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RESUMEN

El shock es producido por suministro inadecuado de oxigeno a los tejidos en relacion
a la demanda metabdlica. Inicialmente el dafio celular es reversible, pero puede
culminar en muerte. Objetivo: Conocer la mortalidad del paciente que ingresa por
shock segun sus caracteristicas epidemioldgicas, en la Unidad de Cuidado Intensivo
Pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, de enero 2007 hasta diciembre
2016. Metodologia: Estudio retrospectivo, descriptivo, cuali-cuantitativo. Se
evaluaron 268 pacientes, con diagndstico de shock, menores de 13 afios de edad.
Se determin6 por medio de prueba de U Mann-Whitney/Wilcoxon Kruskall/ Wallis si
las variables edad, distancia, tiempo y estancia hospitalaria tienen relaciéon con la
mortalidad, se analizaron las caracteristicas de los pacientes segun su mortalidad.
Resultados: Los pacientes tenian entre 1-12 meses de edad (65.3 %), de sexo
masculino (60%), con shock distributivo (90.67%). La edad de los pacientes no fue
significativamente diferente entre los pacientes que fallecieron y los que
sobrevivieron (p: 0.69). La estancia hospitalaria fue significativamente diferente
entre los pacientes que fallecieron y los que sobrevivieron (p< 0.000). La distancia
recorrida por los pacientes con shock desde su lugar de procedencia diferente entre
los pacientes que sobrevivieron y los que fallecieron (p<0.000), pero la mortalidad
no aumenta a medida que aumenta la distancia. El tiempo de traslado de los
pacientes con shock desde su lugar de procedencia es diferente entre los pacientes
que sobrevivieron y los que fallecieron (p<0.000), la mayoria de pacientes que

sobrevivieron se trasladaron en menos de 1 hora.



l. INTRODUCCION

En Guatemala las principales causas de mortalidad son diarrea y neumonia, sin embargo,
ambas patologias tienen una via final en comun, el shock. El shock es afeccion critica
producida por suministro inadecuado de oxigeno y nutrientes a los tejidos en relacién a la
demanda metabdlica. Inicialmente el dafio celular es reversible, pero si persiste puede ser
irreversible y culminar en la muerte del paciente. La evolucién del paciente con shock depende

del reconocimiento y tratamiento temprano. (1,2,3,4)

El shock es una de las principales causas de muerte en pediatria. La tasa de mortalidad es del
20 al 50%. La mortalidad por shock ha disminuido por los esfuerzos en educacion de soporte
vital con énfasis en el reconocimiento, intervencion y traslado precoz a la unidad de cuidados

intensivos pediatricos. (1,8,10)

El siguiente estudio se realizé considerando que es importante conocer la mortalidad de los
pacientes que presentan shock y asi analizar los grupos que son mas vulnerables con respecto
a sus caracteristicas epidemiologicas. Esto debido a que Guatemala aln tiene comunidades
gue no tienen acceso a la salud y los pacientes retrasan su tratamiento por horas. Si el shock
se detecta a tiempo puede ser tratable y el pronéstico del paciente mejora. Por lo que se deben

hacer esfuerzos para identificarlo e iniciar tratamiento oportunamente.

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal, en cual se evaluaron 268
pacientes que ingresaron a la unidad de cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San
Juan de Dios. Se tomé6 a la poblacién universo de pacientes, con diagndstico de shock,
menores de 13 afios de edad que ingresaron desde enero 2007 hasta diciembre 2016. Se
definieron las caracteristicas que se mas frecuentes segun sexo, edad, tipo de shock y periodo
de ingreso. Se determiné por medio de prueba estadistica de U Mann-Whitney/Wilcoxon si las
variables edad, distancia de traslado, tiempo de traslado y estancia hospitalaria tienen relacion
con la mortalidad y se observaron las caracteristicas de los pacientes con shock segun su

mortalidad.



1. ANTECEDENTES
2.1 Definicion de Shock

El Shock es un sindrome clinico que se produce como consecuencia la perfusion inadecuada
a los tejidos, la cual es insuficiente para satisfacer las demandas metabdlicas.
Independientemente de la causa, el desequilibrio entre la demanda de oxigeno y sustratos,
provoca disfuncion celular. También se define shock como la via final comiun de
acontecimientos clinicos que producen una hipoperfusion sistémica causada ya sea por el
gasto cardiaco o del volumen sanguineo circulante efectivo, con resultado final de hipoxia
celular. Inicialmente el dafio celular es reversible, pero si persiste puede ser irreversible y

culminar en la muerte del paciente. (1,2,3,4,5,6,7,8)

Debido a una perfusion inadecuada se producen reacciones adversas endocrinas, vasculares,
inflamatorias, metabdlicas, celulares y sistémicas que aumentan la inestabilidad del paciente,
situaciones que dificultan alin mas la perfusion celular. El oxigeno aportado no basta para
mantener el metabolismo celular aerobio, por lo que se produce un desplazamiento hacia un
metabolismo anaerobio menos eficaz, que produce acidosis metabdlica. Las manifestaciones
clinicas del shock son consecuencia de las respuestas neuroendocrinas simpaticas a la
hipoperfusién y al estrés. El shock es un proceso progresivo por la presencia de factor iniciador
y respuestas humorales e inflamatorias exageradas las cuales producen un circulo vicioso de

hipoperfusién. (2,3,4,5,7,8,9)

Anteriormente se consideraba como un disturbio hemodinamico que ocasionaba la
disminucién del gasto cardiaco, lo cual produce taquicardia, oliguria, mal llenado capilar,
aumento del gradiente térmico, disminucion del estado de conciencia e hipotension. Sin
embargo, se encuentran estados de shock con aumento del gasto cardiaco y los signos

mencionados por lo general son de aparicion tardia. (1,7)

Es una de las principales causas de muerte. La tasa de mortalidad es del 20 al 50%. Los
pacientes no fallecen en la fase aguda del shock sino mas bien por complicaciones asociadas.
El sindrome de disfuncién multiorganica aumenta la probabilidad de muerte (1 sistema 25%,
2 sistemas 60%, 3 0 mas sistemas 85%). La tasa de mortalidad ha disminuido por los esfuerzos
en educacién de soporte vital que pone énfasis en el reconocimiento, intervencion y traslado
precoz a la unidad de cuidados intensivos pediatricos. En el caso de shock séptico es la causa

principal de muerte afecta principalmente a los menores de 1 afio de edad. (1,8,10)



2.2 Fisiopatologia del shock

El shock representa un estado en el que los tejidos sufren dafio por escasez de oxigeno y

otros nutrientes. La administracion de oxigeno a los tejidos depende de 3 factores:

o Suficiente contenido de oxigeno en la sangre. Esto depende de la concentracién de
hemoglobina y el porcentaje de hemoglobina saturada con oxigeno.

¢ El flujo sanguineo. El cual es proporcionado por el gasto cardiaco. El gasto cardiaco
es el volumen sistdlico*frecuencia cardiaca. Si el volumen sistdlico disminuye la
frecuencia debe aumentar para mantener un gasto cardiaco normal y viceversa.

e Distribucién apropiada del flujo sanguineo. Esta distribucion regulada por la resistencia
vascular periférica. Para regular localmente el flujo los vasos usan la vasoconstriccion
para aumentar la resistencia vascular periférica y la vasodilatacion para disminuir la

resistencia vascular periférica. (1,2,3,4,5,9)

Segun la ecuacion de Fick, el aporte de oxigeno(Do2) es el producto del contenido arterial de
oxigeno y el gasto cardiaco. Esto representa la oferta total de oxigeno que el sistema
cardiovascular pone a disposicion del organismo. Su valor normal oscila entre 500 —
700ml/min/m2. El gasto cardiaco depende de la frecuencia cardiaca y el volumen sistélico. El
volumen sistélico es la cantidad de sangre expulsada del corazén en cada latido y depende de

3 factores Precarga, Contractilidad y Poscarga. (1,2,3,4,5,7)

Una reduccién de DO; causa deficiencia de oxigeno a las células de los tejidos locales.
Mientras que una disminucién en el gasto cardiaco ocasiona isquemia a los tejidos de forma
global, como en el caso del shock cardiogénico. La precarga inadecuada es la causa mas
comun de volumen sistélico bajo y de gasto cardiaco bajo, dada por hemorragia o
deshidratacion la cual puede ocasionar el shock hipovolémico. La mala contractilidad o
Disfuncién miocéardica causado por alguna anomalia, problema de bombeo o muasculo puede
producir un shock cardiogénico. En el caso de la Poscarga el aumento de ésta es la causa
mas inusual de volumen sistélico bajo y gasto cardiaco bajo en nifios. Ocurre en hipertension
pulmonar y anomalias congénitas de la aorta. La poscarga puede aumentar tanto que dé lugar
a un shock cardiogénico. En otras condiciones como en el shock séptico se debe a un
incremento en el consumo de oxigeno (VO.), en donde aumentan las demandas metabdlicas

y la extraccion de oxigeno. (2,3,4,5)



El consumo de oxigeno (VO.) representa el oxigeno captado por los tejidos y su valor lo
determina las necesidades del metabolismo celular, su valor normal oscila entre 120 a
200ml/min/m2. La extraccién de oxigeno representa tan solo 20-30% del oxigeno transportado.
Esto da un margen de seguridad en caso que el VO2 aumente o el DO disminuya el organismo
responde incrementando el porcentaje de oxigeno extraido para no generar deuda de oxigeno
por medio de mecanismos compensatorios. Sin embargo, si el DO, disminuye lo suficiente los
mecanismos compensatorios se agotan, alcanzandose un valor critico en el mecanismos
aerobio, el cual se ve comprometido y se incrementa la produccion de lactato al recurrir a el

mecanismo anaerobio (1,2,3,5,7,11)

Existen mecanismos compensatorios que se activan para mantener el aporte de oxigeno a los
organos vitales. Entre ellos: taquicardia, aumento de resistencia vascular periférica, aumento
de la contractilidad, aumento del tono del musculo liso. Conforme avanza el shock, la presién
arterial empieza a disminuir lo cual provoca que se activen reflejos simpéticos que estimulan
el sistema vasoconstrictor el cual aumenta la resistencia vascular periférica para redireccionar
el oxigeno a los 6rganos vitales. Esto ocasiona llenado capilar lento, extremidades frias, pulsos
débiles.(1,2,3,4,5,7)

También como mecanismo compensatorio, aumenta la actividad cardiaca para mantener el
volumen sistdlico y el gasto cardiaco por medio de aumentar la intensidad de las contracciones
cardiacas, y asi obtener un vaciado mas completo de los ventriculos. El volumen sistélico
puede mantenerse con un aumento del tono del musculo liso venoso lo que aumenta el retorno
venoso al corazén y la precarga. Los sistemas circulatorios coronarios y cerebral tienen una
autorregulacioén por lo que no permiten una constriccién importante por parte de la estimulacion

simpatica (1,4,5,7,9)



2.3. Etapas del shock
El shock se divide en 3 etapas principales

e Etapa no progresiva: etapa inicial, los mecanismos reflejos compensadores se activan
y mantienen la perfusién de 6rganos vitales, provocan la recuperacion completa sin
ayuda exterior

o Etapa progresiva: sin tratamiento, el shock empeora hasta la muerte. Se caracteriza
por hipoperfusion tisular, deterioro circulatorio y desequilibrio metabalico.

e Etapairreversible: El shock progresa a tal grado que ningun tratamiento le puede salvar
la vida al paciente.(1,2,3,4,5,6,8)

2.3.1 Shock No progresivo o compensado

Tras una agresion el organismo inicia mecanismos de compensacion para mantener una
oxigenacién adecuada como: el aumento de la extraccion de oxigeno, del gasto cardiaco,
movilizacién de sangre para mantener la volemia y desplazamiento a la derecha de la curva
de disociacion de la hemoglobina. Cuando se agotan estos mecanismos aparece una deuda
de oxigeno y el organismo responde provocando una redistribucién de flujo para conservar la
perfusién a 6rganos como el cerebro y el corazén, disminuye la perfusion en la piel y tejido
esplacnico. Se compromete el metabolismo aerobio en estos tejidos, se genera una deuda de
oxigeno. A esta situacion se le conoce como shock compensado u oculto, puede durar
minutos, horas o dias. En esta fase los pacientes estan en alto riesgo de deterioro. Es dificil

de diagnosticar.(1,2,3,4,5,6,7,8)

