9 a 1, en los nifios mayores de 12 afios el ISAE es de 0,72.
En el presente estudio, la muestra fue de cien nifilos en estado de shock, lo que

constituye una limitante, al desconocer el porcentaje de nifios sanos que tendrian
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un ISAE elevado. No se hizo el calculo del IS promedio en los nifios
sobrevivientes y no sobrevivientes, debido a que en ambos grupos existian nifios
en los que la TA no logro ser registrada debido a la severidad de la hipotension;
sin embargo estos pacientes fueron catalogados como pacientes con shock con

ISAE elevado debido a que el denominador de la operacién es cero.

Aunque el elevado porcentaje de pacientes que fueron resucitados con escaso
cumplimiento de los protocolos de la SSC y PALS (77%) es una limitacién en
cuanto a la medicion de los resultados de la resucitacion y la hospitalizacion, en
este estudio, el porcentaje de incumplimiento fue similar en los pacientes con
ISAE normal y elevado (22,3% y 23,1% respectivamente, p=0,954), por lo tanto
la influencia del manejo terapéutico inadecuado fue similar en ambos grupos de
pacientes y no debe atribuirse a este incumplimiento la mayor duracion del shock

y la mayor mortalidad en los pacientes con ISAE elevado.

Una segunda limitante del estudio, la constituye el uso de los valores medios de
FC y TAS normales para el calculo del ISAE, no fueron tomados en cuenta los
limites superior e inferior normales para la edad, lo que permitiria la elaboracion
de percentiles de ISAE normal para cada edad y la mejor captacion de pacientes
en estados de shock compensado, asi como hacer una aproximacion a la

gravedad del shock.
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CONCLUSIONES

1. EIISAE demostré ser una herramienta util para predecir el resultado de la
resucitacion; el ISAE elevado se asocié con episodios de shock
prolongados y con mayor mortalidad durante el episodio de shock, aunque

esta ultima no mostro significancia estadistica

2. El punto de corte del IS > 0,9 como factor relacionado con la gravedad del
shock y mayor mortalidad, no debe ser aplicado en nifios, ya que este
valor Unico obvia la amplia variacién normal de los signos vitales a través

de las diferentes edades pediatricas.

3. EI'IS en la edad pediatrica disminuye a medida que aumenta la edad y

alcanza el valor de 0,9 luego de los cinco afos.

4. El ISAE introducido en el presente estudio, no mostré6 asociacion
significativa con los dias de VM, de hospitalizacién general y en UCI y
tampoco con la mortalidad a los 28 dias, de los nifios que superan un

episodio de shock.
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RECOMENDACIONES

1. Ampliar el valor predictivo del ISAE al suministrar un rango de ISAE
normal para cada grupo de edad, lo que es comun a los signos vitales

en el nifio

2. Aplicar la metodologia del ISAE a una mayor poblacion infantil, para

determinar la frecuencia de nifios sanos con ISAE elevado

3. Mejorar el cumplimiento de los lineamientos de la SSC y ATLS para
eliminar el sesgo que supone este hecho en el pronéstico de los

