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INTRODUCCION

Las enfermedades infecciosas han sido un gran desafio parala humanidad. La Organizacion
Mundial de la Salud estima que méas del 60%de las muertes de nilosmenoresde 5 aflosen el
mundo se deben a enfermedades infecciosas.

La sepsis es unafalla multiorganica potencialmente fatal debido alarespuestadesregulada del
cuerpo aun proceso infeccioso. La que puede variar desde una manifestacion descontroladay
exagerada de actividad pro inflamatoria, con presentacion clinicaintensa o una manifestacion
menosintensa ante la ausencia de respuestainflamatoria, donde la presentacion clinica puede ser
silenciosa o insidiosa.

Rol importante lo cumplen los profesionales, que deben identificar de formatempranael cuadro,
paracontinuar con laadministracion de antibioticosy lainfusion cuidadosa de liquidos, pasos que
son las piedras angulares del tratamiento.

Bryce J, Boschi-Pinto C, Shibuya K, Black RE. Salud infantil de la OMS Grupo de Referencia de Epidemiologia.
Estimaciones de la OMS de las causas de muerte en nifios. Lancet Lond Engl. 2005; 365: 1147 --- 52.



INTRODUCCION

Laimplementacion de protocolosy tecnologias avanzadas hareducido la mortalidad por sepsis.

Un porcentaje importante de pacientes pediatricos con sepsis desarrollaran un shock séptico,
disminuyendo asi sus probabilidades de sobrevida.

El shock séptico es unaimportante causa de morbimortalidad en pediatria, donde cada horaque
el paciente pasa en shock, aumentaal doble su probabilidad de morir.

En lapractica clinicano es sencillo reconocer el cuadro, por lo que debemos estar atentos a signos
y sintomas especificos pararealizar diagnostico de forma adecuada. El retraso en el diagnéstico
no esinusual y existe unretraso en el establecimiento de un tratamiento adecuado que incluya
objetivosbien definidos en laprimerahorade atencion ("lahoradorada").

Carcillo JA. Pediatrics 2003;112:3-9979
Brierley J. CritCareMed 2009;37:666-688
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DEFINICIONES

Desde el afio 2005 se adopta una definicion de
shock séptico inserto en un concepto
progresivo de inflamacion sistémica, que parte
en el Sindrome de respuestainflamatoria
sistémica (SIRS)y terminaen el shock séptico
y lafalla organicamdultiple

Goldestein B. PedCrit Care Med 2005; 6:2 ;6:2-8




SINDROMEDE RESPUESTA
INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)

Proceso inflamatorio no especifico que ocurre después de trauma, infeccidn, pancreatitis,
cirugiay ante cualquier noxa que provoque unarespuestaen el huésped.

Presenciade 2 o masde lossiguientes:

Fiebre o hipotermia: temperaturacentral >38,5°C 0 <36°C

Frecuencia cardiaca: Taquicardia, frecuencia cardiaca >2DS para la edad, en ausencia de
estimulos externos,drogas de uso cronico o estimulos dolorosos; 6 aumento persistente
inexplicado por mas de 30 min a 4 horas, o para nifios <1 afo: bradicardia: <p10 para la
edad en ausencia de estimulos vagales, Bbloqueadores o cardiopatia congénita u otra
causa inexplicable por mas de 30 minutos.

Polipnea: Frecuenciarespiratoria >2 DS para la edad o ventilacion mecanica para un
proceso agudo no vinculado a enfermedad neuromuscular o anestesia general.
Recuento leucocitario: elevado o disminuido para la edad (no 2rio a Quimioterapia)o
>10%de neutrofilos inmaduros.
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SEPSIS, SEPSISSEVERA, SHOCK SEPTICO

Sepsis: SIRSmasinfeccién probable o
confirmada.

Sepsis Severa: Sepsis con signos de
hipoperfusion, mas uno de los siguientes:

Acidosis metabdlica inexplicable: déficit de
base >5mEq/I

Aumento de lactato arterial > 2 veces el
valor normal

Oliguria: Diuresis <0,5 ml/kg/h
Alteraciones mentales agudas

> Shock Séptico:

Disfuncion circulatoria:

v Falla en proporcionar suficiente oxigeno
y otros nutrientes a los tejidos

Resultado final de la interaccion entre el

invasor y los factores liberados por el

huésped en respuesta a la invasion.

Funcionalmente, es aquella condicién en que existe
una falla del sistema circulatorio para mantener

una perfusién adecuada que satisfaga las
demandas de O2 y nutrientes de los tejidos,

produciendo disfuncion celular y falla organica.

N C



BACTERIEMIA

Presencia de bacterias viables en sangre. No es sinbnimo de sepsis. Puede ser transitoriay asintomatica.
Bacterias en sangre solo se encuentran en el 50%de los casos de sepsis gravesy shock séptico.

