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ABSTRACT
Septic shock in pediatrics II. Current concepts in diagnosis and treatment

Although the basic concepts of diagnosis and therapy of the child with septic shock have remained similar over
time, it is undeniable that in recent decades, new and important concepts have been added, and any treating
physician either at the Emergency Department or Intensive Care Unit should be fully aware of them. This
second part discusses the similarities and differences between pediatric and adult populations, the utility of
metabolic resuscitation goals, as well as the initial therapeutic approach in septic patients. The most important
concepts of this work make reference to the differences between children and adults with septic shock, spe-
cifically regarding to pathophysiology, clinical presentation and treatment. Volume expansion and vasoactive
drugs are crucial if there is no response to fluid resuscitation. The therapeutic management should focus on fin-
ding the normalization of macrohemodynamic and systemic perfusion targets. Common observation mistakes
in the initial treatment of septic patients should be avoided. This condition has a high incidence and mortality
rate; therefore an early and aggressive treatment is essential.
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RESUMEN

Aunquelos principios basicos parael diagnosticoy los pilares terapéuticos del nifio con shock séptico se mantienen
eneltiempo, es innegable que en las tltimas décadas se han incorporado nuevos y trascendentes conceptos, siendo
importante que el médico tratante en el Servicio de Urgencia tenga conocimiento a cabalidad de ellos. En la segun-
daparte de esta actualizacion se discuten las similitudes y diferencias entre la poblacion infantil y adulta, la utili-
dad de las metas de reanimacion metabdlicas, como también el enfoque terapéutico inicial en el paciente séptico.
Los conceptos més importantes revisados se refieren a las diferencias entre el nifio y adulto con shock séptico,
especialmente en la fisiopatologia, clinica y tratamiento. Se recalca la importancia de expansion de la volemia
y el uso de drogas vasoactivas si no hay respuesta a fluidos de reanimacion. El manejo terapéutico debe estar
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SHOCK SEPTICO

orientado a la biisqueda de la normalizacion de metas macrohemodinamicas y de perfusion sistémica. Se deben
evitar los errores mas frecuentes de observar en el tratamiento inicial del paciente séptico. Esta entidad pre-
senta una elevada incidencia y mortalidad, por lo cual el manejo precoz y agresivo es de maxima importancia

en pediatria.

(Palabras clave: sepsis, shock séptico, reanimacion, tiempo de llene capilar, urgencia pediatrica).
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Introduccion

La sepsis grave (SG) y el shock séptico (SS)
son importantes problemas de salud publica,
constituyéndose en entidades catastroficas con
una importante morbimortalidad asociada'.

A pesar de la existencia de similitudes en el
enfoque del paciente adulto y pediatrico sépti-
co, existen diferencias claves en relacion a la
fisiopatologia, formas de presentacion clinica
y opciones terapéuticas a emplear?.

Su diagndstico precoz, tratamiento agre-
sivo en forma protocolizada y orientado por
metas son esenciales para lograr un resultado
satisfactorio. Es trascendental la evaluacion
del paciente mediante el examen fisico en la
busqueda de la respuesta, o falta de ésta, a las
decisiones terapéuticas efectuadas.

El objetivo de la segunda parte de esta pu-
blicacion es destacar las caracteristicas pro-
pias del SS en este grupo etario y actualizar el
estado del tratamiento inicial al que debe ser
sometido el paciente, particularmente cuando
los pediatras deben intervenir en el ambito pre-
unidad de cuidados intensivos (UCI).

Similitudes del shock séptico en poblacion
infantil y adulta

El prondstico de los pacientes para ambos
grupos etarios depende del tiempo transcurri-
do, destacando asi la importancia del recono-
cimiento y tratamiento precoz del SS, lo cual
ha sido demostrado mediante evidencia con-
tundente. En la poblacion infantil, por cada
hora transcurrida sin usar las guias Pediatric
Advanced Life Support (PALS)/Advanced Pe-
diatric Life Support (APLS) la mortalidad au-
menta en un 40%3. De la misma manera, la
presencia de hipotension arterial incrementa
la mortalidad a un 4,4%, el retardo del tiem-
po de llene capilar a un 7,6%, y si ambas con-
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diciones estan presentes aumenta a un 27%.
Reforzando el mismo concepto, Kumar et al*,
identificaron una disminucion en la sobrevida
en un 7,6% por cada hora transcurrida de retar-
do sin recibir antibioterapia. Asimismo, Barie
et al’, evaluaron un grupo de pacientes adul-
tos sometidos a cirugia, lograndose identificar
que aquellos pacientes en los cuales se habia
efectuado remocion del foco infeccioso, la so-
brevida aumentaba a un 95%, en comparacion
con aquellos en quienes no se realizd, cuya so-
brevida fue s6lo de un 4%.