pacientes en shock
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L A IDENTIFICACION B. CRONOLOGIA _ FECHA
FICHA #: ] HISTORIA CLINICA N°: INGRESO AL IAHULA
APELLIDOS Y NOMBRES: INGRESO A UCEP
EDAD(En meses en < de 2 afios): SEXO: PESO (Kg): INGRESO A UCI
ESTADO NUTRICIONAL: FECHA DE EGRESO DE UCI O UCEP
C. DIAS DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD ACTUAL G iiFa i b
_ C.DIASDE ; A CTUA
. e S i FECHA DE EGRESO DEL IAHULA
EN EL DOMICILIO =
TOTAL DIAS DE HOSPITALIZACION.
EN OTRO HOSPITAL CUAL:
EN OTRA AREA DEL IAHULA CUAL:
i S - D.DIAGNOSTICOS
DIAGNOSTICOS FISIOPATOLOGICOS
(DISFUNCION ORGANICA):
DX ANATOMICO:
DX ETIOLOGICO:
DX ASOCIADOS (COMORBILIDAD):
E. GRAVEDAD LDVE,‘LA ENFERMEDAD AL INGRESO Y PRIMERAS 24 HORAS
TS PEOR CONDICION DE LAS
PUPILAS EN LAS 24 HORAS E. CATEGORIA
GLASGOW RELACION P/F ( PaO2/ FiO2) DIAGNOSTICA
| CUAL: PRESION ARTERIAL DE MEDICA
CATECOLAMINAS: | posis: meg/kimin co2 T
PRESION ARTERIAL SISTOLICA (MAS TIEMPOS DE - SRVIITIET 5
BAJA EN LAS 24 HORAS) COAGULACION: P;CF'::‘O‘IE TRAUMA
OBSTETRICA
;’}Eﬂ?&“gg E?'}?(L)g}'\gw“c" (A BILIRRUBINA TOTAL -
TIPO DE CIRUGIA
FRECUENCIA CARDIACA POTASIO SERICO (PEOR
(MAS ALTA'Y MAS BAJA) VALOR, BAJO O ALTO) ELECT URG
FRECUENCIA RESPIRATORIA SERV. QUIRURGICO
(MAS ALTA) CALCIO SERICO
INICIA: | CULMINA
BAJO VENTILACION MECANICA: GLICEMIA (PEORVMOR)
Sl NO: BICARBONATO
(LIMITES INF Y 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
ETADALE z:@ozir:ls ;:;Jg ;;:|s SEPSIS | SEPSISSEVERA | ..o, oo zrocs:?s (S::gms(ms SEPSIS | SEPSIS SEVERA
SRIS/ = SRIS/ o
SEPSIS REFRACTA | REFRACTA | somo | N ORGANOS SEPSIS REFRACT.A | REFRACT.A | sDMo | " ORGANOS
LIQUIDOS | VASOACTIVO : LiQUIDOS VASOACTIVO ;
CTABLANCA | NEUT % EOS % PLQ PLQ (3ER DIA) | CTA BLANCA NEUT % EOS % PLQ PLQ (3ER DIA)

e ~ H.-RESULTADO DE LA HOSPITALIZACION (AL EGRESO DE UCEP O UCI): 1. MEDICO RESIDENTE
UCI O UCEP ’ IAHULA FIRMA Y SELLO:
VIVO SIN CUIDADOS ESPECIALES VIVO SIN CUIDADOS ESPECIALES
VIVO CON SECUELAS SEVERAS VIVO CON SECUELAS SEVERAS
MUERTO MUERTO

e  CAUSA DE LA MUERTE RI RIl RINl
snook | | pecmraromn | | ARTMA | |y iorokuica | | Evaeai, | | O ESPECIHAUE:
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MANEJO DEL EPISODIO DE SHOCK EN PEDIATRIA

NOMBRE HC: FICHA N2:
MEDIDAS MEDIDAS CONTROL CAUSA DEL RETRASO
TERAPEUTICAS TERAPEUTICAS DATOS CLINICOS DEL
SUGERIDAS APLICADAS TIEMPO
PASO 1: 5 min. AL INICIO DEL SHOCK:
-Oxigeno FECHA: Nivel de conciencia, SCG: (MARQUE CON UNA X LA
-Canula FC: RAZON QUE UD ATRIBUYE LA
-Via periférica HORA DE DX DEL | FR: DEMORA)
de mayor | SHOCK: Llenado capilar:
calibre en 90 Pulso débil:
seg, si no se | SALA HOSPITALARIA: Diferen. centrales/periféricos)
obtiene UCEP ucl TA:
abordar via PVC en cmH20 (si tiene via central)
intradsea DH:
PASO 2: 1-EXPANSION DE VOLUMEN OBJETIVOS HEMODINAMICOS LOGRADOS: 1.Dificultades para obtencion
Cumplir en 5 (Escriba Sl o NO) Duracién de la via venosa
min, en | HORA DE INICIO: Normalizacidn de: del primer
emboladas con | DOSIS Nivel de conciencia bolo (en | 2.Goteo lento
inyectadora: ML/KG: FC min)
-Método carga Llenado capilar 3.Dificultades para la via
y descarga (2 | TIPO DE SoL: | TA intradsea
operadores) Diuresis =2 1 ml/K/h
- Con llave de 3 PVC, valor cmH20 4. Otra, describa:
vias (un SvcO; tomada de via central
operador)
PERMANECE EN SHOCK:
Sl: Continuar con el paso 3
NO: Iniciar hidratacién por Holliday, monitoreo continuo e investigacion de la causa del shock
2-EXPANSION DE VOLUMEN OBJETIVOS HEMODINAMICOS LOGRADOS: Duracién
PASO 3: del
Cumplir en 5 | HORA DE INICIO: Sl NO segundo 1. Goteo lento
min DOSIS Escriba los no alcanzados: bolo (en
ML/KG: min) 2. Otra, describa:
SOLUCION:
PVC cmH20, SvcO,
PERMANECE EN SHOCK:
Sl: Continuar con el paso 4, considerar el uso de inotrépicos y/o vasoactivos, investigar la causa
NO: Iniciar hidratacién por Holliday, monitoreo continuo e investigacion de la causa del shock
3-EXPANSION DE VOLUMEN OBJETIVOS HEMODINAMICOS LOGRADOS: Duracién
PASO 4: HORA DE INICIO: del tercer | 1. Goteo lento
Cumplir en 5 | DOSIS Sl NO bolo (en
min ML/KG: min) 2. Otra, describa:
SOLUCION: Escriba los no alcanzados:

PERMANECE EN SHOCK:

SI: Continuar con el paso 5, considerar el uso de inotrépicos y/o vasoactivos, investigar la causa, medir déficit de bases, aniop gap, PVCy SvcO2,

realizar Rx de

térax y ecocardiaco

NO: Iniciar hidrataciéon por Holliday, monitoreo continuo e investigacion de la causa del shock

primeras tres
Dosis (ml/K) total del paso 5:

Causa de retraso:

Dosis inicial:

Hb previa o durante el shock:

Dosis maxima usada:

Causa de retraso:

Causa de retraso:

PASO 5: -PVC < 11 cmH20: Mantener expansiones de volumen e iniciar Adrenalina a 0,1 mcg/K/min incluso por via periférica (mayor dosis
En 1ra. Hora: requiere via central)
-PVC: 2a 11 cmH20: Bolos de 5 ml/k cada 5 min con evaluacién continua de signos de sobrecarga, iniciar Dobutamina a 10 mcg/K/min
- Svc02 < 70%: Trasfundir concentrado globular si el Htco es < 30% e iniciar Dobutamina
-Si alin no tiene via central: Continuar expansiones a 10 ml/K cada 5 min con evaluacién continua de signos de sobrecarga, iniciar
Adrenalina a 0,1 mcg/k/min
-Si presenta signos de sobrecarga: Detener las expansiones de volumen e iniciar Dobutamina por via periférica a una dosis no mayor
de 8 mcg/k/min e iniciar hidratacién parenteral con restriccion del Holliday (60-80% segun la causa), descartar Insuficiencia renal.
5.1: Nuevas expansiones de | 5.2: 1ER. VASOACTIVO O | 5.3 HEMODERIVADOS EN SHOCK: 5.4: 2DA. CATECOLAMINA:
volumen: INOTROPICO: Cual:
Cual: Tipo: Hora de inicio:
N2 de expansiones después de las | Hora de inicio: Dosis:

Dosis inicial:
Dosis maxima usada:
Causa de retraso:
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EVALUACION DEL SEGUNDO PAQUETE DE
OBJETIVOS HEMODINAMICOS

-Diuresis > 1 ml/K/h

PERMANECE EN SHOCK:
SlI: Continuar con el paso 6 en caso de
sospecha de shock séptico