En esta etapa, los mecanismos neuro humorales ayudan a mantener el gasto cardiaco y la
presion sanguinea. Los reflejos simpéticos se inician para prevenir el deterioro adicional de la
circulacion. Ademas, se activan los reflejos barorreceptores, respuesta isquémica del cerebro,
relajacion inversa por estrés del sistema circulatorio, formacion de angiotensina, formacion de
vasopresina y mecanismos compensadores como absorcion de agua y sal. Se liberan
catecolaminas, se activa el eje renina-angiotensina, se liberacion de hormona antidiurética y
conservacion renal del liquido. En esta etapa los pacientes presentan taquicardia, aumento de
las resistencias vasculares periféricas por lo que la piel esta fria, marmorea, sudorosa, pulsos
periféricos débiles, acortamiento de la presion diferencial y también hay una redistribucién de

flujo lo que ocasiona oliguria, vomitos e ileo. (1,4,5,6,7,8)



2.3.2 Shock progresivo

Si el shock continda y se disminuye aln mas el aporte de oxigeno a los tejidos el cuadro
evoluciona a un shock descompensado o progresivo. Se produce un circulo vicioso de
deterioro cardiovascular. Se disminuye el gasto cardiaco por depresion cardiaca la cual ocurre
cuando la presion arterial llega a un estado critico que disminuye el flujo coronario por debajo
de lo necesario para mantener una nutricion adecuada del miocardio. Hay un descenso del
flujo sanguineo cerebral. Se produce estasis sanguinea por la lentitud del flujo sanguineo en
la microvasculatura. Se liberan grandes cantidades de acido lo que provoca la aglutinacion de
la sangre y formacion de coagulos, las células sanguineas entonces se adhieren entre si hasta

dificultar aiin més el flujo sanguineo. (1,2,3,4,5,6,7,8)

En los tejidos hay una disminucion importante del transporte activo del sodio y del potasio en
las células. Disminuye la actividad mitocondrial en los hepatocitos, los lisosomas empiezan a
romperse y la liberacién de hidrolasas aumenta el dafio intracelular. EI metabolismo de la
glucosa disminuye, también disminuye la actividad de las hormonas, entre ellas la insulina

disminuye casi un 100% su accion.(4,5,6,8)

Hay un déficit de oxigeno persistente por lo que la respiracién aerdbica intracelular queda
reemplazada por la glucélisis anaerdbica con produccion excesiva de acido lactico. No se
libera el dioxido de carbono adecuadamente y se forman grandes cantidades de acido
carbonico. La acidosis metabdlica resultante disminuye el pH tisular y disminuye la respuesta
vasomotora, las arteriolas se dilatan. La hipoperfusion producida por los efectos de
vasodilatacion diseminada, la insuficiencia miocardica, y la CID conducen a una insuficiencia
multiorganica. Esta etapa se caracteriza por hipotension, taquicardia, vasoconstriccion

periférica, acidosis sistémica y oliguria. (1,5,6,8)
2.3.3 Shock Irreversible

Cuando el shock ha evolucionado hasta la Ultima etapa cualquier tratamiento es incapaz de
salvarle la vida al paciente. Existe un dafio celular extenso que se refleja en el goteo de
enzimas lisosomales que agravan el estado de shock. La funcién miocardica empeora por la
sintesis de 6xido nitrico. Hay insuficiencia renal debido a la necrosis tubular aguda. Se puede
normalizar la presion arterial y el gasto cardiaco por un breve tiempo, pero el sistema
circulatorio continda deteriorandose y la muerte se produce en minutos u horas. Las reservas

de fosfato de alta energia disminuyen en etapa. (1,2,3,5,6)



2.4. Tipos de shock

Existen 4 tipos de shock: hipovolémico, cardiogénico, distributivo y obstructivo.
2.4.1 Shock hipovolémico

2.4.1.1 Definicién de shock hipovolémico

Es un fracaso agudo del sistema circulatorio donde el suministro de sangre es insuficiente para
proporcionar la oxigenacion que la célula requiere. Para una perfusion adecuada se requiere
equilibrio entre volumen sanguineo, bomba cardiaca, tono vascular. Cuando hay alteracion
del volumen se produce el shock hipovolémico. Suele representar una reducciéon de volumen
tanto extravascular como intravascular. La causa mas comun de shock en nifios. Es una causa
importante de mortalidad por shock, se considera que el 30% de muertes en infantes ocurren
por shock hipovolémico. (1,2,4,6,7,9,12,13)

2.4.1.2 Etiologia del shock hipovolémico

¢ Hemorragia: hemorragia aguda, traumatismo,
¢ No hemorragica: quemaduras, peritonitis, hipoproteinemia, diarrea, vomitos, poliuria,

sudoracion, ingestidn inadecuad, diabetes, sindrome nefrético. (2,3,4,6,7,8,9,12,13)
2.4.1.3 Fisiopatologia del shock hipovolémico

Se produce un descenso del retorno venoso con caida de la presion venosa central, disminuye
la precarga, y disminuye la presién arterial. Un descenso de la precarga origina un menor
volumen sistélico y un gasto cardiaco bajo. Aumentan las resistencias vasculares periféricas
y se produce vasoconstriccion por liberacién de catecolaminas en el territorio esplacnico, piel,

musculos.(4,7)

Con una hipovolemia persistente aparecen alteraciones por la hipoxia tisular, los esfinteres se
ven afectados por estimulos neurogénicos y hormonales. Empeora la acidosis. A nivel celular
disminuye el oxigeno intracelular, se afecta la funcion mitocondrial en cuanto a la regeneracion
de compuestos fosfatos y acumulo de lactato. Aumenta la permeabilidad de la membrana
celular, se altera la bomba sodio-potasio, disminuye el potasio intracelular y aumenta el sodio
y se produce edema celular. Se produce acidosis y se liberan hidrolasas lo cual produce lisis

celular. (5,7)



2.4.1.4 Manifestaciones clinicas del shock hipovolémico

El paciente presenta ansiedad, polipnea, puede llegar a producir estupor y coma dependiendo
del estado de deshidratacion. Inicialmente se produce taquicardia y pulso débil, con presién
mantenida, pero si progresa se puede producir hipotensién con un pulso imperceptible. El

paciente puede presentarse palido con piel grisacea, luego moteada. (1,2,4,6,7,8,12)

A medida que avanza el shock aumenta el diferencial de la temperatura y se enlentece el
llenado capilar. El estado de hipoperfusion lleva a taquicardia compensadora con disminucion
del gasto cardiaco y aumento de resistencias vasculares periféricas y de la temperatura
diferencial, las extremidades son pélidas y frias. Se presenta acidosis metabdlica, aumento de
consumo de oxigeno, con alteracion ventilacién perfusion, hipoxemia, e hipercapnia. Puede

existir hiponatremia e hiperkalemia.(1,2,4,6,7,8)
2.4.1.5 Tratamiento del shock hipovolémico

Se debe mantener una via aérea permeable, acceso venoso para control hemodinamico y
manejo de liquidos. La reanimacion con liquidos es el manejo principal de shock hipovolémico.
Las probabilidades de sobrevivir aumentan si se recibe un aporte adecuado de liquidos durante
la primera hora. La cantidad de liquido necesario para administrar depende de los signos
clinicos, del tipo de pérdida de volumen, parametros de evolucion hemodinamia, &cido lactico
y PH. Reposiciones agresivas pueden llevar al paciente a fallo respiratorio, edema pulmonar

y una administracién escasa puede conducir a shock refractario y fallo renal. (2,4,7,12,13)

Se utilizan soluciones cristaloides que tienen poder expansor, tienen facil difusién al espacio
extravascular, con ausencia de reacciones anafilacticas. Se administran soluciones
cristaloides de 20cc/kg cada 5 minutos hasta 60cc/kg y se evalla continuar la reposicién de
liguidos o se considera si existe una pérdida constante. Se considera una transfusion de
glébulos rojos en caso de hemorragia con una reposicion de 20 cc/kg. Si luego de 40cc/kg el
paciente no presenta ninguna mejoria se debe reevaluar sino se trata de otro tipo de shock.
(2,4,7,12,13)

No estan indicados los vasoconstrictores, solo en extrema urgencia y si la situacion
hemodinamica lo amerita. Se deben corregir las alteraciones metabdlicas. El bicarbonato no
se recomienda para tratar shock hipovolémico. Pero si estd indicado en pérdidas importantes

con origen renal o gastrointestinal. (2,4,7,12)



2.4.2 Shock cardiogénico
2.4.2.1 Definicién del shock cardiogénico

Es un cuadro clinico de disfuncion circulatoria, por alteracién de la funcion cardiaca, con
resultado en aporte insuficiente de oxigeno y nutrientes que no logran mantener las
necesidades metabdlicas. Por lo general es consecuencia de una disminucion de la

contractilidad cardiaca. (2,4,7,9,13,14,15)
2.4.2.2 Etiologia del shock cardiogénico

La causa principal es la disfuncion miocérdica secundaria a cirugia cardiaca con circulacion
extracorporea y luego se describen cardiopatia congénita, miocarditis aguda viral,
miocardiopatia congénita y adquirida, sepsis, farmacos antineoplasicos y antidepresivos por
Su accion toxica sobre el miocardio, comunicaciones interventriculares grandes, estenosis e
insuficiencia mitral y aortica, taquiarritmias, bradiarritmias. Causas metabdlicas como hipoxia

del miocardio, hipoglicemias e hipocalcemia. (1,2,4,7,14)
2.4.2.3 Fisiopatologia del shock cardiogénico

Se caracteriza por bajo gasto cardiaco, con hipotension y mala perfusion tisular. Se manifiesta
con una taquicardia acusada, altas resistencias vasculares periféricas y gasto cardiaco
disminuido. Con el aumento del volumen telediastélico de los ventriculos aparece congestion
pulmonar y del sistema venoso sistémico. A nivel del corazén se evidencia una precarga

variable, contractilidad reducida, poscarga aumentada.(1,4,7,14)

La hipoperfusion severa produce dafio renal y hepatico, isquemia intestinal, hipoxemia y
acidosis lactica, con aumento progresivo de la disfuncién miocéardica que progresa a shock
refractario y luego a muerte. Los mecanismos compensadores producen mayor depresion de
la funcion miocardica. Se produce vasoconstriccion lo cual incrementa la poscarga y aumento

del trabajo del ventriculo izquierdo con mayor necesidad de oxigeno. (4,7,14)

Como mecanismo de compensacioén ocurre retencion de sodio y agua para aumentar el
volumen sanguineo lo cual aumenta la presion arterial y el volumen a nivel del ventriculo
izquierdo lo que mejora el volumen latido, pero al mismo tiempo puede disminuye el flujo
sanguineo subendocardico y el aporte de oxigeno. Lo cual lleva a isquemia miocardica y
disfuncion del ventriculo izquierdo. Este incremento de presion y volumen causan edema

pulmonar, hipoxemia, acidosis. (4,7,14)



2.4.2.4 Manifestaciones clinicas del shock cardiogénico

Los sintomas mas caracteristicos son hipotension y taquicardia, con ritmo de galope, pulso
débil que puede llegar a ser filiforme. Presentan irritabilidad, letargia o incluso coma, presion
arterial normal o baja con acortamiento de la presion diferencial, vasoconstriccion periférica,
con piel fria, marmorea y llenado capilar lento, oliguria, acidosis metabdlica. En ocasiones se
manifiestan signos de insuficiencia cardiaca congestiva como ingurgitacion yugular. También
pueden cursar con insuficiencia respiratoria, taquipnea, disnea y cianosis, en ocasiones
broncoespasmo, estertores crepitantes resultado de edema pulmonar. Hepatomegalia cuando
hay fracaso del ventriculo derecho.(1,2,4,7,14)

Para el reconocimiento del shock cardiogénico es importante una historia clinica detallada y
examen fisico. Se suplementa con rayos X, electrocardiograma y ecocardiograma los cuales
ayudan a evidenciar las causas. (2,7,14)

