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RESUMEN

Consensos recientes recomiendan definir en la actualidad la sepsis en adultos como una
disfuncion organica grave, causada por una respuesta mal regulada a una infeccion. Dicha
disfuncion organica debe ser valorada mediante scores al efecto. Existen estudios que han
validado la utilidad de alguno de estos scores en Pediatria para identificar pacientes con mayor
morbimortalidad, como el SOFA adaptado a Pediatria.

Dado que el diagnéstico de sepsis depende, por tanto, de parametros clinicos y analiticos, en |a
practica se debera establecer la sospecha clinica de sepsis en todo paciente con fiebre y altera-
cion del triangulo de evaluacion pediatrica, especialmente si estd alterado el lado circulatorio o
el de la apariencia. En ellos, debera realizarse por tanto una aproximacion inicial que incluya la
sistematica de valoracion ABCDE. El objetivo es identificar precozmente la situacion clinica de
sepsis y comenzar rapidamente con las medidas de estabilizacion. Entre ellas, por su impacto
en el pronostico, destacan especialmente la fluidoterapia agresiva con bolos de cristaloide a 20
ml/ kg, hasta si es necesario 60 ml/kg en la primera hora, y el inicio precoz de antibioterapia
empirica. Esta Ultima debe administrarse en la primera hora de atencién del paciente, siempre
que sea posible tras la obtencion de cultivos, pero su recogida no debe retrasar el inicio del
tratamiento. En los shocks refractarios a fluidos, se recomienda en la actualidad como inotropo
de primera eleccion la adrenalina (shock frio) o la noradrenalina (shock caliente), pudiéndose
iniciar su infusion por via periférica hasta disponer de una via central.

Palabras clave: sepsis, shock séptico, shock séptico refractario a fluidos, farmacos inotropos.

Sepsis
ABSTRACT

Recently, an international task force has recommended modifying the definition of sepsis and
defining it as a life-threatening organ dysfunction caused by a dysregulated host response to
infection. The organ disfunction must be identified using specific scores such as the SOFA Score.
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Some published papers have validated the pediatric version of the SOFA score to identify
patients with a higher morbimortality.

Since the diagnosis of sepsis needs of clinical and analytical criteria, a clinical suspicious of sep-
sis must be stablished in any patient presenting with fever and an altered Pediatric Assessment
Triangle, specially when presenting an abnormal appearance or an abnormal circulation to
skin. The initial evolution to these patients must include the ABCDE approach. The objective is
to identify as soon as possible any potential sepsis and to begin quickly with the stabilization
of the patient. The fluid resuscitation (crystalloid 20 ml/kg as quickly as possible and repea-
ting up to 60 ml/ kg within the first hour if necessary) and the early beginning of an empiric
antibiotic treatment are the two actions with the greatest impact on the patient’s outcome.
Although the antibiotic treatment should be started ideally after obtaining any mandatory
culture, this treatment must not be delayed for this reason. Epinephrine and norepinephrine
are recommended as the first-line inotropes for the management of cold and warm fluid
refractory septic shocks, respectively. They may be infused through a peripheral intravenous

route while obtaining a central venous line.

Key words: sepsis, septic shock, fluid refractory septic shock, inotropes.

1. SEPSIS: CONTROVERSIAS EN LA DEFINICION

La sepsis es un sindrome clinico caracterizado
por alteraciones fisiologicas y bioquimicas des-
encadenadas por una infeccién y que generan
una respuesta inmune inadecuada que acaba
provocando alteraciones en la microcirculacion
y disfuncion de dérganos diana. Es habitual-
mente esta respuesta inmune desregulada,
mas que el propio microorganismo causante
de la infeccion, la responsable de la mayoria
de los efectos que desencadenan el fallo mul-
tiorganico.