PASO 6

ESTEROIDES EV EN BOLO
Recomendacién: Hidrocortisona 1-3 mg/k STAT

-Lactato sérico < 4 mmos/L CUAL: DOSIS:
-PVC: 8-12 mmHg o 11-16 cmH20 NO: Iniciar hidrataciéon por Holliday, | HORA DE ADMINIST:
-PAM: 65 mmHg monitoreo continuo e investigacion | CAUSA DEL RETRASO:
En < l1aiio = 50 mmHg. de la causa del shock
- Satvc02 > 70%
TIEMPO MEDIDAS TERAPEUTICAS RECOMENDADAS POR CONTROL CAUSA DEL RETRASO
RECOMENDADO LA CAMPANA PARA SOBREVIVIR A LA SEPSIS (SEPSIS SEVERA/SHOCK SEPTICO) DEL
TIEMPO
En la primera | ANTIBIOTICOS INDICADOS Y DOSIS Hora de | 1.Ausencia del recurso en el
hora del | 1: administra- | area:
diagnéstico 2: cion de la | 2. Ausencia del recurso en el
1ra dosis: IAHULA

FOCO INFECCIOSO PROBABLE: 3. Otra
Obtener cultivos | CULTIVOS TOMADOS: Hora de la | 1.Ausencia de medios de
antes del inicio de | 1. toma cultivo en el area
antibidticos 2. Ausencia del recurso en el
(maximo de | 2. IAHULA
espera 60 min) 3. Otra
En la primera hora Duracién 1.Ausencia de personal
del diagnéstico: - TIENE CATETER CENTRAL PREVIO AL SHOCK: (SI / NO ) de capacitado

- PUEDE MEDIR PVC: (SI / NO ) colocacién
Medir PVC vy del catéter | 2.Déficit de recursos (catéter,
SvcO2 en shock | -VIA CENTRAL REALIZADA DURANTE EL SHOCK: (SI____/NO ) (min) regleta, etc)
que no responde | -ViA CENTRAL NUEVA UTIL PARA MEDIR PVC: (SI____/NO ) Hora de
a liquidos medicién 3. Otra

PRIMER VALOR DE PVC OBTENIDO: de la PVC:
Muestra para: Parametro Inicio del Shock 2 horas Post 1.Hora del | 1.Horario no
1.Gases arteriales estabilizacion reporte de | disponible:
al dx del shock Déficit de bases los 1ros
2.Gase.s venos?s Bicarbonato gases art. 2: Equipo dafiado:
obtenidos de via
central al | Sodio sérico 3.0Otra
disponer de dicho 2. Hora del

Cloro
acceso reporte de

Anion GAP 1ra. SvcO:

SvcO;
Considerar en Hora de la | 1.Dificultades en el
caso de: Cianosis, | INTUBACION DURANTE EL SHOCK: (SI /NO ) intubacion procedimiento
shock séptico, 2. Personal no capacitado_____
obstructivo o | INTUBACION PREVIA AL SHOCK: (SI /NO ), Fecha: 3.Déficit de recursos
cardiogénico y 4. Otra:
deterioro de la | VENTILACION MECANICA DURANTE EL SHOCK: (S /NO ) Hora de | 1.No hay el recurso
conciencia, entre inicio de la
otros PREVIA ALSHOCK: (SI____/NO ), Fecha de inicio: VM 2. 0tra

ESTUDIOS DE IMAGEN PARA DETERMINAR EL FOCO INFECCIOSO Hora del | 1.Resultado dudoso
Diagnéstico y | 1. POSITIVO PARADX (SI____/NO__ ) Dx. 2.Ausencia de personal
drenaje del foco entrenado
infeccioso 3.0tra

DRENAJE TOTAL O PARCIAL DEL FOCO INFECCIOSO: (SI: /NO: ) Hora de | 1.No hay el recurso

METODO realizacion

UTILIZADO: 2. Otra

SHOCK RESUELTO (SI____/NO___):

Hora de resolucién:
Duracién en min:

CONDICION DEL PACIENTE AL FINAL DEL MANEJO:

UD CLASIFICARIA EL SHOCK QUE ACABA DE MANEJAR, COMO:

HIPOVOLEMICO  POR

PERDIDAS
GASTROINTESTINALES

DISTRIBUTIVO POR SEPSIS

CARDIOGENICO

VIVO Y ESTABLE , MUERTO HIPOVOLEMICO  POR OTRO DISTRIBUTIVO OBSTRUCTIVO POR
VIVO CON SOPORTE VITAL (VM  y/o | | SANGRAMIENTO
CATECOLAMINAS HIPOVOLEMICO  POR CAUSA:
POLIURIA
Nombre del médico Firma:
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