4.2.5 Tratamiento del shock cardiogénico

Los objetivos son: optimizar la precarga, mejorar la contractilidad miocardica, lograr una
frecuencia cardiaca mas adecuada para la edad del paciente, disminuir las resistencias
vasculares periféricas y pulmonares, minimizar la demanda de oxigeno por parte del

miocardio. (2,4,7,14)

Los liquidos se deben manejar con cautela debido a que pueden empeorar el edema pulmonar.
La forma mas efectiva de aumentar el volumen sistdlico es reducir la poscarga. Si no hay
hipotension importante se recomienda iniciar un inotrépico, dependiendo la patologia que se
sospeche. Los inotropicos aumentan la contractilidad cardiaca pero también aumentan la
demanda de oxigeno miocérdico. Los nifios hipotensos requieren reanimacion de cristaloides
a 10cc/kg y luego inicio de inotrépicos para tolerar la reduccién de la poscarga. En muchas
ocasiones se utilizan dos o mas farmacos asociados. Se debe garantizar una adecuada
oxigenaciéon. Es importante el tratamiento de los trastornos electroliticos porque de eso

depende la contractilidad cardiaca. (2,4,7,14)

En ocasiones recomiendan la vasodilatacion esplacnica para aumentar el flujo renal y
favorecer diuresis. Los diuréticos disminuyen la precarga del ventriculo izquierdo. Se ha
descrito el uso de milrinona para mejorar la contractilidad y nitroprusiato de sodio o
nitroglicerina para disminuir la poscarga. En algunos pacientes esta indicado el cateterismo

de urgencia. (4,7,14)
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2.4. 3 Shock Distributivo
2.4.3.1 Definicion del shock distributivo

Se caracteriza por una distribucion incorrecta del volumen sanguineo con una perfusion

inadecuada de los 6rganos y tejidos.
2.4.3.2 Fisiopatologia del shock distributivo
Las formas mas comunes son: shock séptico, shock anafilactico, shock neurogénico(1,4,7,13)

En el shock distributivo el gasto cardiaco puede ser mayor, hormal o menor. Puede haber una
disfuncion miocérdica pero el volumen sistélico puede ser normal. La perfusion se ve afectada
por una mala distribucion de flujo sanguineo, la perfusion puede superar las necesidades
metabdlicas. Inicialmente se eleva el gasto cardiaco, las resistencias vasculares periféricas
son bajas y esto provoca que las extremidades se calienten y que los pulsos periféricos sean
muy palpables (shock caliente). Conforme avanza el shock la hipovolemia y la disfuncion
miocardica producen un descenso del gasto cardiaco, las resistencias vasculares periféricas
aumentan y producen un flujo inadecuado de la piel que se manifiesta por extremidades frias

y pulsos débiles (shock frio). (1,4,7)

Se caracteriza por cambios en la funcién cardiovascular resistencias vasculares bajas que
contribuyen a la rapida aparicién de la hipotensién. Perfusion inadecuada del lecho vascular
esplacnico, liberacién de mediadores inflamatorios y sustancias vasoactivas. Acumulacion de

acido lactico por mala perfusion. (4,7,11)
2.4.3.3 Shock Séptico
2.4.3.3.1 Definicién de shock séptico

Es la forma mas comun de shock distributivo. El shock séptico es frecuente y grave en
cualquier etapa de la vida. Aproximadamente un 60% de los nifios ingresados en UCI
presentan desarrollan un shock séptico. Puede aparecer en nifios predispuestos o en nifios
sanos. La mortalidad del shock séptico es del 30-50% depende de factores como edad,
germen y precocidad de tratamiento. Se considera que 1-10 neonatos a término en 1000
nacidos vivos presenta sepsis con una tasa de mortalidad del 20%, en prematuros 15 de cada

100 y la tasa de mortalidad es del 50%. (7,9,10,15,16,17)
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Entre los agentes etiol6gicos se observan bacterias, hongos, rickettsia, virus. Las infecciones
bacterianas son las mas frecuentes. Dentro de ellas Neisseria Meningitidis, Haemophilus
Influenzae y Streptococcus Pneumoniae, Streptococcus Pyogenes y Staphylococcus,
Streptococcus del grupo B y bacilos Gram negativos, en pacientes con inmunodeficiencia

bacterias oportunistas, virus, hongos. (7,9,10,15,16,17)

Para comprender el shock séptico es necesario conocer algunos términos relacionados con el

proceso séptico:

— Bacteriemia: Presencia de bacteria en la sangre
— Infeccion: Infeccion comprobada o sindrome clinico con alta probabilidad de infeccion.
— Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica(SIRS): Una respuesta inespecifica del
organismo para su diagndstico es necesario 2 o mas de las siguientes condiciones:
e Fiebre (>38°C) o hipotermia (<36°C)
e Taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 2 desviaciones estandar para la edad)
o Bradicardia (frecuencia cardiaca menor a 10 percentil para la edad) en menores
de 1 afio
¢ Taquipnea (respiraciones por minuto mayor a 2 desviaciones estandar para edad)
e Leucocitosis, leucopenia o aumento de cayados mayor del 10%
— Sepsis: SIRS+ Infeccién
— Sepsis Grave: Sepsis+ disfuncion organica de uno o mas de los siguientes 6rganos:
Cardiovascular, Respiratorio o Disfuncion de otros 2 érganos
— Shock Séptico: Sepsis Grave acompafnado de hipotensién arterial, hipoperfusion tisular
o disfunciébn organica caracterizada por 1 o0 mas se los siguientes signos:
oliguria(<1ml/kg/hr) alteracién del nivel de conciencia o acidosis lactica.
— Sindrome de disfuncién Multiorganica: Presencia de alteraciones en mas de un 6rgano

enfermo agudo y que la homeostasis no puede ser mantenida. (2,7,9,10,11,15,16,18)

Hay pacientes en riesgo de desarrollar sepsis: los pacientes con deficiencias inmunitaria,
desnutricién, inmunosupresién, prematurez, anormalidades del tracto urinario, portadores de
catéteres, con infecciones abdominales o meningeas, con quemaduras, post-operatorios,

nifios ingresados en cuidados intensivos y neonatales. (7,16,17,18,19)
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2.4.3.3.2 Fisiopatologia de shock séptico

La fisiopatologia del shock séptico es variable, depende de su agente causal y la inmunidad
del paciente. La mayoria de los casos de shock séptico estan causado por bacilos
gramnegativos productores de endotoxina. Los microrganismos activan mediadores
inflamatorios a través del lipido A de la endotoxina (Gram negativa) o acido teicoico (bacteria
Gram positiva), estos producen alteraciones cardiovasculares (taquicardia, hipotension
arterial) alteraciones de termorregulacién (fiebre, hipotermia) y alteraciones del metabolismo
(acidosis, hipoxemia, hipercatabolismo). Los niveles de antitoxina han sido correlacionados
con shock séptico, el sindrome de distrés respiratorio agudo, fallo renal, disfuncién
multiorganica y muerte. (2,7,10,15,18)

La endotoxina activa la coagulacion y el complemento. Se produce una coagulacion
intravascular diseminada que aumenta la hipoxia por micro-trombosis. La activacion del
complemento produce vasodilatacion y activacién de macrofagos y polimorfonucleares. La
vasodilatacién excesiva en el shock séptico, producida por la excesiva produccién de oxido
nitrico responsable de la inestabilidad vascular y cardiaca a las drogas cardiovasculares.
(7,15,18)

Los microorganismos activan la fosfolipasa A2 de las células endoteliales y macréfagos,
conduce a la produccion de &cido araquidénico que tiene potentes efectos vaso moduladores
y permeabilizantes de la pared vascular permitiendo la pérdida de liquidos del lecho vascular

hacia el intersticio.(7,15,18)

La endotoxina libera citoquinas inflamatorias con efecto sinérgico entre si (TNF, IL-1, IL-6, IL-
8, Interferdn a). La principal funcién del TNFa es activar la fagocitosis mononuclear y estimular
otras citoquinas que contribuyen al reclutamiento de leucocitos y activacién de neutrofilos,
activa la coagulacion por la via extrinseca, la produccion de Oxido nitrico, bloquea la
eritropoyesis y produce fiebre al igual que IL-6 Y IL-1. El descenso de IL-1 al igual que
leucopenia y disminucion de reactantes de fase aguda indican mal pronéstico. La
sobreproduccién de citoquinas conduce a insuficiencia cardiocirculatoria, disfuncion organica
y muerte. Tardiamente se liberan citoquinas antiinflamatorias (IL-4, IL-10, 1L-13) las cuales
controlan la respuesta inflamatoria para establecer un equilibrio, pero si esta respuesta es
excesiva se produce una disminucion de la activacion de los macrofagos y supresion del

sistema inmune, afectando el prondéstico. (2,7,11,15,18)
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Se liberan mediadores lipidicos, que son moléculas derivadas del metabolismo de la
membrana celular que tiene efecto inflamatorio como: El factor activador de plaquetas, las
prostaglandinas, el tromboxano A; y leucotrienos participan en vasoconstriccion coronaria,
disminucion de la contractilidad miocardica, vasodilatacion periférica, aumento de la

permeabilidad capilar, hemorragia digestiva, agregacion plaquetaria. (7,11,15,18)

La vasodilatacién es el signo clave del shock séptico y es el responsable de las muertes por
hipotension refractaria. Esta producida por el 6xido nitrico (NO) que se libera en grandes
cantidades por el estimulo de la endotoxina, TNF e IL-1. También causa poca reactividad
vascular a las drogas vasopresoras. Ademas de producir vasodilatacion evita la agregacion
plaquetaria. Se produce por 2 vias la fisiol6gica la cual es estimulada por histamina, bradicinina
y acetilcolina. La segunda via que estimula la produccion de NO es por una enzima producida
por los macrofagos y el endotelio vascular por estimulo inflamatorio. Esta forma inducible se
produce en grandes cantidades y puede inhibirse por corticosteroides, antagonistas del calcio
e inhibidores de la sintesis de proteinas. (2,7,11,15,18)

El shock séptico se produce por la liberacibn masiva de endotoxina y de factores
proinflamatorios que son responsables de alteraciones cardiocirculatorias, metabdlicas y
termorreguladoras. Las alteraciones hemodinamicas se caracterizan por descenso de la
contractilidad cardiaca e hipovolemia secundaria a la vasodilatacién y fuga capilar. La
hipotension arterial y la activacion de mediadores inflamatorios puede conducir a disfuncion

multiorganica y la muerte.(2,7,15)
2.4.3.3.4 Manifestaciones clinicas de shock séptico

Se da una respuesta inflamatoria generalizada con sintomas inespecificos. Las

manifestaciones clinicas del shock séptico ocurren en 2 fases:

La primera fase es precoz, hiperdinAmica, que se caracteriza por vasodilatacion, piel caliente,
enrojecida, pulsos saltones por diferencia elevada de presién sistdlica y diastdlica,
acortamiento del llenado capilar Inicialmente presentan alteracién de la termorregulacion fiebre
o hipotermia, alteracion de la conciencia irritabilidad, decaimiento, sudoracion taquicardia,
taquipnea. En esta se manifiesta la oliguria y la acidosis lactica, el indice cardiaco esta elevado
para cubrir las demandas metabdlicas. Hay cambios metabdlicos, aumento de utilizacion de la
glucosa y produccion del lactato. A esta fase se le conoce como shock caliente y es dificil de

diagnosticar.(1,7,10,15,16,18,20)
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La segunda fase es el shock frio o hipodinamico, aparece en las siguientes horas. En esta
fase, el liquido del espacio vascular es secuestrado en los capilares o se escapa al intersticio,
esto conduce a la hipovolemia, aumento de la resistencia vascular, se manifiesta por piel fria,
retardo mayor de 2 segundos del llenado capilar, piel moteada, hipotensién arterial. En esta

fase la diferencia de presién arterial diastolica y sistélica es pequena y el pulso es débil.
(7,10,15,16,17,20)

El shock séptico puede ser:

o Refractario a fluidos: cuando persiste luego de administrar mas de 60cc/kg de
cristaloides

¢ Resistente a Dopamina: si el shock persiste tras la administracion de 10ug/kg/min

o Resistente a catecolaminas: cuando no cede al tratamiento con epinefrina o
norepinefrina

e Refractario: no cede a inotropicos, vasodilatadores, vasoconstrictores ni fluidos.
(7,17,20-22) .