La definicion clasica de sepsis fue propuesta en
2002 por un comité de expertos en la Interna-
tional Consensus Conference on Pediatric Sep-
sis. Se definié como un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS) en presencia de
una infeccion sospechada o demostrada. Di-

cho SRIS, por su parte, se define como una res-
puesta inflamatoria generalizada, que puede
estar o no asociada a una infeccién, y que se
caracteriza por la presencia de dos o mas de
los siguientes criterios: 1) temperatura central
>38,5°C 0 <36 °C; 2) taquicardia para la edad
(o bradicardia en menores de 1 afio) en ausen-
cia de causa justificada; 3) taquipnea para la
edad o necesidad de ventilacién mecanica por
un proceso pulmonar agudo, y 4) leucocitosis o
leucopenia para la edad o >10% de neutréfilos
inmaduros, debiendo ser uno de los criterios
a cumplir obligatoriamente la alteracion de la
temperatura o del recuento leucocitario.

Sin embargo, un nuevo comité de expertos pu-
blico en 2016 el Third International Consensus
Definitions for Sepsis and Septic Shock, en el
que indicaban que la definicion previa era poco
util en la practica y recomendaban su no utili-
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zacion en el paciente adulto*2. Los motivos que
justifican este cambio son, entre otros:

+ La presencia de un SRIS en un paciente con
una infeccion puede representar simple-
mente la respuesta del huésped frente a la
infeccién y no necesariamente la presencia
de una respuestainmunoldgica desregulada.

- Diferentes estudios han mostrado tanto
una baja sensibilidad como especificidad
de estos criterios para predecir morbilidad
y mortalidad.

+ (Cada guia de actuacion propone diferentes
valores de frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y recuento leucocitario por edad,
loque implica que un paciente pueda ser cla-
sificado 0 no como SRIS dependiendo de la
guia utilizada.

Por todo esto, desde el consenso de 2016, se
aconseja definir la sepsis en adultos como
una disfuncion organica grave causada por
una respuesta mal regulada a una infeccién,
recomendando valorar la disfuncion organica
mediante scores al efecto. Uno de los mas uti-
lizados, y recomendado en este consenso, es el
score Sepsis-related Organ Faliure Assessment
(SOFA), identificandose la disfuncién organica
como un incremento agudo en dicho Score de
>2 puntos respecto a la situacién basal. Dado
que el score SOFA en un paciente previamente
sanoy sin patologia aguda se asume que es 0,
se puede definir la presencia de una disfuncion
organica como un score SOFA >2 puntos.

Aunque este cambio de criterios de definicion
solo se propuso en aquel consenso para el
paciente adulto, existen ya estudios que han
validado la utilidad de la escala SOFA adapta-
da a Pediatria (Tabla 1) para predecir la mor-
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bimortalidad en pacientes con procesos infec-
ciosos?, previéndose en un futuro cercano un
cambio similar en la terminologia utilizada en
el paciente pediatrico. Consideramos que estas
modificaciones en la terminologia empleada
son mas Utiles en la practica y permiten una
codificacién mas apropiada de estos pacientes.

Finalmente, se define como shock séptico a la
sepsis con disfuncion cardiovascular que per-
siste a pesar de la administracion >40 ml/kg de
fluidos isotonicos en una hora. Se definen dos
tipos de shock séptico refractario:

« Refractario a fluidos: si persiste a pesar de
la administracion de fluidos (>60 ml/kg) en
la primera hora.

« Resistente a catecolaminas: si persiste a pe-
sardetratamientocondopamina>10pg/kg/
min o con catecolaminas de accion directa
(adrenalina, noradrenalina).

2. ETIOLOGIA

Bacterias: la mayoria de los cuadros sépticos
en Pediatria son causados por bacterias. La
frecuencia relativa de cada microorganismo
varia entre las distintas series publicadas de-
pendiendo del medio en que se ha estudiado
(paises desarrollados o en vias de desarrollo;
sepsis adquiridas en la comunidad Unicamente
o incluyendo nosocomiales, etc.). Varias series
recientes europeas muestran como principales
causas de las sepsis graves y shocks sépticos
diagnosticados en Urgencias**:

« N. meningitidis.