Por lo tanto, el tiempo de diagndstico e ini-
cio de tratamiento (resucitacion, uso precoz de
antibidtico y remocion del nido infeccioso),
son las piedras angulares en el manejo del SS.

Otra similitud entre la poblacion adulta e
infantil es que luego de la resucitacion inicial,
se observa el desarrollo de un estado de inmu-
nosupresion (Compensatory Anti-inflamma-
tory Response Syndrome, CARS). Este es un
fendmeno adaptativo que “apaga” la respuesta
inflamatoria, pero puede contribuir a una ma-
yor susceptibilidad a infecciones por condicio-
nar un estado de inmunoparalisis, la cual jue-
ga un rol clave en el sindrome de disfuncion
organica multiple (SDOM). En los hallazgos
necropsicos de pacientes con SDOM destaca
la deplecion linfoide ocasionada por apoptosis,
lo que junto a la falla de la terapia empleada en
multiples ensayos con agentes anti-inflamato-
rios, ha llevado a cuestionar si la mortalidad en
esta condicion es secundaria a una respuesta
anti-inflamatoria no controlada mas que a un
estado pro-inflamatorio?.

Diferencias del shock séptico en poblacion
infantil y adulta

La respuesta cardiovascular a la SG es
compleja y variable. En el paciente adulto el
patron hemodinamico caracteristico es el de
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un estado hiperdinamico asociado a diversos
grados de paralisis vasomotora.

La disfuncién miocardica en ocasiones pre-
sente en adultos, es compensada mediante dos
mecanismos, como son la taquicardia sinusal
y dilatacion ventricular, presentando un peor
prondstico vital aquellos pacientes que no lo-
gran desarrollar en forma eficiente estos me-
canismos.

En contraste, el SS en el paciente pediatrico
se asocia muy frecuentemente a hipovolemia
grave, la que ocasiona una caida del volumen
eyectivo y el que habitualmente responde a
una adecuada resucitacion con fluidos. Sin
embargo, si persiste el shock, su respuesta he-
modinamica es distinta a la descrita en adultos
caracterizandose por un bajo gasto cardiaco
(GC), hipodébito y elevada resistencia vas-
cular, de manera que es la disponibilidad de
oxigeno (oxygen delivery, DO,) y no su ex-
traccion (oxygen consumption, [VO,]/DO,),
el principal determinante del consumo de oxi-
geno. Aproximadamente el 50% de los nifios
presentan este patron hemodinamico el cual es
conocido como SS frio®S.

Otra caracteristica a tener en consideracion
es la limitada reserva cardiaca de los nifos, por
ende, la taquicardia no es un mecanismo com-
pensatorio efectivo (compromiso del tiempo de
llenado diastolico) y asi entonces, la respuesta
ante una caida del GC es la vasoconstriccion
periférica, la que al perdurar en el tiempo pue-
de ser finalmente perjudicial. Esto explica por-
que la hipotension arterial es un signo tardio
en el shock séptico en la poblacion pediatrica.

Cabe destacar lo que ocurre en el periodo
neonatal, ya que existe una transicion fisio-
logica desde la etapa fetal a la neonatal. La
respuesta hemodindmica ha sido menos ca-
racterizada en neonatos (prematuros o de tér-
mino) y sus anormalidades hemodinamicas
son mucho mas variables®. Factores que dan
cuenta de estas diferencias incluyen la estruc-
tura y funcionalidad de los cardiomiocitos y su
limitada capacidad para aumentar el volumen
eyectivo y su contractilidad’. En relacion a la
fisiologia del neonato, se debe recordar que un
85% de la circulacion fetal sufre un by pass a
nivel pulmonar debido a su paso por el fora-
men oval y ductus arterioso, que se mantienen
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por la presion suprasistémica de la arteria pul-
monar (AP). En neonatos sépticos, tanto la hi-
poxia como la acidosis aumentan la resistencia
y presion de la AP (aumento post carga VD),
ocasionando una persistencia de la circulacion
fetal, lo que finalmente termina en falla cardia-
ca’. Es en este contexto donde juegan un rol
las terapias destinadas a disminuir la presion
de la AP como lo son el 6xido nitrico inhalado
(NOi) y los inhibidores de la fosfodiesterasa.