FALLA ORGANICA MULTIPLE

Compromiso de 2 o mas sistemas, incluido el sistema cardiovascular.



EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia ha aumentado en la Ultima década. En USA se describe un aumento de
81% entre 1995 y 2005. Se estima que 3 millones de RN y 1.2 millones de nifos
presentan sepsis anivel global

56-60 sepsis/100.000 nifios. Los pacientes neonatales representan el tercio de los
casosy losmenoresde 1 afio entre un 50-66%.

Mortalidad 9-12% (30%Yy mas en algunos paises)

5-30%de los pacientes con sepsis desarrollan shock séptico. Cercade lamitad se dan
en niinos con enfermedades de base.

Etiologia de los nifios que fallecen: Neumonia, Diarrea, Malaria, Sarampion
Factores de riesgo: Primer afio de vida, Prematuridad, Bajo peso de nacimiento,

Enfermedad cronica preexistente, Sexo masculino, Factores genéticos.




FISOPATOLOGIA

DOy = Caly (1,34 x Hb x (Sa0./100)) + (0,003 x Pad:)) x GC (FC x volumen eyectiva),

Consumo VO2

Metabolismo i Metabolismo aerdbico
Anaerdbloo I
I Zona Independients

Transporte DO2

Revision NarrativaDOI: http://dx.doi.org/10.11565/arsmed.v44i1.137



ETAPASDEL SHOCK

PA y llene capilar normal GC = FC x ve
(Shock compensado)

FC mantiene GC :
a pesar de L VE Hipotension con llene capilar normal

{Shock caliente)

PA = sc x RVS

Tono vascular no logra mantener PA
pero GC se mantiene

PA normal con llene capilar prolongado
{Shock frio)

FC no logra mantener GC pero tono
vascularmantiene PA

Etapas del shock Hipotension con llene capilarlento

FC no logra mantener GC (Shock descompensado)

Tonovascular no logra mantener PA




CUADRO CLINICO

En el paciente pediatrico se describen 2 fases clinicas:
O Unaprecoz, hiperdinamica o shock caliente

O Unatardia, hipodinamica o shock frio



CUADRO CLINICO

SHOCK CALIENTE:

Vasodilatacion
Piel enrojecida, con aumento de temperatura
Pulsos saltones
Presion diferencial amplia
Llene capilar muy réapido

** Masdificil de interpretar como Shock**

SHOCK FRIO:

Progresando laenfermedad sale agua al
extravascular
Hipovolemiay aumento del retorno venoso
periférico
Piel friay moteada
Llene capilar lento (<2 seQ)
Caidadelapresionarterial
Pulso débil
Disminuye diferenciaentre PASy PAD

Taquicardia, taquipnea, dificultad respiratoria, compromiso de conciencia




COMPROMISO CARDIOVASCULAREN
NINOS

1. Mayor hipovolemia

2. Taquicardia compensatorialimitada
3.No hay dilatacion ventricular

4. Hipotension esun fenomeno tardio
5. Fallecen por falla cardiaca



COMPROMISO CARDIOVASCULAREN

U 000 O

NINOS

Hemodinamia cambiante y progresa dentro de las primeras 48 horas de instaurado el shock
Gasto cardiaco disminuye y resistencia vascular aumenta (58%)

Gasto cardiaco disminuye y resistencia vascular disminuye

Gasto cardiaco aumenta y resistencia vascular disminuye

Consumo de oxigeno esta determinado por la entrega y no por la extraccién de oxigeno.

Ceneviva G Pediatrics 1998; V102 N° 2 1-6

)



MARCADORESDE SEPSISY SHOCK
SEPTICO

Los gases arterialesy venosos nos dan informacion acercadel estado acido base y pueden ser
un importante indicador prondstico.

Esimprescindible solicitar cultivos si estamos frente a unasepsis.

El exceso de base (BE) merece unamencion especial. Este parametro se relaciona con lafalta
de bases/alcalis, principalmente bicarbonato, en el contexto de unaacidosis metabdlica.

La elevacion del lactato, se correlacionaen formasignificativa con lamortalidad
intrahospitalaria. E lactato, en si mismo, esun marcador pronostico. No toda elevacion del
lactato es secundaria a hipoxiatisular o “flujo dependiente”. Causas como falla hepatica,
hiperadrenergia e hiperinflamacion, también participan en la produccién de lactato.