Los 6rganos que fracasan precoz y frecuentemente son cardiocirculatorio, respiratorio, renal,
sistema nervioso central y hematologico. La mortalidad es cercana al 100% cuando fracasan
los dos 6rganos por mas de 2 dias. Los pacientes con disfuncion multiorganica fallecen la

mayoria en los primeros dias y la mitad las primeras 24 horas. (7,15,16)

La taquicardia y la taquipnea son signos que aparecen en la fase precoz del shock séptico, la
hipotension corresponde a la fase tardia y refractaria del shock. Cuando aparece puarpura
evoluciona rapidamente el shock y conduce la muerte. Cuando la infeccién es bacteriana suele
presentar leucocitosis con desviacién a la izquierda, aunque puede cursar con leucopenia o
recuento de leucocitos normal. La presencia de leucopenia es factor de gravedad y de mal

pronéstico. (7,11,15,16,18,20)

Las muestras biol6gicas para cultivos son importantes. La PCR es un marcador sensible de la
sepsis, el descenso progresivo es un indicador de mejoria, pero los pacientes tienen peor
pronostico cuando los niveles de PCR son muy bajos. Otro marcador Util es la procalcitonina.
La hipocalcemia, trombocitopenia, con o sin coagulopatia de consumo, la disminucién de los
factores de coagulacién, hiperglicemia, la hipoxia modera y acidosis lactica se presentan
precozmente en el shock séptico. La variabilidad de la glicemia, hipoglicemia e hiperglicemia

se asocia a un mayor deterioro a corto plazo. (1,7,15,16,18,20)
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2.4.3.3.5 Tratamiento del shock séptico

Entre 1991 y 2001 se establecen las primeras definiciones de sepsis. En el 2004 se publican
las primeras recomendaciones por la campafia Sobreviviendo a la Sepsis (Surviving Sepsis
Campaing). Estas recomendaciones se revisaron en el 2008, 2012 y por ultimo en el 2016.
Con ello se define el tratamiento dirigido a metas The goal-directed therapies, que hacen
énfasis en el reconocimiento rapido del shock y la intervencion agresiva durante las primeras
horas del shock, han demostrado disminuir la mortalidad tanto en nifios como en adultos.
Estudios demostraron que no apegarse a estas guias significaba un aumento en la mortalidad.
(2,16,17,11,20,22)

El tratamiento del shock séptico debe estar dirigido a restablecer el estado mental, la
frecuencia cardiaca, la perfusion, llenado capilar menor 3 segundos, pulsos distales palpables
y mantener la presion arterial para la edad. Se ha reportado que algunas alteraciones
hemodinamicas aumentan la mortalidad como: taquicardia, bradicardia, llenado capilar mayor
de 3 segundos. Al revertir estas condiciones usando las guias recomendadas por ACCM/PALS

se han asociado a una disminucién en la mortalidad en un 40%.(17,19,20,21,22)
Los objetivos del manejo del shock séptico son:

e Reconocimiento inicial del shock

e Expansion del volumen circulante con fluidos

e Terapia antimicrobiana y eliminacion del foco séptico.
¢ Administracién de drogas vasoactivas

¢ Medidas de soporte vital (4,7,21)

El tratamiento inicia al obtener una via intravenosa o intradsea permeable. Se recomienda el
aporte de oxigeno. Los pacientes con sepsis grave tienen deplecion del volumen. La
reanimacioén se inicia con cristaloides, con 20cc/kg dosis cada 5 minutos hasta que los signos
de shock mejoren como la perfusion tisular, frecuencia cardiaca, pulsos periféricos, llenado
capilar, temperatura o gradiente térmico, consciencia y diuresis. Algunos nifios responden con
40-60ml/kg durante la primera hora y otros requieren entre 160cc/kg hasta 200cc/kg. En cada
dosis se debe evaluar si el paciente presenta signos de hepatomegalia, estertores, ritmo de
galope. Las complicaciones méas frecuentes de la reanimacién con fluidos son edema
pulmonar y edema generalizado. En recién nacidos se recomienda reanimaciéon 10-20ml/kg

en 60 minutos. Los coloides pueden producir anafilaxia. (1,2,4,7,10,11,16,17,19,21-23)
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La terapia antimicrobiana se indica que se inicie durante la primera hora, idealmente durante
los primeros 15 minutos, de forma empirica, tomando en cuenta la edad, factores individuales,
epidemiologia y patrones locales de resistencia. Se ha evidenciado que cuando se retrasa la
terapia antimicrobiana aumenta la mortalidad, sobre todo si se inicia luego de 3 horas de

identificado el shock. Se deben tomar muestras para cultivos. (7,10,11,15,16,17,19,20,22,24)

El tratamiento inicial durante la primera hora es decisivo para maximizar las posibilidades de
supervivencia. La ventilacion mecanica esta indicada en caso de disminucién de nivel de
consciencia o para reducir el esfuerzo respiratorio. Se deben de identificar y corregir las
alteraciones metabdlicas. La hipoglicemia y la hipocalcemia son comunes en el shock séptico
y pueden causar disfuncién miocéardica, se deben de identificar durante los primeros minutos
e iniciar la correccibn durante los primeros 15 minutos de identificado el

shock.(1,2,4,10,15,16,17,20,21,22,23)

Si el shock grave continla a pesar de la administracion de solucion cristaloide, luego de
reanimacion 60cc/kg, se considera un shock refractario a fluidos y se recomienda la
administracién de vasoactivos para mejorar la perfusion tisular y la presién arterial. Se
considera la trasfusion sanguinea si la hemoglobina es menor a 10g/dl para aumentar el

transporte de oxigeno.(2,4,10,16,17,20,22)

Para shock caliente, la noradrenalina es el agente vasoactivo de eleccién para pacientes con
shock séptico refractario a liquidos con perfusién deficiente o hipotension. Esta indicada por
su potente efecto vasoconstrictor alfa adrenérgica que incrementan la presion diastélica
incrementando las resistencias vasculares periféricas. Aumenta la contractilidad cardiaca con
pocos cambios en la frecuencia cardiaca. Debido a que aumenta las resistencias vasculares
periféricas, el tono venoso y el volumen sistélico puede restablecer la presion

arterial.(1,2,4,10,11,16,20,22)

En el shock normotenso, la dopamina es el agente vasoactivo para pacientes que presentan
una perfusiéon inadecuada con una presion arterial adecuada. La dopamina mejora el flujo
sanguineo renal y esplacnico a dosis bajas. A dosis intermedias mejora la contractilidad
cardiaca y a dosis elevadas aumenta las resistencias vasculares periféricas. Es la amina de

eleccién en neonatos. (1,2,4,10,11,20,22,23)
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Cuando los pacientes estan normotensos, con bajo gasto cardiaco, y resistencias vasculares
aumentadas se recomienda el uso de epinefrina o de dobutamina asociado a un vasodilatador
en pequenfas dosis. Los vasodilatadores pueden ayudar a mejorar la perfusion tisular en nifios
normotensos con resistencias vasculares altas, se ha utilizado nitroglicerina al igual que
nitroprusiato, pero el uso de este Ultimo es limitado por sus efectos téxicos. Una alternativa ha
sido el uso de inhibidores de la fosfodiesterasa como milrinone que aumenta la contractilidad

y disminuye las resistencias vasculares periféricas. (1,2,4,10,11,20,22,23)

Para el tratamiento del shock frio la adrenalina es el agente vasoactivo mas utilizado en
pediatria. Tiene potentes efectos inotropicos que mejoran el volumen sistélico. En dosis bajas
la adrenalina puede disminuir las resistencias vasculares periféricas por sus efectos beta
adrenérgicos y en dosis altas aumenta las resistencias vasculares periféricas por sus efectos
alfa adrenérgicos. Asi mismo se ha descrito el uso de Dopamina. También se ha descrito el
uso de dobutamina cuando las resistencias vasculares estan normales o aumentadas vy el
gasto cardiaco es bajo. En ocasiones y especialmente en adultos recomiendan una
combinacién de noradrenalina y dobutamina ya que la noradrenalina compensa la tendencia
de la dobutamina a causar reduccién excesiva de las resistencias vasculares periféricas.
(1,2,4,10,11,20,22)

Los pacientes con shock refractario a volumen y dependientes de dopamina o noradrenalina
pueden desarrollar insuficiencia adrenal. Si se sospecha o confirma insuficiencia adrenal se
recomienda el uso de hidrocortisona. Se ha utilizado ECMO en pacientes con shock refractario

a aminas el cual ha sido exitoso. (1,2,4,10,17,20,21,22)
La terapéutica se valora segun los siguientes criterios:

e Perfusion y pulsos distales buenos.
e Presion arterial adecuada
e Scvo, >0 igual a 70%

¢ Mejoria de la acidosis metabdlica y la concentracion de lactato.(10,16,11,20,22)
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2.4.3.4 Shock Anafilactico
2.4.3.4.1 Definicién de shock anafilactico

La anafilaxia es una respuesta multisistémica aguda de hipersensibilidad mediada por IgE. La
respuesta extrema de hipersensibilidad del organismo a una reaccion anafilactica constituye
el shock anafilactico el cual puede ser causado por farmacos, vacunas, toxinas, planta veneno
u otro antigeno. Puede ocurrir en segundos 0 minutos luego de sensibilizado el paciente. El
nifio puede desarrollar sintomas agudos que suelen empezar a los 5 o 10 minutos tras la

exposicion. (1,4,6,7,9)
2.4.3.4.2 Fisiopatologia de shock anafilactico

La anafilaxia es una reaccion alérgica en donde la presion y el gasto cardiaco disminuyen
drasticamente. Es consecuencia de una reaccién antigeno-anticuerpo. La forma clasica de
anafilaxia se produce por interaccién de antigenos especificos con anticuerpos tipo IgE sobre
las membranas celulares de los mastocitos y los basofilos con liberacion de mediadores

inflamatorios primarios. (1,5,7)

La exposicion de un individuo susceptible a un antigeno da lugar a la formacién de IgE
especifica y su fijacion de modo reversible sobre las membranas de los mastocitos y basofilos.
La exposicion de reexposicién del antigeno origina 2 moléculas de IgE se unan a antigenos y
se produzca la activacion celular. Se activan los mastocitos y los basofilos los cuales liberan
histamina, proteasas, proteoglicanos, factor quimiotactico de eosindéfilos y de neutréfilos. La
histamina liberada genera contraccién del musculo liso bronquial e intestinal, aumenta la
permeabilidad capilar lo cual ayuda a la pérdida de liquido y proteinas a espacio tisular,
aumenta la dilatacién venosa lo cual disminuye el retorno venoso, aumenta la dilatacion de las
arteriolas lo que disminuye la presién arterial, induce la produccién de moco, causa prurito y

vasodilatacion cutanea. (1,5,7)