Finalmente, la persistencia del ductus arte-
rioso (DAP) e hipertension pulmonar neonatal
son condiciones clinicas que pueden modificar
el manejo de la hipotension arterial e hipoxe-
mia. Asi, en pacientes prematuros con DAP,
una administracion agresiva de fluidos puede
ocasionar sobrecarga de liquidos, edema pul-
monar o falla cardiaca. Por el contrario, en
nifios de término con hipertension pulmonar
grave el empleo de fluidos y farmacos vaso-
activos para mantener una presion arterial nor-
mal puede ser beneficiosa por la reduccion del
shunt de derecha a izquierda y mejoria en la
oxigenacion.

Utilidad de la medicion de lactato
en el servicio de urgencia

Clésicamente, la hiperlactacidemia es con-
siderada como “un testigo” del metabolismo
anaerobio, representando el desbalance entre
DO, y VO,, considerandose anormal un valor
por sobre >4 mmol/L'°,

Numerosos estudios han establecido el uso
del lactato como marcador diagnostico, tera-
péutico y prondstico'"!6. Los niveles de lac-
tato al ingreso estan fuertemente asociados a
prondstico'?, empero, la medicion de niveles
seriados tiene mayor valor que una medicion
unica aislada'”.

En la poblacion pediatrica, son escasos
los trabajos publicados y a la vez con resulta-
dos contradictorios. En forma independiente,
Duke et al y Koliski et al'®!?, reportaron que el
lactato es buen predictor de mortalidad, mien-
tras que Hatherill et al*, no encontraron dife-
rencias significativas en los niveles de lactato
entre los sobrevivientes y no sobrevivientes.
Recientemente en un estudio prospectivo rea-
lizado en un servicio de urgencia en pacientes
pediatricos con sindrome de respuesta infla-
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matoria sistémica (SRIS)?! se encontrd que un
7,5% de los pacientes desarrollaban hiperlac-
tacidemia, describiéndose para este grupo un
mayor riesgo de disfuncion organica (RR 5,5%
[IC 95% 1,9-16]). Los autores concluyen que
la medicion de los niveles de lactato sanguineo
en conjunto con la evaluacion clinica puede
mejorar la identificacion precoz de los pacien-
tes con sepsis que requieren resucitacion.

Finalmente, en una cohorte de 30 pacientes
pediatricos con SS se demostr6 que los pacien-
tes que fallecieron tenian mayores niveles de
lactato (> 5 mmol/L) al ingreso, alas 12y 24 h
que los sobrevivientes®.

Saturacion O, envena cava superior (SvcO,)

Se ha constituido en una meta emergente de
reanimacion. En palabras sencillas, la satura-
cion venosa mixta de oxigeno (SvO,) muestra
el valor de oxigeno residual que retorna al co-
razon, luego de la extraccion tisular®. Su valor
estd determinado por el equilibrio entre DO,
y V02

La cateterizacion venosa central (acceso
supra-diafragmatico) y la medicion de la sa-
turacion venosa central (SvcO,) es habitual-
mente parte de la monitorizacion estandar del
paciente criticamente enfermo. Una SvcO, de
70% se considera como la meta minima en esta
localizacion. Se ha podido constatar una buena
correlacion entre SvcO,y SvO,*.

Una interesante comunicacion evalud el
efecto de la intubacion endotraqueal en la
SvcO,, senalando que ésta aumenta signifi-
cativamente tanto en pacientes sépticos y no
sépticos. En casi un tercio de los pacientes esta
exclusiva maniobra incremento6 la SvcO, a ni-
veles considerados como una meta de resucita-
cion (> 70%)%.

Enfoque inicial del paciente séptico

“Tiempo es tejido”

El shock es una causa importante y a su vez
prevenible, de morbimortalidad en nifos que
ingresan a los servicios de urgencia®®, por lo
que el rol del equipo de salud a este nivel es
trascendental para lograr una mejor sobrevida
y pronostico funcional. Este equipo debe es-
tar entrenado para reconocer, priorizar (triage)
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como también tratar en forma precoz y ade-
cuada al paciente en shock en su primera hora
o hasta que se traslade a UCI”. El empleo de
guias para protocolizar el uso de fluidos, an-
tibioticos e inotropos durante la primera hora
de atencion puede reducir la mortalidad y se-
cuelas neurologicas®. Cruz et al®®, reciente-
mente comunicaron la implementacion de un
protocolo de tratamiento guiado por metas de
reanimacion, resultando en una disminucion
en el tiempo de administracion de fluidos y an-
tibioticos, lo cual mejor6 la sobrevida de los
pacientes.