* 5. pneumoniae.
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Tabla 1. Score SOFA pediatrico
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0 1 2 3 ‘ 4
Respiratorio
Pa0,/Fi0, 2400 300-399 200-299 100-199 >100 con
con soporte soporte
respiratorio respiratorio
Sat0,/FiO, 2292 264-291 221-264 148-220 <148 con
con soporte soporte
respiratorio respiratorio
Coagulacion
Plaquetas (cél./mm3) ‘ 2150000 ‘ 100 000-149 000 ‘ 50000-99 000 ‘ 20 000-49 000 ‘ <20 000
Hepético
Bilirrubina (mg/dl) ‘ <12 12-19 ‘ 2,0-59 ‘ 6,0-11,9 ‘ >12,0
Cardiovascular
PAM (mmHg) o necesidad de PAM PAM Necesidad Necesidad Necesidad
drogas vasoactivas (g/kg/min) <1 mes: 246 <1 mes: <46 de drogas de drogas de drogas
vasoactivas: vasoactivas: vasoactivas:
_ oS X .
LLm: 233 LALm: <5 dopamina<5 | dopamina5-15 | dopamina >15
12-23 m: 260 12-23m:<60 ¢ dobutamina oadrenalina oadrenalina
24-59 m: 262 24-59m: <62 | (cualquier dosis) <0,10 0,10
60-143m: 265 | 60-143 m: <65 noradrenalina | noradrenalina
<0,1 >0,1
144-216 m: 267 | 144-216 m: <67
>216 m: 270 >216 m: <70
Neuroldgico
Escala de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal
Creatinina (mg/dl)
<1mes <0,8 0,8-09 10-11 12-15 21,6
1-11m <0,3 0,3-0,4 0,5-0,7 08-1,1 21,2
12-23m <04 0,4-0,5 0,6-1,0 11-14 21,5
24-59 m <0,6 0,6-0,8 09-15 1,6-2,2 22,3
60-143m <0,7 0,7-1,0 11-17 18-2,5 22,6
144-216 m <1,0 1,0-16 17-28 29-41 24,2
>216m <12 12-19 2,0-34 3,5-4,9 25

« S.pyogenes, cuya frecuencia relativa aumen-

ta con la edad.

« E coli, cuya frecuencia relativa disminuye

con la edad.

« S aureus.

Ciertos factores clinicos pueden determinar
una epidemiologia diferente®:

En los lactantes menores de 3 meses de

edad, los dos principales agentes produc-
tores de sepsis son S. agalactiae y E. coli.

156

©Asociacién Espafiola de Pediatria. Prohibida la reproduccién de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2020. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

ISSN 2171-8172



P & SEUP

+ En pacientes oncolégicos con neutropenia
pueden ser causa de sepsis, ademas de las
anteriormente indicadas, bacterias menos
habituales como estafilococos coagulasa
negativos, S. viridans, P. aeruginosa, Klebsie-
lla o Acinetobacter.

Virus: causa menos frecuente de sepsis, des-
tacando:

+ Virusinfluenza, parainfluenzay virus dengue.
Aunque en pacientes inmunocompetentes
pueden ser causa Unica de sepsis, sobre todo
elvirusinfluenza HIN1, debe sospecharse la
presencia de una coinfeccién bacteriana.

+ En neonatos y lactantes pequenos, el virus
herpes simple y los enterovirus.

« En pacientes inmunodeprimidos, también
pueden causar cuadros sépticos el citome-
galovirus y el virus de Epstein-Barr.

Hongos: las infecciones fungicas, especialmen-
te por Candida pueden desarrollar también una
sepsis en pacientes inmunocomprometidos o
con dispositivos intravasculares.

Otros microorganismos: en funcion de la epi-
demiologia de cada area y la sintomatologia
infecciosa asociada, deberd incluirse en el
diagndstico diferencial a bacterias menos ha-
bituales como las ricketsias o a parasitos como
Plasmodium.