Hernandezet al., 2012

Richards J. & Wilcox S.2014 m



TRATAMIENTO

PRINCIPIOS GENERALES:
« Diagnostico precoz
« Tempranoy apropiado tratamiento antimicrobiano
« Tempranay agresivaterapiapararestaurar balance entre entregay
demanda de oxigeno
a) Mejorar ofertade oxigeno alostejidos (VO2)

b) Disminuir al maximo su demanda (DO?2)

* Reanimacién precoz dirigida por metas



TRATAMIENTO

Consiste en la implementacion de una terapia
con objetivos claros en un tiempo determinado

Clinicas Hemodinamicas De oxigenacion Bioquimicas

Liene capilar B
Diuresis Saturacion venosa

Sensorio central > 70%

PAM/FC/IC Lactato
Presion perfusiéon Acidosis
tisular PAM-PVC

indice de shock FC/PAS

1 Frecuencia cardiaca mejoran ambos indices



TRATAMIENTO

TERAPIADIRIGIDAPORMETAS

» Lasobrevidaglobal del shock séptico hamejorado drasticamente en las ultimas décadasy la
explicacion paraesto esmultifactorial:
. a) 97 a9% promedio en los Gltimos 50 afos

* Antibioticos
» Soporteventilatorioy manejo intensivo
» Terapiadirigida

« S TERAPIA ADECUADA, SOBREVIDA MEJORA:8 VS38%
« REANIMACION EN LA PRIMERA HORA CON MASDE40CC/KG, MEJORA SOBREVIDA

N C

« ENFASISEN LA PRIMERA HORA DEREANIMACION O



TRATAMIENTO

Terapiadirigida por metas:

« Administrar activamente volumen superior a40 cc/k en primerahoramejorael prondstico
* Implementacion de guias clinicade manejo en pediatria halogrado disminuir mortalidad en
shock
* <5%en nifios previamente sanos
*>10%en nifios con enfermedad crénica

« Lamonitorizacion continuade la saturacion venosacentral de oxigenoy unaterapiadirigida
alograr un valor > 70%reduce lamortalidad

Carcillo JA. CritCareMed 2002 V30 N°6 Carcillo JA. JAMA1991:266:1242-45
Carcillo JA. Pediatrics 2003;112:793-99 Oliveira CF. IntensiveCareMed 2008;34:1065-7h



TRATAMIENTO

SATURACION VENOSA CENTRAL:

Se mide por un catéter en vena cava superior o inferior

Equivale a saturacién venosa mixta de arteria pulmonar

Constituye un indicador global de oxigenacion tisular

Valor normal 73-85%

Niveles bajos se correlacionan con gravedad

Refleja el oxigeno que llega al corazon luego de su paso a nivel tisular
Determinada por el gasto cardiaco

© © O © o © g

Rivers E.N EnglJ Med 2001; 345 N°19:1368-77
Rivers E. Crit Care Med 2007;35(9):2016-24



TRATAMIENTO

0-5 MIN RESUSCITACION INICIAL:

O 0O O0OO0OO0OO0Oo

@)

Reconocer alteraciones del sensorio y perfusion

Via aérea permeable

Oxigeno

Accesos vasculares

Monitoreo no invasivo (oximetro de pulso, monitor, diuresis)

SNG

Intubacion endotraquel con mala mecanica ventilatoria, insuficiencia, cardiopulmonar
progresiva, bradicardia, hipotension, caida del Glasgow

Ketamina: Analgésico de accion corta. No altera hemodinamia. Efectos
antiinflamatorios

Atropina: Considerar en proceso de intubacion. Efectos vagotonicos a menor edad.
Inervacion simpatica incompleto. Gasto cardiaco es dependiente de la FC.



TRATAMIENTO

5-15 MINUTOS

(0

Bolo de solucién salinaisotonica 20 cc/k (>60 cc/K) en 5-20 min hasta mejorar
perfusion o aparezcan signos de sobrecarga hidrica
Corregir hipoglicemia e hipocalcemia.
Iniciar antibidticos (cultivos)
Cristaloides:
- Solucion fisioldgica, Ringer lactato
- Agente osmotico es el sodio



TRATAMIENTO

15-60 MINUTOS: SHOCK REFRACTARIO A FLUIDOS:

O O O0OOO0OO0OOoODOo

Iniciar inGtropos

Idealmente instalar CVC

Dopamina o dobutamina

Continuar con adrenalina o noradrenalina en caso de requerir

Puede seguir requiriendo volumen

Shock frio : dopamina

Shock caliente : noradrenalina

El valor de la PVC estainfluenciado por la coexistenciade ventilacion mecanicay
alteracionesde lacontractibilidad ventricular. No es buen indicador de volemia

N C



TRATAMIENTO

60 MINUTOS, SHOCK RESISTENTEA CATECOLAMINAS:
o Iniciar hidrocortisona

o Objetivos 12 hora:
- Llene capilar <2 seg
- Normalizacion de:
* Pulsosy PA
* T° extremidades
* Conciencia
*Glicemia— calcemia
Diuresis> 1ml/k/hr