Buscando este mismo objetivo, Larsen et
al®, evaluaron la instauracion de un protocolo
para el reconocimiento temprano del SS y la
utilizacion de guias de tratamiento en un ser-
vicio de urgencia. El uso de éstas fue asociada
con un aumento en el registro de los signos vi-
tales, disminucion en el tiempo de hospitaliza-
cion y de la mortalidad en aquellos pacientes
que recibieron los tres elementos considerados
claves en el tratamiento (reanimacion con flui-
dos en la primera hora, medicion de niveles de
lactato y administracion de antibioticos dentro
de las tres primeras horas).

El reconocimiento de la sepsis en pacientes
pediatricos puede ser dificil en ocasiones, ya
que habitualmente la triada inflamatoria de fie-
bre, taquicardia y vasodilatacion es comun de
observar en pacientes con infecciones benig-
nas. Asi, los signos clinicos de shock pueden
aparecer y no necesariamente estar presente al
momento de la consulta. Recientemente Fis-
her et al*’, en 147 nifios con shock (57% sép-
tico), encontraron que un 15% de los pacientes
se presentaron sin signos clinicos de shock y
evolucionaron con deterioro clinico durante
la permanencia en la unidad de emergencia.
Es importante destacar que en los pacientes
que empeoraron, la taquicardia estaba presen-
te solo en un tercio de ellos. Esto enfatiza la
importancia de la constante evaluacion de los
pacientes con SS dado el caracter evolutivo de
esta condicion.

EI1 SS debe ser sospechado cuando los nifios
con esta triada clinica presentan, ademas, alte-
racion del estado mental y/o signos de com-
promiso de la perfusion tisular?®. En neonatos
es aun mas dificil de reconocer ya que los sin-
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tomas y signos de SS pueden ser simuladas por
otras condiciones tales como shock cardiogé-
nico o debut de errores innatos del metabolis-
mo. Como hemos sefialado previamente, la hi-
potension arterial es un signo tardio, por lo que
su presencia no es necesaria para el diagnosti-
co de SS. Son estas manifestaciones clinicas
inespecificas las que nos obligan a mantener
siempre un elevado indice de sospecha.

Finalmente, los signos clinicos de shock
observados van a depender del patron hemo-
dindmico predominante en ese momento en el
paciente (tabla 1). No obstante, es conocido
que la habilidad del clinico para juzgar los pa-
rametros hemodinamicos es pobre?!.

Reanimacion precoz (primera hora)

Como ya se menciond, el pronostico de-
pende no solo de la precocidad del diagnostico
sino también de la premura con que se inicia el
tratamiento®. La reanimacion guiada por me-
tas durante la primera hora esta orientada a la
correccion de la perfusion tisular y por ende
de la hipoxia global, lo que permite un resta-
blecimiento de la funcion celular y la homeos-
tasis metabolica?’3334. Las metas previamente
sefialadas deben adecuarse a la realidad local
(tabla 2).

Han et al*®, reportaron un aumento de la
mortalidad por cada hora que el paciente per-
manecia hipotenso o con un tiempo de llenado
capilar > 2”. Por su parte, Booy et al*®, demos-
traron que con educacién comunitaria, en rela-
cion al reconocimiento y tratamiento precoz de
la enfermedad meningocécica, como también
mediante la creacion de un equipo de transpor-
te especializado, se logré una reduccion de la
mortalidad de 22% a 2%. Otro pilar fundamen-
tal en el tratamiento inicial es la remocion del
foco infeccioso y el inicio precoz de antibioti-
cos. Estas medidas han demostrado mejorar la
sobrevida de los pacientes sépticos.