3. FISIOPATOLOGIA

La sepsis se produce cuando la respuesta in-
mune del paciente frente a la infeccion se lleva
a cabo de una manera mal regulada y gene-
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ralizada. Dicha respuesta esta regulada por
una mezcla de mediadores proinflamatorios
(destacando el TNFa y la IL-1) y antiinflamato-
rios (citoquinas que inhiben la produccién del
TNFaylalLl-1,tales comolaIL-10yla IL-6)". Un
adecuado equilibro entre ambos tipos de me-
diadores regula las distintas etapas del proceso
inflamatorio, superando el proceso infeccioso
y restaurando la homeostasis. Se desconoce la
causa de por qué en determinados casos, dicha
respuesta inmune se descontrola, llevando a
una situacion de exceso de mediadores proin-
flamatorios que originan lesiones celulares y
subsecuentemente un fallo multiorganico,
aunque se supone que influyen diferentes
factores:

« Efectos directos del microorganismo, a tra-
vés de componentes de |a pared bacteriana
y/o de toxinas.

« Exceso de liberacion de mediadores proin-
flamatorios.

« Activacion del sistema del complemento (la
inhibicion de la cascada del complemento
disminuye la inflamacién y reduce la mor-
talidad en modelos animales).

« Susceptibilidad genética del paciente: po-
limorfismos en varios genes que codifican
proteinas implicadas en lainmunidad (cito-
quinas, receptores de superficie, ligandos de
lipopolisacaridos, etc.) se relacionan con un
aumento en la susceptibilidad a infecciones
y un peor prondstico.

Todos estos factores acaban provocando
tanto alteraciones de la microcirculacion y
lesiones endoteliales como efectos citopati-
cos que acaban desencadenando fenémenos
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apoptéticos y disfuncion a nivel mitocondrial.
Como consecuencias Ultimas, se producen le-
siones en los diferentes érganos diana y al-
teraciones en la circulacion secundarias a la
vasodilatacion, la redistribucion del volumen
intravascular y el aumento de la permeabili-
dad capilar.

4. EVALUACION INICIAL DEL PACIENTE CON
SOSPECHA CLINICA DE SEPSIS

Es esencial la identificacion precoz de una si-
tuacion de sepsis para establecer lo mas rapi-
damente posible las maniobras terapéuticas
necesarias para revertirla. El shock séptico
presenta una elevada morbilidad y mortali-
dad, y se ha demostrado que un retraso en el
diagndstico se relaciona con un peor pronds-
tico. En todo paciente con fiebre y alteracion
del tridngulo de evaluacion pediatrica (TEP),
especialmente si esta alterado el lado circula-
torio o el de |a apariencia, debe realizarse una
aproximacion inicial que incluya la sistematica
de valoracién ABCDE, comun a todo paciente
critico. La Tabla 2 muestra los hallazgos habi-
tuales en esta aproximacion inicial, asi como
las acciones a llevar a cabo.

TEP: el lado del TEP que mas frecuentemente se
encuentra alterado en una sepsis es el que eva-
lua el aspecto circulatorio, seguido del lado que
evalua la apariencia. Sin embargo, el paciente
puede presentar cualquiera de las situaciones
fisiopatoldgicas posibles, e incluso presentar
un TEP normal inicialmente si consulta por un
proceso de corta evolucion.

Secuencia ABCDE: se realizaran las manio-
bras de estabilizacion necesarias de acuerdo
con los hallazgos que se identifiquen (Tabla