TRATAMIENTO

DESPUESDE 60 MIN: SHOCK RESISTENTEA CATECOLAMINAS,

» Descartar derrame pericardico, neumotoérax, sindrome compartamental abdominal

e Monitoreo hemodinamico con CAP, PICCO, Ecocardiografia para guiar aporte de fluidos
y manejo inétropo, vasopresor, vasodilatador y hormonal

e Metas Sat venosa > 70 y hemoglobina > 10 g/dl IC 3.3-6

* Epinefrina: Vasodilatador

e Nitroglicerina — nitroprusiato

e Milrinona

e Levosimendan

* Norepinefrina

e Otrosvasopresores: Dobutamina

N C



TRATAMIENTO

Tratamiento vasoactivo

Principios generales

El tratamiento vasoactivo debe ser monitorizado
estrechamente ya que el shock septico es un proceso
dinamico y cambiante en el tiempo

Los distintos farmacos tienen variados efectos sobre la
contractibilidad, la frecuencia cardiaca, l|la resistencia
vascular sistemica y pulmonar y sobre el territorio
esplacnico y microcirculatorio

Todos estos efectos ademas pueden estar alterados por la
fisiologia de |la enfermedad y por la respuesta del huésped




TRATAMIENTO

Tratamiento vasoactivo

Inotropos
Primera linea : dopamina, adrenalina y dobutamina

Hay estudios que muestran efectos adversos graves con el
uso de dopamina y aumento de mortalidad en adultos

Dopamina y adrenalina tienen efectos deletéreos a nivel
esplacnico

La adrenalina tiene efectos a nivel del metabolismo de la
glucosa y del lactato

Hay estudios que posicionan muy bien a la dobutamina en
sus efectos sobre la microcirculacion




TRATAMIENTO

Tratamiento vasoactivo

* Vasodilatadores

-» Disminuyen postcarga VI

-> Reclutamiento microcirculacién

* Nitroprusiato de sodio

* Nitroglicerina

* Inhibidores de la fosfodiesterasa lll Milrinona
T inotropismo por mecanismo no B1
« T AMPc porlde su hidrdlisis
* No necesitan receptores para su accion
* Menor consumo de oxigeno

->Indicados en estados de bajo GC y RVS alta




TRATAMIENTO

Tratamiento vasoactivo

Vasopresores
Dopamina
— B1- liberacion de norepinefrina (NE)
— Efectos dosis y edad dependiente
Noradrenalina
Receptores alfa
Como terapia unica no en ninos
No parece afectar negativamente territorio esplacnico
Asociada a dobutamina
Otros Vasopresina/Terlipresina/Angiotensina/Fenilefrina

— Potentes vasocontrictores con efectos nocivos en
microcirculacion y territorio esplacnico

Holmes. Curr Opin Crit Care. 2005; 11: 413-417 Beale RJ. Crit Care Med 200432 Suppl11:455-465



EN RESUMEN

« Inicie antibidticoslo méas precoz posible unavez hecho el diagnostico
a) Dentrodelaprimer hora

o Sedebentomar hemocultivosantesdel inicio de antibiéticos
a) ldealmente se debentomar 2

» Se debiera hacer siempre unaadecuada remocién del foco infeccioso

 Eluso de antibioticos empiricosdebe ir guiado

a) Caracteristicasdel paciente, larealidad epidemioldgica, guiaslocales, lugar de
adquisicion

Dadalainformacién actual, se debe estar atento a nuevosresultados respecto a beneficio de
terapiaprecozy un prudente uso de antibiodtico

Intensive Care Medicine 2016 DOI 10.1007/s00134-016-4415-3
Open Inflamm J2011;7:101-109

Meneghello Pediatria, 6ta Edicion 2013 m



CONCLUSIONES

A pesar de los grandes avances en el tratamiento de la sepsis en los ultimos afios, con la
implementacién de protocolos en la mayoria de centros y tecnologias avanzadas, asi como
mejoras en el manejo en UCIP, sigue siendo una condicion con alta morbimortalidad.

Se requiere una definicibn mas precisa y adaptada para la poblacion pediatrica. Esto
ayudaria en la deteccion temprana, la definicion de las etapas de la enfermedad y la
identificacion de terapias especificas para cada etapa de la evolucion de la enfermedad.



CONCLUSONES

Aunque estos marcadores aln no estan disponibles, se deben fomentar las buenas practicas
en todos los escenarios, con la implementacion de los mejores protocolos basados en la
evidencia y ajustados a los recursos que han demostrado ser factores decisivos para
controlar y reducir lamortalidad por sepsis.

El shock séptico en nifios sigue siendo un desafio clinico. Lo mas importante sigue siendo
pensar en el diagndstico y enfrentarlo con rapidez. El volumen es y seguira siendo la mas
facil y eficaz herramienta terapéutica en la primera hora. Nada reemplaza la evaluacion
clinicapermanentey latomade decisiones al lado del nifio.

)
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