La relevancia de la reanimacion guiada por
metas qued6 demostrada en el clasico trabajo
de Rivers et al*, en el que comunicaron una re-
duccion de la mortalidad en pacientes adultos
sépticos (46,5% a 30,5%) cuando se utilizaba
la normalizacion de la presion arterial y satu-
racion venosa central > 70% como meta tera-
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péutica luego de 6 h de reanimacion. Recien-
temente Oliveira et al*’, efectuaron un trabajo
similar para la poblacion pediatrica, donde se
evaluo el rol de la reanimacion guiada por me-
tas dirigido a mantener una saturacion venosa
central > 70% por 72 h. Hubo una reduccion
de la mortalidad de 40% a 12% a los 28 dias.

Importancia del tiempo de llenado capilar

El tiempo que se demora en recuperar el
color rosado la piel luego de liberar la compre-
sion externa del lecho capilar, se llama tiempo
de llenado capilar (TLLC)*. El TLLC es de-
pendiente de la edad y en nifios se considera
normal hasta 2 segundos®, mientras que en
neonatos hasta 3 segundos es el limite superior
normal®. Sin embargo, en un reciente estudio
en donde se examinaron 92 nifios sanos entre
0y 12 afios, se encontrd a una minoria de ellos
con un TLLC de 3 segundos*'.

Los determinantes del TLLC son variados

Tabla 1. Signos clinicos segun patréon hemodinamico
predominante del shock séptico en el nifno

Shock frio Shock caliente

Llene capilar > 3" Llenado capilar < 2"

Pulsos periféricos débiles Pulsos periféricos amplios

Extremidades frias Extremidades calientes

Presion de pulso angosta Presion de pulso amplia

Tabla 2. Metas de reanimacion clinica y de laborato-
rio para el paciente en shock séptico

Metas clinicas Metas de laboratorio

Normalizacion de la frecuencia  Lactato < 2 mmol/L

cardfaca
Llenado capilar < 2" Mejoria del déficit de base

Ausencia de diferencial de Sve0; = 70%

pulsos centrales y periféricos
Diuresis adecuada

Normalizacién del estado
mental

Normalizacién del shock index

Adecuada presion de perfusion

Shock index: frecuencia cardiaca (lat/min)/presion arterial sisto-
lica (mmHg); SvcO,, saturacién venosa central de oxigeno; PCV,
presién venosa central.
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e incluyen la resistencia arteriolar y venular,
viscosidad sanguinea, eventual existencia de
trombosis microvascular, policitemia, hiper-
leucocitosis, deshidratacion y temperatura
externa®**?, Importantemente la presencia de
fiebre no influye en el TLLC*.

Thompson et al*, sefialaron que el recono-
cimiento de la prolongacion del TLLC (> 27),
en conjunto con otros signos vitales puede me-
jorar el diagnoéstico y tratamiento de nifios con
infecciones graves, con una sensibilidad com-
parable a diversos sistemas de triage pediatri-
co. Tibby et al*, describieron una correlacion
negativa entre el TLLC y volumen eyectivo
y una correlacion directa con los niveles de
lactato en una poblacion pediatrica de UCI.
Asimismo en una comunicacion reciente Rai-
mer et al, demostraron una correlacion inversa
entre el TLLC y la saturacion venosa de vena
cava superior, es decir un TLLC < 2” puede
predecir una SvcO,> 70%. Por lo tanto, esta
meta clinica puede ser relevante, principal-
mente en centros hospitalarios en donde la dis-
ponibilidad de acceso central es restringido®.

Se debe destacar que el TLLC es un indi-
cador de la perfusion microvascular periférica,
pero no del gasto cardiaco o flujo arterial. Esto
se pudo corroborar en un disefio experimental
pediatrico, donde la presion necesaria, genera-
da mediante un manguito, para reducir en un
90% el flujo arterial en la extremidad inferior,
se relacion6 con aumento de 0,89 segundos del
TLLC, esto es muchisimo menos que la pro-
longacion habitualmente observada en condi-
ciones patologicas*.

El TLLC debe ser siempre evaluado en el
contexto clinico y no en forma aislada, donde
es escasamente util.

Acciones terapéuticas durante la primera
hora de reanimacion

Mantener o reestablecer via aérea,
oxigenacion y ventilacion

El trabajo respiratorio y la compliance pul-
monar cambia bruscamente durante el curso
del SS. La decision de intubacion no se basa
en resultados de laboratorio, sino en la eva-
luacion clinica del paciente. Sobre el 40% del
gasto cardiaco esta destinado al trabajo respi-
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ratorio, por lo tanto la intubacion endotraqueal
y conexion a ventilacion mecanica debe ser
prontamente efectuada.