Otros mediadores que proceden de los lipidos como el acido araquidénico y el factor
activacion de las plaquetas se forman hasta que se activa la célula. La prostaglandina D2 y
leucotrienos producen broncoespasmo. Todos estos mediadores primarios desencadenan la
activacion de mediadores secundarios que desencadenan una cascada de reacciones, entre
ellos la activacion de complemento lo cual puede activar la cascada de la coagulacion y puede

producir coagulacién intravascular diseminada.(1,5,7)
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La reaccion del shock anafilactico se caracteriza por venodilatacion y vasodilatacion arterial,
aumento de la permeabilidad capilar y vasoconstriccion pulmonar. La vasoconstriccion
pulmonar aumenta la poscarga en el ventriculo derecho. Puede reducir el flujo sanguineo
pulmonar, el retorno venoso pulmonar y la precarga del ventriculo izquierdo con la disminucion
del gasto cardiaco. Se produce angioedema que puede causar obstruccion de la via aérea
superior. La hipotension produce vasodilatacién, hipotension y gasto cardiaco disminuido. La
hipovolemia relativa es causada por la vasodilatacion y pérdida de volumen absoluto por el

escape capilar. (1,4,7)
2.4.3.4.3 Manifestaciones clinicas de shock anafilactico

Los signos y sintomas son impredecibles varian en su forma de presentacion y de evolucion.
Si los sintomas son inmediatos suelen ser mas graves. La anafilaxia puede limitarse a un solo
sintoma o puede progresar a shock, fallo respiratorio y muerte en minutos. Entre los sintomas
se describen la aparicion de calor, prurito, eritema, disfagia, opresion torécica, congestion en
membranas de o0jos, nariz y boca, ansiedad, agitacién, nauseas, vOmitos, urticaria,
angioedema, dificultad respiratoria con estridor o sibilancias, hipotension, taquicardia. Los
pacientes pueden presentar fallo ventilatorio y fallo vascular. Pueden presentar diarrea, dolor
abdominal, contracciones del musculo liso. También ocurre en ocasiones edema pulmonar
fulminante. Cuando se establece el shock se evidencia hipotensién y acidosis lactica. Se
caracteriza por una caida de las resistencias vasculares periféricas e hipovolemia. La hipoxia
suele empeorar por el edema pulmonar que dificulta la oxigenacion y el intercambio de gases

a nivel pulmonar. (1,4,5,7,8)
2.4.3.4.4 Tratamiento de shock anafilactico

El manejo se enfoca en corregir problemas cardiovasculares que amenazan la vida y bloquear
o anular los mediadores liberados como parte de una respuesta alérgica no controlada. Se
debe proteger la via aérea y valorar ventilacion asistida considerando la obstruccion de la via
aérea por el angioedema. El tratamiento principal es la administracién de la adrenalina para
revertir la hipotension, la liberacion de histamina y otros mediadores alérgicos. La reanimacién
con liquidos para el restablecimiento de la presion arterial, se inicia a 20cc/kg y suelen requerir
mas de 50cc/kg. Se utiliza salbutamol para manejo de broncoespasmo. Antihistaminicos y
corticosteroides se requieren, pero actian con mas lentitud. En ocasiones se requiere infusion

de epinefrina o de norepinefrina. (4,7)
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2.4.3. 5 Shock Neurogénico
2.4.3.5.1 Definicién de shock neurogénico

Es conocido también como shock medular es resulto de una lesién cervical o del térax superior
arriba de T6 que interrumpe la inervacién del sistema simpético a los vasos sanguineos y el

corazon.(1,4,7,9)
2.4.3.5.2 Fisiopatologia de shock neurogénico

Ocurre una pérdida repentina de sefales del sistema nervioso simpatico al masculo liso de las
paredes de los vasos lo cual ocasiona una vasodilatacion incontrolada. No se puede producir
taquicardia como mecanismo compensatorio por la misma alteraciéon. En el shock neurogénico

la precarga esta reducida, la contractilidad normal y la poscarga reducida. (1,5,7,8,9)
2.4.3.5.3 Manifestaciones clinicas de shock neurogénico

Los signos primarios son la hipotensién con aumento de la presion diferencial. Frecuencia
cardiaca normal o bradicardia. Otros sintomas pueden incluir aumento de la frecuencia
respiratoria, diafragmatica y la evidencia de la lesion. La presion arterial se evidencia una baja
presion diastdlica con aumento de la presion diferencial por la pérdida de tono vascular. Los

nifios son sensibles a las variaciones de temperatura y requieren enfriarse o calentarse. (4,5,8)
2.4.3.5.4 Tratamiento de shock neurogénico

Se observa respuesta minima a la reanimacion con liquidos. Requiere maniobras para
mejorar el retorno venos. Se utilizan vasopresores para la hipotension refractaria a liquidos.

Se debe enfriar o calentar al paciente por la sensibilidad a la temperatura. (4,8)
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2.4.4 Shock Obstructivo
2.4.4.1 Definicion de shock obstructivo

El gasto cardiaco en el shock obstructivo se ve afectado por una obstruccién fisica del flujo

sanguineo.(4,7,13,25)
2.4.4.2 Etiologia de shock obstructivo

Se produce por: taponamiento cardiaco, neumotoérax a tensién, lesiones cardiacas congénitas

(ductus-dependientes),embolia pulmonar masiva.(2,4,7,25)
2.4.4.3 Fisiopatologia de shock obstructivo

La obstruccioén fisica al flujo sanguineo ocasiona un gasto cardiaco escaso, perfusion tisular
inadecuada y aumento compensatorio de las resistencias vasculares periféricas. Se manifiesta
con signos similares a los del shock hipovolémico y se presentan signos de congestion

vascular, esfuerzo respiratorio y cianosis.(1,4,7,25)
2.4.4.4 Manifestaciones clinicas de shock obstructivo
Los signos clinicos y el tratamiento de cada afeccion varian segun la causa

Taponamiento cardiaco: esta ocasionado por una acumulacion de liquido, aire o sangre en el
espacio pericardico. Un aumento de la presién intra pericardica y compresion del corazén
impide el retorno venoso pulmonar y sistémico. Se disminuye el llenado ventricular, el volumen
sistélico y el gasto cardiaco. Se manifiesta con dificultad respiratoria, taquicardia,
hipoperfusién periférica con pulsos débiles, ruidos cardiacos reducidos o apagados, pulso
paraddjico e ingurgitacién yugular. Pueden evolucionar a un paro con actividad eléctrica sin

pulso. (1,2,4,7,25)

Neumotérax a tension: causado por la entrada de aire en el espacio pleural. Puede proceder
de un desgarro interno o herida penetrante en el térax. Ocurre con la fuga continua de aire que
se acumula en el espacio pleural hasta aumentar la presién y se produce un neumotérax a
tension. El pulmén se comprime, desplaza el mediastino al lado contrario y desencadena
insuficiencia respiratoria. Disminuye el gasto cardiaco y se da la hipotensiéon. Los pacientes
pueden presentar: dificultad respiratoria, hipersonoridad del lado afectado, hiperexpansion del
lado afectado, ruidos respiratorios mas leves, ingurgitacion yugular, pulso paraddjico, deterioro

de la perfusion, taquicardia al inicio y luego bradicardia, cambios en el nivel de conciencia y
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gradiente térmico. Un neumotdrax a tensién puede progresar a paro cardiaco con actividad

eléctrica sin pulso. (1,4,7,25)

Lesiones ductus-dependientes se presentan en los primeros dias 0 semanas de vida. Pueden
ser lesiones congénitas o lesiones obstructivas del tracto de salida del ventriculo izquierdo
como estenosis aortica, cayo adrtico interrumpido, estenosis aortica grave y sindrome
hemicardio izquierdo hipoplasico, coartacion de la aorta. Se debe sospechar sobre todo en
pacientes de 1 mes de vida con signos de shock. Para la supervivencia es crucial mantener la
permeabilidad del ductus arterioso. Entre los signos y sintomas se evidencia que los pacientes
presentan una via aérea permeable, nivel de consciencia puede estar afectado, deterioro y
progresion a la mala perfusion, ausencia de pulsos femorales, acidosis metabdlica, con
concentracion alta de lactato, piel fria. En casos de lesion obstructiva pueden presentar mayor
presion preductal y mayor saturacién preductal.(1,2,4,7,25)

Embolia pulmonar masiva

Es una obstruccion de la arteria pulmonar o sus ramas por un coagulo, grasa, aire, liquido. No
es frecuente en nifios, pero hay algunos trastornos predisponentes como catéter venoso
central, drepanocitosis, cancer, afecciones de la coagulacion y del tejido conectivo. La embolia
pulmonar ocasiona una insuficiencia del hemicardio derecho, menor llenado del ventriculo
izquierdo y disminucion del gasto cardiaco. Los pacientes suelen presentar una via aérea
permeable, dificultad respiratoria, taquicardia, cianosis, congestibn venosa sistémica,
insuficiencia hemicardio derecho, dolor toracico, cambios de nivel de consciencia,

extremidades pueden estar frias. (1,25)
4.4.5 Tratamiento de shock obstructivo

El tratamiento del shock obstructivo depende del tipo de obstruccion. Inicialmente el shock
obstructivo se manifiesta como shock hipovolémico por lo que requiere administracion de

liquidos cristaloides de 10- 20cc/kg. (4,25)

Cuando la afeccion es el taponamiento cardiaco el tratamiento es un drenaje pericardico por
personal capacitado, por lo regular requiere de un ecocardiograma o radioscopia, pero si se
encuentra en paro cardiaco y hay sospechas de un taponamiento cardiaco se puede realizar

una pericardiocentesis de emergencia. (2,4,7,25)
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Si existe un neumotérax a tension el tratamiento es una descompresion por medio de una
descompresién inmediata del lado afectado con una aguja seguida de una toracotomia. El

tratamiento es inmediato.(4,7,25)

Con las lesiones ductus-dependientes el tratamiento inmediato es la infusién continla de
prostaglandinas para restablecer la permeabilidad ductal. Entre otras medidas se requiere de
ventilacion asistida, ecografia, administracion de agentes inotrépicos para mejorar la

contractibilidad miocéardica y correccion de alteraciones metabdlicas. (2,4,7,25)

Por ultimo, para el manejo de una embolia pulmonar masiva el tratamiento se basa en el
mantenimiento administracion de oxigeno, ventilacion y administracion de liquidos. Para el
diagnostico se requiere una TAC o una angiografia. El tratamiento definitivo se realiza con
anticoagulante y en ocasiones requiere de agentes tromboliticos. (4,7,25)
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Il. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

Conocer la mortalidad las del paciente que ingresa por shock segun sus caracteristicas

epidemioldgicas, en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico del Hospital General

San Juan de Dios, de enero 2007 hasta diciembre 2016.

3.2 Objetivos especificos

3.2.1
3.2.2
3.2.3
3.24

3.2.5

3.2.6

3.2.7

3.2.8

3.2.9

Definir la edad con mayor incidencia de shock

Identificar el sexo més afectado por shock

Conocer el tipo de shock mas frecuente

Determinar si la edad es significativamente diferente entre los pacientes que
fallecen y los que sobreviven

Evaluar si la estancia hospitalaria es significativamente diferente entre los
pacientes que fallecen y los que sobreviven

Establecer si la distancia de traslado de los pacientes con shock es
significativamente diferente entre los pacientes que fallecen y los que
sobreviven

Reconocer si el tiempo de traslado de los pacientes con shock es
significativamente diferente entre los pacientes que fallecen y los que
sobreviven

Describir si existe diferencia entre los pacientes que fallecen y los que
sobreviven al shock segln su sexo

Establecer si hay diferencia entre el porcentaje de pacientes que fallecen y

sobreviven segun el tipo de shock

3.2.10 Conocer el afio de periodo de ingreso que tuvo mayor porcentaje de pacientes

fallecidos y el afio con mayor porcentaje de sobrevivientes
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VI. METODOLOGIA

4.1 Tipo y disefio de Investigacion:
Investigacion tipo observacional, retrospectivo, disefio descriptivo, transversal

4.2 Poblacion o universo:
Pacientes de 0 a 13 afios, que ingresaron a la unidad de cuidado intensivo pediatrico, con
diagndstico de shock en enero 2007 hasta diciembre 2016.
4.3 Seleccién y tamafio de muestra:
Debido al tipo de estudio se tomo la poblacién universo.
4.4 Unidad de andlisis:
Caracterizacion del nifio menor de 13 afios de edad que ingresan con diagnéstico de shock
a la unidad de cuidado intensivo pediatrico.
4.4.1 Unidad primaria de muestreo: Paciente menor de 13 afios que ingreso a la unidad de
cuidado intensivo pediéatrico del Hospital General San Juan de Dios
4.4.2 Unidad de andlisis: Datos obtenidos en el instrumento de recoleccion de datos,
caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de los pacientes con shock.
4.4.3 Unidad de informacion: pacientes pediatricos que ingresan a la unidad de cuidado
intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios
4.5 Criterios de inclusion y exclusion
4.5.1 Criterios de inclusion:
e Pacientes pediatricos menores de 13 afios, que ingresaron con diagndstico de shock

la unidad de cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios
4.5.2 Criterios de exclusion:

e Pacientes mayores de 13 afios

e Pacientes que ingresaron por otra patologia y durante su estancia presentan shock
4.6 Variables estudiadas

e Variable Dependiente: Mortalidad

e Variables Independientes: edad, sexo, tipo de shock, periodo de ingreso, estancia

hospitalaria distancia de traslado, tiempo de traslado
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4.7 Definicién y operacionalizacion de las variables.