P & SEUP

2). Las manifestaciones clinicas iniciales de
la sepsis son mas sutiles y menos especificas
cuanto menor sea el paciente, por lo que ante
todo paciente con fiebre, se debe valorar la
presencia de signos que orienten a inestabi-
lidad hemodinamica o perfusion disminuida
(taquicardia o bradicardia, disminucién de los
pulsos periféricos, extremidades frias o mo-
teadas, relleno capilar enlentecido, coloracion
palida-sucia de la piel, taquipnea, bradipnea o
apnea, estado mental alterado). Se debe tener
en cuenta que, en el paciente pediatrico, la
taquicardia es un signo muy sensible, aunque
poco especifico para identificar una sepsis en
una fase precoz, ya que tanto la fiebre como
distintos estimulos externos (dolor, ansiedad,
etc.) pueden ser causa de taquicardia. Por otra
parte, la hipotension es un signo tardio, de-
bido a que los nifios son capaces de mante-
ner una presion arterial normal a expensas
de un aumento de la frecuencia cardiaca y
las resistencias vasculares. De esta forma,
la presencia de hipotension indica que nos
encontramos ante un cuadro evolucionado
en el que las posibilidades de revertirlo son
mucho menores.

Exploracién secundaria por aparatos: en
aquellos pacientes en que la sepsis se haya
desencadenado a partir de una infeccion fo-
cal (meningitis, neumonia, infeccion urina-
ria, infeccion cuténea, etc.), se observaran los
signos y sintomas relacionados con esta. La
exploracion por aparatos permitira ademas
identificar hallazgos sugestivos de disfun-
cion de drganos diana. Ademas, |a presencia
de determinadas lesiones cutaneas caracte-
risticas puede orientar al microorganismo
causal (petequias/pUrpura sugestiva de N.
meningitidis; eritrodermia sugestiva de S.
pyogenes, etc.).
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Tabla 2. Aproximacién inicial ante un paciente con sospecha clinica de sepsis

Paso de la
aproximacion | Hallazgos mas habituales a la exploracion fisica
inicial

Constantes a medir y acciones a realizar

Valoracion Habitualmente, situacion de shock compensado o
del TEP descompensado, aunque puede presentar cualquiera
de las situaciones fisiopatologicas

SiTEP alterado, pasar a evaluar el ABCDE, pudiéndose
dar ya las 6rdenes generales ante un paciente
inestable: oxigenoterapia, monitorizacion, canalizacion
de via periférica, solicitar ayuda

A Via aérea habitualmente permeable, salvo compromiso
de esta por disminucion del nivel de conciencia

Oxigenoterapia al 100%. Valorar necesidad de
oxigenoterapia de alto flujo

Monitorizacion de SatO, y CO, espirado mediante
capnografia

Preparar material y medicacion por si fuera necesario
secuencia rapida de intubacién

B Taquipnea sin esfuerzo (compensatoria de acidosis
metabdlica). Si signos de dificultad respiratoria o
auscultacion patoldgica, sospechar foco pulmonar o
presencia de edema pulmonar

Monitorizacion de FR

C Taquicardia. PA normal o baja (si hipotension, cuadro més
evolucionado y con menos probabilidades de revertir)

Shock frio (el més frecuente): piel palida y fria, pulsos
débiles, relleno capilar enlentecido.

Shock caliente: piel caliente y eritematosa, pulsos
saltones, relleno capilar rapido

Monitorizacion de FCy TA

Canalizacion de 2 vias periféricas (intradsea sino se
logra)
Expansion con solucién isotonica a 20 ml/kg

D Posible disminucion del nivel de conciencia Valoracion de nivel de conciencia y pupilas
Determinacion de glucemia
E Posible exantema purpurico-petequial en las sepsis de | Medicién de temperatura

origen meningocdcico

Medidas de proteccion frente a la hipotermia

Otras Administracion precoz de antibioterapia empirica
ElddlIs Solicitud de pruebas complementarias dirigidas a
iniciales valorar la repercusion sistémica e identificar el focoy el
importantes agente causal de la infeccion (ver texto)
Proteccion individual del personal sanitario
5. PRUEBAS DIAGNOSTICAS 5.1. Apoyar el diagnéstico clinico de sepsis y

valorar la repercusion sistémica, la gravedad
Los diagndsticos de sospecha de sepsisy shock vy el pronéstico®