El desarrollo de bradicardia durante la intu-
bacion endotraqueal se produce por estimula-
cion vagal (hipoxia y/o estimulacion laringea).
Se aconseja el uso de atropina en el SS, don-
de el anormal tono vasomotor existente puede
transformar una bradicardia estable (respon-
dedora a reoxigenacion) en inestable (asocia-
da con compromiso hemodinamico)*’. Otro
farmaco que se puede utilizar es la ketamina,
la que ofrece ventajas en el paciente con SS,
pues se ha demostrado en modelos experimen-
tales animales, que su administracion inhibe
las alteraciones hemodinamicas y la respuesta
a citoquinas en el shock inducido por endo-
toxinas*®, como también mejorar la sobrevida
al interferir con la cascada inflamatoria®. En
relacion al uso de etomidato, se debe tener pre-
caucion, pues es sabido que esta droga aumen-
ta, transitoriamente, el riesgo de insuficiencia
suprarrenal relativa>®',

Circulacion

La obtencion de acceso vascular (via veno-
sa periférica) en la poblacion pediatrica es mas
dificil que en adulto y atin mas en situaciones
de colapso hemodinamico, pero de seguir re-
comendaciones protocolizadas, ésta debiera
obtenerse en la mayoria de los pacientes en los
primeros cinco minutos de reanimacién®. Una
vez obtenido el acceso venoso se debe comen-
zar la resucitacion con fluidos, y en caso que
no se logren las metas mencionadas considerar
el inicio de inotropos por esta via.

Resucitacion con fluidos

La reanimacion con fluidos es una de las
piedras angulares en el tratamiento del SS,
siendo su fin restablecer la estabilidad hemo-
dinamica y perfusion tisular**3. Debido al
disminuido volumen intravascular efectivo
que presentan estos pacientes pueden ser in-
dispensables grandes cantidades de fluidos
de reanimacion, pudiendo llegar en ocasio-
nes hasta 200 ml/kg>*. Estos elevados re-
querimientos de fluidos estan asociados a un
aumento en la sobrevida, sin aumentar la tasa
de sindrome de distress respiratorio agudo o
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edema cerebral®*. En la actualidad no existe
consenso sobre cual de los liquidos de reani-
macion (cristaloides vs coloides) podria ser
mejor. Una reciente revision sistematica no
demostrd evidencia suficiente sobre el uso pre-
ferencial de coloides o cristaloides, siendo los
diversos tipos de soluciones empleadas igual-
mente efectivos si se utilizan precozmente y en
la cantidad necesaria (20 ml/kg en 10 min.)*.
En relacion al uso masivo de soluciones ricas
en cloro, como suero fisiologico 0,9% (154
mEq/L), su uso puede potenciar el desarrollo
de acidosis metabolica. Asimismo, la eleccion
de otras opciones de fluidos de reanimacion
puede modificar significativamente el estado
acido-base del paciente critico®’.

Oliveira et al*®, demostraron que la morta-
lidad en nifios con SS era mayor en quienes
recibieron durante la primera hora menos de
40 ml/kg de liquido de reanimacion y en los
cuales el tratamiento no fue iniciado antes de
30 minutos después del diagnodstico de SS.

En un reciente y provocador estudio multi-
céntrico, Maitland et al®, evaluaron en mas de
3.000 nifios africanos que presentaban una in-
feccion grave con alteracion de la perfusion, el
uso de bolos de fluidos en la reanimacion. Los
autores concluyeron que la administracion de
bolos de fluidos aument6 la mortalidad. Estos
resultados deben ser valorados con prudencia.

Son indicadores de una adecuada expansion
con fluidos la normalizacion de los parametros
hemodinamicos. Empero, hay que considerar
que la normalizacion de los signos vitales no
es suficiente para determinar una adecuada
respuesta al tratamiento. Rady et al®®, demos-
traron en un grupo de 36 pacientes adultos con
SS reanimados hasta la normalizacion de los
signos vitales, que la mayoria de ellos (86%)
continuaban en un estado de hipoxia tisular
global, evidenciado por una SvcO, disminuida
y niveles de lactato elevados.

Del mismo modo, Brierley y Peters®! sefiala-
ron en nifios la existencia del “shock criptico”,
por la prevalencia de valores bajos de SvcO,,
luego de una apropiada resucitacion primaria
con restauracion de las metas habituales.