Variable Definicion

Conceptual

NUmero de afos vividos

Edad
Sexo Condicion organica,
masculina o femenina
Shock Estado de perfusion
inadecuada de oxigeno a
los tejidos que no satisface
las demandas metabdlicas
Periodo Espacio de tiempo que
incluye la duracién de algo
Estancia Numero de dias entre la

fecha de admision y la

fecha de egreso

Definicion

operacional

Edad del paciente
desde su
nacimiento hasta su

ingreso

Condicion organica
del paciente

Tipo de shock que
presenta el paciente

a su ingreso

Periodo segun el

afo en que ingreso

Dias de estancia en
la unidad de
cuidado intensivo

pediatrico
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Tipo de

Variable

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Escala de

Medicion

Discreta

Nominal

Nominal

Ordinal

Discreta

Unidad de

medida

Meses

F

M

Hipovolémico
Cardiogénico
Distributivo

Obstructivo

2007 - 2008
2008 - 2009
2009 - 2010
2010 - 2011
2011 - 2012
2012 - 2013
2013 - 2014
2014 - 2015

2015 - 2016

Dias



Mortalidad Cualidad de mortal,

nimero de defunciones

Distancia Espacio o intervalo de
tiempo que media entre
dos sucesos
Tiempo Periodo determinado

durante el que se realiza
una accion o se desarrolla

un acontecimiento

Condicion de
egreso de unidad
de cuidado

intensivo pediatrico

Kilometros
recorridos desde su
procedencia hasta
el Hospital General
San Juan de

Dios***

Minutos recorridos
segun los
kilbmetros

recorridos desde el
lugar de su

procedencia hasta
el Hospital General
San Juan de
Dios***

Cualitativa Nominal
Cuantitativa Discreta
Cuantitativa Discreta

Fallecido

Sobreviviente

Kilobmetros

Minutos

***Para |la variable de distancia se utilizaron las distancias en kilémetros por departamento de

la Republica de Guatemala elaborados por la Universidad de San Carlos de Guatemala,

considerando como punto de partida el lugar de procedencia hasta el kilbmetro 0 en la ciudad

de Guatemala.

***Para la variable de tiempo se obtuvo el tiempo en horas, en base a la distancia recorrida

segun el lugar de procedencia, considerando una velocidad de 50 km/hora, se obtuvieron las

horas y luego se convirtieron a minutos.
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4.8 Instrumentos realizados para la recoleccion de datos:
Boleta de recoleccion de datos
4.9 Procedimiento para la recoleccion de la informacién

Se recolecté la informacién en la boleta de recolecciéon de datos de los registros médicos de
la unidad de cuidado intensivo pediatrico de los expedientes desde el afio 2007 hasta el afio
2016, por medio de Excel se elabord una base de datos donde se incluyeron las variables a

estudiar.
4.10 Procedimientos para garantizar aspectos éticos
El siguiente estudio esta contemplado en la Categoria I.

El estudio cumple con los principios médicos, no atenta con la vida, la salud, la intimidad o
dignidad de las personas investigadas. El estudio sera orientado supervisado por un médico

clinico, competente y cientificamente calificado.
4.11 Procedimientos de andlisis de informacion

Por medio del programa Microsoft Excel se realiz6 una base de datos de la cual se obtuvieron
frecuencias y porcentajes. Se calculé la media, mediana, moda, desviacion estandar por medio
de Epi-Info de las variables edad, estancia hospitalaria, distancia recorrida de traslado y tiempo
de traslado. Se realiz6 prueba de normalidad Jarque Bera en la que se evidencié que las
variables: edad, estancia hospitalaria, distancia recorrida de traslado y tiempo de traslado no
tienen una distribucién normal, por ello se realizé la prueba de estadistica de U Mann-
Whitney/Wicolxon Kruskall Wallis como prueba no paramétrica para muestras independientes
con el programa de Epi-Info para analizar estas variables. Posteriormente se realizaron tablas
y gréficas por medio de Excel. Se realizdé la discusion de resultados para obtener las

respectivas conclusiones y recomendaciones.
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V. RESULTADOS
Tabla 1

Edad de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de cuidado intensivo pediatrico

del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre 2016

Edad en Meses Total Total%
0-1 41 15.3%
1-12 175 65.3%
13-24 27 10.1%
25-36 4 1.5%
37-48 3 1.1%
49-60 2 0.7%
61-72 0 0.0%
73-84 3 1.1%
85-96 5 1.9%
97-108 1 0.4%
109-120 1 0.4%
121-132 1 0.4%
133-144 3 1.1%
145-156 2 0.7%

Total 268 100.0%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 2

Sexo de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de cuidado intensivo pediatrico

del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre 2016

Sexo Total Porcentaje
F 106 40%
M 162 60%
Total 268 100%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico

Tabla 3

Tipo de shock que presentaron los pacientes al ingresar a la unidad de cuidado intensivo

pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre 2016

Tipo de Shock Total Porcentaje
Cardiogénico 2 0.8%
Hipovolémico 23 8.6%
Distributivo 243 90.7%
Total 268 100.00%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 4

Mortalidad segun edad de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de cuidado

intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre 2016

Edad en meses Sobrevivientes Fallecidos Total Sobrevivientes Fallecidos Total

% % %
0-1 22 19 41 8.2% 7.1% 15.3%
1-12 98 77 175 36.6% 28.7% 65.3%
13-24 18 9 27 6.7% 3.4% 10.1%
25-36 1 3 4 0.4% 1.1% 1.5%
37-48 1 2 3 0.4% 0.8% 1.1%
49-60 2 2 0.8% 0.0% 0.8%
73-84 2 1 3 0.8% 0.4% 1.1%
85-96 2 3 5 0.8% 1.1% 1.9%
97-108 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
109-120 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
121-132 1 1 0.4% 0.0% 0.4%
133-144 2 1 3 0.8% 0.4% 1.1%
145-156 0 2 2 0.0% 0.8% 0.8%
Total 149 119 268 55.6% 44.4% 100.0%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 5

Mortalidad segun la estancia hospitalaria de los pacientes que ingresan por shock en la

unidad de cuidados intensivos pediatrico, enero 2007 a diciembre 2016

Dias de estancia

Hospitalaria Sobrevivientes Fallecidos  Total Sobrevivientes % Fallecidos % Total %
0-7 56 81 137 20.9% 30.2% 51.1%
8-15 62 26 88 23.1% 9.7% 32.8%
16-23 23 3 26 8.6% 1.1% 9.7%
24-31 5 4 9 1.9% 1.5% 3.4%
32-39 2 0 2 0.8% 0.0% 0.8%
40-47 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
48-55 1 0 1 0.4% 0.0% 0.4%
56-63 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
96-103 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
120-127 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
136-143 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
Total 149 119 268 55.6% 44.4% 100.0%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 6

Mortalidad segun distancia recorrida durante el traslado de los pacientes con diagndéstico de
shock a la unidad de cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios,
enero 2007 a diciembre 2016

Distancia recorrida

en Kilometros Sobrevivieron Fallecieron Total Sobrevivieron% Fallecieron% Total%
0-49 113 85 198 42.2% 31.7% 73.9%
50-99 12 12 24 4.5% 4.5% 9.0%
100-149 8 9 17 3.0% 3.4% 6.3%
150-199 6 7 13 2.2% 2.6% 4.9%
200-249 1 1 2 0.4% 0.4% 0.8%
250-299 2 1 3 0.8% 0.4% 1.1%
300-349 3 1 4 1.1% 0.4% 1.5%
400-449 1 1 2 0.4% 0.4% 0.8%
500-549 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
Desconocido 3 1 4 1.1% 0.4% 1.5%
Total 149 119 268 55.6% 44.4% 100.0%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 7

Mortalidad segun el tiempo de traslado de los pacientes que ingresan por shock en la unidad

de cuidados intensivos pediatrico, enero 2007 a diciembre 2016

Tiempo en
inutos Sobrevivieron  Fallecieron  Total Sobrevivieron % Fallecieron %  Total %
0-59 113 85 198 42.2% 31.7% 73.9%
60-119 12 12 24 4.5% 4.5% 9.0%
120-179 8 9 17 3.0% 3.4% 6.3%
180-239 6 7 13 2.2% 2.6% 4.9%
240-299 1 1 2 0.4% 0.4% 0.8%
300-359 2 1 3 0.8% 0.4% 1.1%
360-479 3 1 4 1.1% 0.4% 1.5%
480-599 1 1 2 0.4% 0.4% 0.8%
600-659 0 1 1 0.0% 0.4% 0.4%
Desconocido 3 1 4 1.1% 0.4% 1.5%
TOTAL 149 119 268 55.6% 44.4% 100.0%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 8

Mortalidad segun procedencia de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de

cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre

2016

Departamento Sobreviviente Fallecido Total Sobreviviente %  Fallecido %
Alta Verapaz 2 1 3 67% 33%
Solola 2 0 2 100% 0%
Suchitepéquez 0 3 3 0% 100%
Baja Verapaz 1 3 4 25% 75%
Chimaltenango 2 2 4 50% 50%
Chiquimula 0 1 1 0% 100%
Desconocido 3 1 4 75% 25%
El Progreso 8 9 17 47% 53%
Escuintla 7 4 11 64% 36%
Guatemala 110 80 190 58% 42%
Huehuetenango 2 0 2 100% 0%
Jalapa 2 2 4 50% 50%
Jutiapa 3 4 7 43% 57%
Petén 1 1 2 50% 50%
Quetzaltenango 0 1 1 0% 100%
Quiché 2 2 4 50% 50%
Sacatepéquez 1 4 5 20% 80%
San Marcos 2 1 3 67% 33%
Santa Rosa 1 0 1 100% 0%
Total 149 119 268 56% 44%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 9

Mortalidad segun sexo de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de cuidado
intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre 2016

Sexo Sobrevivientes Fallecidos Total

Sobrevivientes% Fallecidos% Total

F 55 51 106 21% 19% 40%

M 94 638 162 35% 25% 60%
Total 149 119 268 56% 44% 100%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico

Tabla 10

Mortalidad segun tipo de shock de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de
cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre

2016
Tipo de shock Sobreviviente Fallecido Total Sobreviviente % Fallecido% Total%
Cardiogénico 1 1 2 0.4% 0.4% 0.8%
Hipovolémico 16 7 23 6.0% 2.6% 8.6%
Distributivo 132 111 243 49.3% 41.4% 90.7%
Total 149 119 268 55.6% 44.4% 100.0%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Tabla 11

Mortalidad segun periodo de ingreso de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad
de cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a
diciembre 2016

Periodo Sobrevivieron Fallecieron Total Sobrevivieron %  Fallecieron %
2007 - 2008 17 14 31 55% 45%
2008 - 2009 30 22 52 58% 42%
2009 - 2010 15 15 30 50% 50%
2010-2011 9 6 15 60% 40%
2011 - 2012 12 7 19 63% 37%
2012 - 2013 9 16 25 36% 64%
2013 - 2014 15 11 26 58% 42%
2014 - 2015 29 12 41 71% 29%
2015 - 2016 13 16 29 45% 55%

Total 149 119 268 56% 44%

Fuente: Registros Médicos de nifios atendidos en la Unidad de Cuidado Intensivo Pediatrico
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Grafica 1

Mortalidad por edad de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad de cuidado

intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a diciembre 2016
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Fuente: Tabla 4

Interpretaciéon: En esta grafica se observa que, de un total de 268 pacientes con diagndstico
de shock 55.6% sobrevivieron y 44.4% fallecieron. Un 65% de los pacientes tienen entre 1
mes a 12 meses de edad, de los cuales un 36.6% sobrevivieron y 28.7% fallecieron. Ademas,
un 15.3% de los pacientes son menores de 1 mes, sobreviviendo un 8.2% vy falleciendo 7.1%
de ellos. Por ultimo, podemos evidenciar que 10.1% de los pacientes pertenecen al rango de
edad de 13 a 24 meses, de ellos 6.7% sobrevivieron y 3.4% fallecieron. El resto de pacientes
representan solo un 9.33% de los casos entre 25 meses hasta 156 meses (2 afios 1 mes hasta

13 afios de edad), de los cuales un 5.2% fallecieron y sobrevivieron un 4.1% de los pacientes.
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Gréfica 2

Mortalidad segun estancia hospitalaria de los pacientes que ingresaron por shock a la unidad
de cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios, enero 2007 a
diciembre 2016
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Fuente: Tabla 5