Soporte hemodindmico
El inicio de drogas vasoactivas debe reali-
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zarse si persisten signos de shock a pesar de
una adecuada resucitacion con fluidos. La dro-
ga de eleccion es la dopamina. No obstante,
Ceneviva et al’, demostraron que los nifios con
shock refractario a fluidos, presentan distintos
patrones hemodinamicos, incluyendo GC bajo/
Resistencia Vascular Sistémica (RVS) elevada
(60%), GC bajo/RVS baja (20%) y GC eleva-
do/RVS baja (20%), por lo tanto, la eleccion
de la droga a utilizar va a depender del patron
predominante. De la misma manera, Irazuzta
et al®, insisten en estas diferencias y proponen
usar vasopresores, indtropos y/o vasodilatado-
res en funcion de la condicion hemodinamica
del nifio (SS frio o caliente). Ante la presencia
de signos de shock frio la epinefrina es la elec-
cion y la norepinefrina si hay signos de shock
caliente*. En caso de hipodébito (evaluado por
SvcO,) con normotension, la droga de eleccion
es la dobutamina®.

Se ha sefialado que los diferentes patrones
hemodinamicos del SS son causa dependiente,
asi infecciones asociadas a uso de CVC pre-
sentan predominantemente un patrén de SS
caliente, no asi la sepsis adquirida en la comu-
nidad que presenta habitualmente indice car-
diaco bajo (SS frio)®!.

Inicio de antibidticos

El tratamiento antibidtico es una de las ba-
ses fundamentales del tratamiento de la sep-
sis®, su cumplimiento guarda estrecha rela-
cion con el pronostico del paciente*®. En un
trabajo clasico, Kumar et al*, demostraron en
poblacion adulta un aumento de la mortalidad
en un 7% por cada hora transcurrida sin uso
de antibidtico. Se debe comenzar siempre en
la primera hora del reconocimiento del SS%,
de forma intravenosa e inicialmente de carac-
ter empirico y de amplio espectro. Antes del
inicio de la antibioterapia se deben obtener los
cultivos adecuados, pero ésto nunca debe re-
trasar el inicio del tratamiento®-%*¢7. Finalmen-
te, la eleccion del antibidtico va a depender
de factores del huésped como son los agentes
etiologicos segiin edad, estado inmunologico
del paciente, si la infeccion es adquirida en
la comunidad o de caracter nosocomial, del
antibiotico como son el grado de penetracion
a los tejidos, nivel de toxicidad y finalmente
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también de la susceptibilidad del patdgeno a la
terapia antibiotica®*.

Control del foco infeccioso

Se debe evaluar la presencia de un foco de
infeccion susceptible de erradicacion. Su foco
anatomico debe diagnosticarse dentro de las
primeras seis horas®*®, Localizado el foco in-
feccioso se realizaran los procedimientos des-
tinados a su erradicacion.

Correccion de alteraciones metabdlicas
La hipoglicemia e hipocalcemia deben ser
corregidas®®.

Finalmente, se debe sefialar que los errores
mas frecuentes en el tratamiento inicial del pa-
ciente séptico son®:

1. Falla en establecer, de manera rapida, un
acceso vascular seguro.

2. Resucitacion inadecuada de fluidos (subdp-
tima).

3. Retardo en la intubacion endotraqueal.

4. Inadecuada terapia empirica antibiotica

(pequeiio espectro de cobertura).

Falla en el control del foco infeccioso.

Falla en reconocer sobrecarga de liquidos.

. Falsa revaluacion post resucitacion.

N oo

Conclusion

El SS es un importante problema de salud
publica que requiere de la implementacion de
medidas especificas dirigidas a tomar concien-
cia del problema, identificarlo precozmente,
desarrollar pautas de actuaciéon de acuerdo a
los conocimientos actuales y facilitar su apli-
cacion en la practica clinica. La evolucion de
estos pacientes es tiempo dependiente, exis-
tiendo una “hora de oro” en la que la participa-
cion del equipo de salud del area de urgencias
es trascendental.

El entrenamiento y la protocolizacion de
la atencion de estos pacientes ha demostrado
una reduccion importante en la mortalidad, sin
embargo en muchas ocasiones el tratamiento
no es tan precoz ni adecuado como se podria
realizar, por lo tanto, junto con el desarrollo
e instauracion de nuevas terapias, el uso mas
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efectivo y racional de las ya existentes debiera
mejorar el pronostico a futuro.
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