Interpretacion: En esta gréafica se observa que, de una poblacion de 268 pacientes, un 32.2%
de los pacientes fallecieron durante los primeros 7 dias de estancia hospitalaria, de los cuales
15.9% ocurrieron durante las primeras 48 horas y 16.3% ocurrieron después de 48 horas de
estancia hospitalaria. También se evidencia que sobrevivieron 23.13% de los pacientes que
tuvieron una estancia hospitalaria entre 8 a 15 dias seguido de 20.9% de pacientes que
tuvieron una estancia hospitalaria menor de 7 dias. Un 8.6% del total de los pacientes
sobrevivio entre los 16 y 23 dias de estancia hospitalaria.
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Gréfica 3

Mortalidad segun la distancia de traslado recorrida por los pacientes que ingresaron por
shock a la unidad de cuidado intensivo pediatrico del Hospital General San Juan de Dios,
enero 2007 a diciembre 2016
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Fuente: Tabla 6

Interpretaciéon: En esta grafica podemos observar que 73.9% del total de la poblacion de los
pacientes con shock recorrieron entre 0 a 49 kilbmetros de distancia desde su lugar de origen
hasta el Hospital General San Juan de Dios. De estos pacientes 42.2% sobrevivierony 31.7%
fallecieron. Observamos que 9.0% de los pacientes recorrieron entre 50 a 99 kildbmetros, no
presentaron diferencia en la mortalidad, 4.8% fallecieron y 4.8% sobrevivieron. Es importante
mencionar que los pacientes que recorrieron entre 300-349 km representan Unicamente 1.5%
de los pacientes, de los cuales el porcentaje de los que sobrevivieron es mayor a los que
fallecieron con 1.1% y 0.4% respectivamente. Los porcentajes de fallecidos y sobrevivientes
son similares en el resto de distancias recorridas. Solamente se evidencia que el 0.4% de la

poblacién que recorrié entre 500-549 kilémetros fallecio.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Con el objetivo de conocer la mortalidad de los pacientes que ingresan por shock seguin sus
caracteristicas epidemiolégicas se realizd un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal en
cual se evaluaron 268 pacientes que ingresaron a la unidad de cuidado intensivo pediatrico
del Hospital General San Juan de Dios. Se tomé a la poblacion universo de pacientes, con
diagndstico de shock, menores de 13 afios de edad que ingresaron desde enero 2007 hasta
diciembre 2016. Se definieron las caracteristicas mas frecuentes seglin sexo, edad y tipo de
shock. Se determind por medio de prueba estadistica de U Mann-Whitney/Wilcoxon si las
variables edad, distancia de traslado, tiempo de traslado y estancia hospitalaria tienen relacion
con la mortalidad y se describieron las caracteristicas de sexo, tipo de shock y periodo de
ingreso segun la mortalidad.

Podemos observar, Tabla 1, que el 65.3% de los pacientes se encuentra entre 1 a 12 meses
de edad, un 15.3% son menores de 1 mes y 10.1% se encuentran entre 13 a 24 meses de
edad. El shock puede presentarse a cualquier edad, pero en este estudio se evidencio que los
pacientes menores de 2 afios son los que lo presentan con mayor frecuencia. Siendo los

pacientes entre 1 mes a 12 meses de edad la poblacion méas vulnerable.

En cuanto a la variable sexo se evidencid, Tabla 2, que el 40% de los pacientes corresponde
a sexo femenino y 60% a sexo masculino. Se evidencia que el sexo masculino es el mas

afectado por shock.

El shock se divide en 4 tipos: hipovolémico, cardiogénico, distributivo y obstructivo. Segun la
Tabla 3, un 90.7% de los pacientes ingreso por shock distributivo, 8.6% shock hipovolémico y
0.8% por shock cardiogénico. No se presentaron casos de shock obstructivo. En cuanto al
shock distributivo se presentaron 3 tipos: shock séptico 89.9%, shock anafilactico 0.4%, shock

neurogénico 0.4% del total de los pacientes.

El shock séptico es el que se presenta con mayor frecuencia, esto podria deberse a las
condiciones de vida, precarias en Guatemala, el inadecuado tratamiento de procesos
infecciosos, y la falta de reconocimiento de signos de peligro lo cual podria traer como
consecuencia la progresion a shock. Los pacientes que presentaron shock hipovolémico,
cardiogénico y obstructivo ingresaron con menos frecuencia a la unidad de cuidado intensivo
pediatrico. En el caso del shock hipovolémico puede deberse a que reciben una reanimacion

adecuada y no requieren ingreso a la unidad de cuidado intensivo pediatrico.
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En el caso del shock cardiogénico los casos son escasos, ademas segun la literatura el clinico
debe tener experiencia y ser minucioso en la historia clinica como en el examen fisico para
diagnosticarlo, por lo que algunos casos se pueden pasar por alto o confundirse con otro tipo
de shock. En el caso de shock obstructivo los estudios indican que es raro su diagnéstico al
momento del ingreso y suele ocurrir mas en pacientes que ya estan ingresados en cuidados
intensivos por otras patologias, por lo que esto justifica que no existan ingresos con diagnéstico

de shock obstructivo. (2,7,14)

La mayoria de pacientes que sobrevivieron al shock presentaron entre 1 mes a 12 meses de
edad con un 36.6%, Tabla 4. Mientras que los pacientes que fallecieron también se
encontraron en este rango de edad con un 28.7%. Segun los estudios el shock séptico es la
causa principal de muerte y afecta principalmente a los menores de 1 afio de edad. El segundo
grupo etario que falleci6 con mas frecuencia en este estudio, con un 7.1%, fue el de los
menores de 1 mes en el que encontramos a los neonatos, Grafica 1. Segun la literatura se
considera que 1 a 10 neonatos a término en 1000 nacidos vivos presenta sepsis con una tasa
de mortalidad del 20%, en prematuros 15 de cada 100 y la tasa de mortalidad es del 50%.
(7,9,10,15,16,17)

Podemos observar que la edad media de los pacientes que sobrevivieron es de 12.6 meses,
con una desviacion estandar de 24.6 y una mediana de 5 meses. La edad media de los
pacientes que fallecieron es de 15.2 meses, con una desviacidon estandar de 31.1 y una
mediana de 4 meses. Se evidencio que la edad de los pacientes que ingresan con diagndéstico
de shock no es significativamente diferente entre los pacientes que fallecen y los que

sobreviven (p: 0.69).

El mayor porcentaje de pacientes que sobrevivieron, 23.1%, lo hizo entre 8 a 15 dias de
estancia hospitalaria seguido de 20.9% que tuvo una estancia hospitalaria menor de 7 dias,
Tabla 5. La mayoria de pacientes que fallecieron lo hizo durante los primeros 7 dias de
estancia hospitalaria, con 30.2%, Gréafica 2. Se evidencié que, de estas muertes, 15.9%
ocurrieron durante las primeras 48 horas y 16.3% ocurrieron después de 48 horas de estancia
hospitalaria, no hubo una diferencia significativa. Esto puede suceder por errores tanto
institucionales durante el traslado de los pacientes, relacionado a falta de insumos en otros

hospitales o también institucionales con el retraso del manejo del shock.
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Los pacientes que sobrevivieron presentaron una media de 10.6 dias de estancia hospitalaria,
con una desviacion estandar de 7.6 y una mediana de 10 dias, mientras los que fallecieron
presentaron una media de 9.2 dias, con una desviacion estandar de 19.74, con una mediana
de 4 dias. Se evidencia que la estancia hospitalaria de los pacientes con shock es

significativamente diferente entre los pacientes que fallecen y los que sobreviven (p< 0.000).

En cuanto a la distancia recorrida, desde su lugar de procedencia hasta el Hospital General
San Juan de Dios, entre los pacientes que sobrevivieron y los que fallecieron por shock,
podemos observar que los pacientes que sobrevivieron recorrieron una distancia media de
45.57 kilbmetros, con una desviacion estandar de 70 y una mediana de 15 kilometros, mientras
los pacientes que fallecieron presentaron una media de 52.89 kilébmetros, con una desviacién
estandar de 78 y una mediana de 15 kilometros. Se evidencié que la distancias recorrida por
los pacientes con shock desde su lugar de procedencia hasta el Hospital General San Juan
de Dios presenta alguna diferencia entre los pacientes que sobrevivieron y los que fallecieron
(p<0.000), en donde se aprueba la hipétesis alterna segun la prueba de U
Mann/Whitney/Wilcoxon que fue utlizada en este estudio. Sin embargo, no se puede
establecer que a mayor distancia los pacientes fallezcan mas, ya que no se evidencié que la
mayoria de pacientes que recorrieron arriba de 50 kilometros fallecieran mas. Del total de los
pacientes, 26% recorri6 arriba de los 50 kilbmetros de distancia en traslado, de los cuales 12%

fallecieron y 14% sobrevivieron al shock, Grafica 3.

Podemos evidenciar, Tabla 6, que 73.9% de los pacientes con shock recorrieron entre 0 a 49
kilbmetros considerando una velocidad de 50 km/hr. De estos pacientes 42.2% sobrevivieron
y 31.7% fallecieron. Podemos observar, Gréfica 3, que por debajo de los 50 kildmetros de
distancia recorridos a una velocidad de 50 km/hora los pacientes sobreviven con una diferencia
de casi un 10% en relacion a los fallecidos. Esto es importante ya que la distancia que recorren
los pacientes para iniciar una reanimacion adecuada muchas veces es mayor de 50 kilbmetros.
Se deberia evitar que los pacientes con shock recorran grandes distancias para recibir
tratamiento adecuado. Cualquier hospital deberia tener un area de emergencia adecuada, con
los recursos necesarios para cumplir con las guias de manejo de shock durante la primera

hora luego de su reconocimiento y asi evitar la progresion del shock a una etapa irreversible.
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Podemos observar, Tabla 7, que, en relacion al tiempo de traslado, desde su lugar de
procedencia hasta el Hospital General San Juan de Dios, los pacientes que se trasladaron en
menos de lhora, 42.2% sobrevivieron y 31.7% fallecieron. En relacién al tiempo de traslado
los pacientes que sobrevivieron presentaron un tiempo promedio de traslado de 53 minutos,
con una desviacion estandar de 83 y una mediana de 18 minutos. Mientras que los que
fallecieron presentaron un tiempo promedio de traslado de 63 minutos, con una desviacion
estandar de 94 y una mediana de 18 minutos. El tiempo de traslado de los pacientes con shock
desde su lugar de procedencia hasta el Hospital General San Juan de Dios en base a la
distancia es significativamente diferente entre los pacientes que sobrevivieron y los que

fallecieron (p<0.000).

En la literatura se evidencia que las guias recomendadas de Surviving Sepsis Campaing y
ACCM/PALS se han asociado a una disminucion en la mortalidad en un 40%. Hacen énfasis
en el reconocimiento rapido del shock y la intervencién durante las primeras horas del shock.
Estudios han demostrado que no apegarse a estas guias significa un aumento en la
mortalidad. El tratamiento inicial durante la primera hora es decisivo para maximizar las
posibilidades de supervivencia. Teniendo en cuenta esto es necesario considerar que cada
hora de traslado significa un retraso para el tratamiento del paciente, incluso puede llegar a

tener un desenlace fatal. (2,16,17,11,20,22)

Si analizamos la Tabla 8, evidenciamos que la mayoria de pacientes en este estudio eran del
departamento de Guatemala y de ellos 58% sobrevivié y 42% fallecié. Sin embargo, al analizar
los datos por departamento hay factores que no se tomaron en cuenta y que influyen también
en la mortalidad. Se observdé que de los pacientes referidos del El Progreso (103 km y
123.6min) del total de pacientes que refieren 53% fallecieron mientras que un 47%
sobrevivieron. En otros departamentos como Escuintla (110km y 132min) del total de pacientes
referidos por ellos 64% sobrevivieron y 36% fallecié. En el caso de Baja Verapaz (163km
195.6) 75% de los pacientes fallecieron y 25% sobrevivieron mientras que Alta Verapaz
(219km y 262.8min) 67% sobrevivio y 33% fallecio.

Esta comparacion se realiza para notar que los departamentos que se muestran con mayor
mortalidad como El Progreso y Baja Verapaz no cuentan con ventiladores, ni unidad de
cuidado intensivo. Los departamentos como Escuintla y Alta Verapaz cuentan con unidades
de cuidado intensivo lo que hace creer que en estos hospitales se cuenta con mas insumos

para realizar traslado ademas y esto ayuda a iniciar tratamiento oportuno del shock.
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En cuanto a la mortalidad segun sexo, Tabla 9, podemos observar que las pacientes de sexo
femenino 21% las que sobrevivieron y 19% las que fallecieron. Se evidencié que un 35% de
los pacientes masculinos sobrevivié mientras que un 25% fallecié. Se hace notar que el grupo
de pacientes de sexo masculino fue el mas afectado por el shock a pesar de ello sobrevivieron

mas pacientes masculinos de los que fallecieron.

En relacién a la mortalidad segun el tipo de shock podemos notar, Tabla 10, que de los
pacientes con shock distributivo un 49.3% sobrevivié mientras que un 41.4% fallecié. Lo cual
se relaciona con lo evidenciado por diversos estudios que indican que la mortalidad por shock
séptico es del 30-50%. Podemos notar que en cuanto a la mortalidad por shock cardiogénico
no hubo diferencia, los pacientes que sobrevivieron fueron 0.4% y los que fallecieron también
fueron 0.4%. Mientras que para el shock hipovolémico los pacientes que sobrevivieron fueron
mas que los que fallecieron, con 6% y 2.1% respectivamente.

Se observa, Tabla 11, que previo al afio 2010 el porcentaje de los pacientes que fallecieron en
relacion a los que sobrevivieron al shock son muy similares, posteriormente se evidencia que
sobreviven mas pacientes de los que fallecen. Con excepcion del periodo entre 2012 al 2013
que hubo més pacientes que fallecieron 64% en relacién a los que sobrevivieron 36%, al igual
entre el afio 2015-2016 que sobrevivieron 45% y fallecieron 55% de los pacientes ingresados
en ese periodo. Se puede evidenciar que entre el 2014-2015 sobrevividé 71% de los pacientes

y Unicamente fallecieron 23%.

Finalmente podemos observar segun los resultados obtenidos, que en nuestra poblacién el
shock se manifiesta en menores de 2 afios, siendo mas vulnerables para fallecer la poblacién
de menores de 1 afio de edad, afecta mas al sexo masculino, el tipo de shock que mas se
presenta es el shock séptico. Durante los afios no ha disminuido la cantidad de casos por
shock, ha disminuido la mortalidad, pero aln sigue siendo un reto combatirlo. En cuanto a la
estancia hospitalaria la mayoria fallecen durante los primeros 7 dias y es necesario hacer
énfasis en el tratamiento durante la primera hora manejo. La distancia y el tiempo son factores
gue influyen significativamente en la mortalidad por shock. El shock es una afeccion que
progresa rapidamente si se logra reconocer a tiempo y se inicia el tratamiento oportuno se

puede detener la progresion del shock y de esta forma disminuir la mortalidad por esta causa.
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6.2.1
6.2.2
6.2.3

6.2.4

6.2.5

6.2.6

6.2.7

6.2.8

6.2.9

6.2 CONCLUSIONES

La edad con mayor incidencia de shock fue de 1 mes a 1 afio de edad 65.3 %.

El sexo mas afectado por el shock fue el sexo masculino con 60%.

El tipo de shock mas frecuente fue el shock distributivo (90.67%) en su mayoria
séptico (89.92%).

La edad de los pacientes que ingresan con diagnostico de shock no es
significativamente diferente entre los pacientes que fallecen y los que sobreviven
(p:0.69). Los pacientes que mas fallecieron 36.6% se encontraron entre 1-12 meses
de edad al igual que los que mas sobrevivieron con 28.73%.

La estancia hospitalaria de los pacientes con shock es significativamente diferente
entre los pacientes que fallecieron y los que sobrevivieron (p< 0.000). Los pacientes
gue fallecieron en su mayoria 30.2% lo hicieron los primeros 7 dias, mientras que
la mayor cantidad de pacientes que sobrevivieron fue entre 8- 15 dias con 20.9%
del total de los pacientes.

Las distancias recorridas por los pacientes con shock desde su lugar de
procedencia hasta el Hospital General San Juan de Dios presentan diferencias
entre los pacientes que sobrevivieron y los que fallecieron (p<0.000). La mayoria
de los pacientes, 73.9%, recorrieron entre 0-49 kilbmetros de ellos 42.2% sobrevivié
y 31.7% fallecié. No se observa que a medida que aumente la distancia aumenta la
mortalidad de los pacientes ya del total de los pacientes, 26% recorrié arriba de los
50 kilbmetros de distancia en traslado, de los cuales 12% fallecieron y 14%
sobrevivieron al shock.

El tiempo de traslado de los pacientes con shock desde su lugar de procedencia
hasta el Hospital General San Juan de Dios presenta diferencias entre los pacientes
que sobrevivieron y los que fallecieron (p<0.000). La mayor parte de pacientes se
trasladé en un tiempo menor a 1 hora de los cuales 42.2% sobrevivio y 31.7%
fallecio.

El sexo femenino no muestra diferencia significativa en cuanto al porcentaje de
nifas fallecidas (19%) y sobrevivientes (21%). Mientras que el sexo masculino
muestra una diferencia de 10% entre los fallecidos (25%) y sobrevivientes (35%).
Los pacientes que presentaron shock distributivo 49.3% sobrevivié mientras que un

41.4% fallecio, los que presentaron shock cardiogénico 0.4% sobrevivid y 0.4%
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falleci6 y los que presentaron shock hipovolémico 6% sobrevivieron y 2.1%
fallecieron, no hubo casos de shock obstructivo.

6.2.10 En el periodo entre 2012 al 2013 hubo mas pacientes que fallecieron 64% en
relacién a los que sobrevivieron 36% y entre el 2014-2015 sobrevivié 71% de los

pacientes y Unicamente fallecieron 23%.
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6.3 RECOMENDACIONES

6.3.1 Serecomienda al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social de Guatemala:

Crear programas educativos para pediatras, meédicos generales,
paramédicos y enfermeria para el reconocimiento de los signos
tempranos del shock en los puestos de salud, centros de salud y
hospitales.

Iniciar programas educativos dirigidos a la poblacion para que los
encargados de los pacientes pediatricos puedan reconocer los signos
de alarma del shock y acudir tempranamente a consultar.

Establecer que los pacientes menores de 1 afio son un grupo de riesgo
por lo que deben ser evaluados por personal capacitado

Identificar las deficiencias que existen en el traslado de los pacientes en
estado critico con diagnéstico de shock.

Abastecer las emergencias de los hospitales con recursos para el
manejo inicial del shock y proveer el equipo minimo para que los
pacientes con shock no requieran traslado.

Capacitar y evaluar al personal encargado de las emergencias en los
hospitales nacionales y regionales para que cumplan con el manejo
inicial de shock segun las guias de Surviving Sepsis Campaing Yy
ACCLS/PALS.

6.3.2 Se recomienda al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social de Guatemala

y a la Asociacion Pediatrica de Guatemala:

Iniciar un sistema de entrenamiento para certificar a los pediatras y
médicos generales sobre el manejo inicial del shock séptico con el
objetivo de que el tratamiento sea apegado a las guias de manejo de

Sepsis de Surviving Sepsis Campaing y ACCLS/PALS.

6.3.3 Se recomienda al Hospital General San Juan de Dios:

Elaborar estudios que permitan identificar los errores en el manejo del
shock institucionalmente
Capacitar y actualizar al personal médico y de enfermeria sobre el

manejo del shock
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6.3.4 Se recomienda a la Universidad de San Carlos de Guatemala:
e Capacitar a los estudiantes de pregrado para que puedan reconocer el

shock en pediatria y puedan trasladar al paciente oportunamente.
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VIII ANEXOS

Anexo No. 1

Instrumento utilizado para recolectar y registrar informacion:

BOLETA RECOLECCION DE DATOS

Datos Generales

Edad Meses
Sexo M F
Procedencia

Datos del Ingreso

Tipo de Shock

Estancia Hospitalaria Dias

Fallecio Si No
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Anexo No. 2

Prueba Jarque Bera para normalidad:

EDAD:
140 —
Series: EDAD
120 - Sample 1 268
Observations 268
100 -
Mean 13.76866
80 Median 4.000000
Maximum 156.0000
Minimum 0.000000
601 Std. Dev. 27.67709
Skewness 3.434025
40 Kurtosis 14.78325
201 Jarque-Bera  2077.169
Probability 0.000000
0 ‘\‘ﬁﬁ‘ﬁ‘ﬁ‘\ﬁ‘h‘ﬁ‘\
0 20 40 60 80 100 120 140 160
Estancia Hospitalaria
120
Series: ESTANCIA
— Sample 1 268
100 Observations 268
80 - Mean 10.02612
Median 7.000000
50 Maximum 137.0000
1 T Minimum 0.000000
Std. Dev. 14.32434
40 | Skewness 5.520317
Kurtosis 42.58080
20 -
Jarque-Bera 18855.31
Probability 0.000000
0 T T T T L LA L R A T (L
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140
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Distancia

200
Series: DISTANCIA
_ Sample 1 268
160 -| Observations 268
Mean 63.73507
120 | Median 15.00000
Maximum 999.0000
Minimum 11.00000
80 - Std. Dev. 136.8721
Skewness 5.188469
Kurtosis 33.82479
40 -
Jarque-Bera 11812.64
Probability 0.000000
O "\“‘\‘ﬁﬁ‘h"T“\“‘\“‘\“‘\“"_‘\
0 100 200 300 400 500 600 700 800 900 1000
Tiempo
200
Series: TIEMPO
Sample 1 268
160 4[] Observations 268
Mean 72.59851
120 | Median 18.00000
Maximum 999.0000
Minimum 13.20000
80 Std. Dev. 144.1775
Skewness 4.601054
Kurtosis 27.44936
40 -
% Jarque-Bera  7620.691
Probabilit 0.000000
0 “\“H_“ﬁ\"_!ﬁ\"\“\“\“‘\“‘\“"_\‘ y
0 100 200 300 400 500 600 700 800 900 1000
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Pruebas estadisticas

Anexo No. 3

EDAD (MESES)

FALLECIO Obs Total Mean Var Std Dev| Min|25% | Median| 75% Max | Mode
No 149 1871 12.557 605.4241 24.6054 0 1 5 12 144 0
Si 119 1819 15.2857 969.7651 31.1411 0 1 4 12 156 0
Mann-Whitney/Wilcoxon Two-Sample Test Kruskal-Wallis test for two groups)

Kruskal-Wallis H 0.15940
Degrees of freedom 1
P Value 0.68970

ESTANCIA (DIAS)

FALLECIO Obs Total Mean Var Std Dev Min| 25% | Median| 75% | Max | Mode
No 149 1582 10.6174 58.5892 7.6544 0 5 10 14 52 3
Si 119 1105 9.2857 389.799 19.7433 1 1 4 9 137 1

Mann-Whitney/Wilcoxon Two-Sample Test (Kruskal-Wallis test for two groups)

Kruskal-
Wallis H 35.3688
Degrees of
freedom 1
P Value 0.00000
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Distancia en Km

FALLECIO Obs| Total Mean Var | Std Dev | Min | 25% | Median | 75% | Max Mode
Si 119| 6295|52.8992 | 6178.0067 | 78.6003 0| 15 15 58| 513 15
No 149 6790 | 45.5705 | 4913.5034 | 70.0964 0| 15 15 30| 401 15
Mann-Whitney/Wilcoxon Two-Sample Test (Kruskal-
Wallis test for two groups)
Kruskal-Wallis H
39.1053
Degrees of freedom 1
P Value 0.00000
Tiempo
1 0, 1 0,
FALLECIO Obs| Total Mean Var | Std Dev | Min | 25% | Median | 75% Max Mode
Si 119 7552.4| 63.4655| 8893.535 | 94.3055 0| 18 18| 69.6| 615.6 18
No 149 7908 | 53.0738 [ 6906.8261 | 83.1073 0| 18 18 36| 481.2 18

Mann-Whitney/Wilcoxon Two-Sample Test (Kruskal-Wallis test for two groups)

Kruskal-Wallis H

37.5294
Degrees of freedom 1
P Value 0.00000
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