séptico son esencialmente clinicos y la realiza-
cién de ninguna prueba debe retrasar el inicio -
del tratamiento antibidtico empirico. Sin em-
bargo, en un paciente con sospecha de sepsis
deben realizarse diversas pruebas complemen-
tarias, con los siguientes objetivos:
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nina es el mas util de los dos, tanto por su
relacion con la invasividad del proceso como
por su cinética mas rapida, que permite de-
tectar elevaciones en sus valores mas precoz-
mente que en el resto de los parametros. En
el caso de los pacientes con sospecha clinica
de sepsis, una elevacion de este parametro
apoya dicho diagnéstico. En ambos casos
son utiles también para ver la respuesta al
tratamiento mediante la monitorizacion de
sus valores en los dias posteriores.

Hemograma: puede haber leucocitosis, un
recuento leucocitario normal o leucopenia,
relacionandose esta Ultima con un peor pro-
noéstico. También la trombocitopeniay la neu-
tropenia se relacionan con peor pronostico.

Gasometria arterial o venosa: el hallazgo
mas habitual es el de una acidosis metabé-
lica, secundaria a la hipoperfusion tisular.

Lactato sérico: un lactato inicial >4 mmol/I
(>36 mg/dl) estd asociado con mayor ries-
go de progresion a disfuncion organica. En
adultos, el descenso en el valor de este pa-
rametro se ha relacionado con un mejor pro-
nostico y una mayor tasa de supervivencia.

Glucemia: puede haber tanto hipoglucemia,
por el aumento en la tasa metabdlica, como
hiperglucemia de estrés.

lones, incluido calcio. La hipocalcemia (cal-
cioiénico <1,1 mmol/l o <4,8 mg/dl) puede
afectaralafuncion miocardicay al tonovas-
cular, por lo que debe ser corregida.

Funcién renal, bilirrubina total y enzima GPT.
Su alteracion sugeriria la presencia de afec-
tacion renal o hepatica, respectivamente.

P & SEUP

« Estudio de coagulacién: el aumento en el
tiempo de protrombina (TP) y tiempo parcial
de tromboplastina (aPTT) o en el INR sugie-
re la presencia de coagulacion intravascular
diseminada (CID). El descenso del fibrindge-
no y el aumento de los dimeros-D apoyan
la presencia de coagulopatia de consumo
y CID.

5.2. Establecer el foco de origen de la
infeccion y diagnostico microbioldgico

Hemocultivo.

« Técnicas de reaccién en cadena de la poli-
merasa para N. meningitidis y S. pneumo-
niae, las dos bacterias responsables con
mayor frecuencia de sepsis en Pediatria.
Se trata de técnicas mas sensibles que el
hemocultivo, ya que permiten detectar
pequenas cantidades de ADN bacteriano.
Ademas, permiten disponer de un resultado
mas precozmente. Otra ventaja es que, a di-
ferencia del hemocultivo, su sensibilidad no
se ve afectada por la administracion previa
de antibidtico.

+ Examen de LCR: aunque se aconseja en pa-
cientes con sepsis para valorar la existencia
de meningitis asociada y aumentar la pro-
babilidad de identificar el agente causante,
la realizacién de puncién lumbar estd con-
traindicada si existe inestabilidad hemodi-
namica, por lo que esta prueba debe ser pos-
puesta hasta la estabilizacion del paciente.

« Laindicacion de otras pruebas microbiol6-
gicas, como examen de orina, recogida de
otros cultivos (urocultivo, liquido cefalorra-
quideo, heridas, abscesos, etc.) o realizacion
de pruebas de imagen, dependera de si se
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sospecha un foco infeccioso especifico por
la historia clinica o por los hallazgos de la
exploracion fisica.

6. TRATAMIENTO

Como ya se ha comentado previamente, es
prioritario iniciar lo antes posible el trata-
miento de un paciente con sepsis para que las
probabilidades de revertir esa situacién sean
maximas. Se estima que por cada hora en que
se mantiene la situacidn de shock, se duplica la
mortalidad de estos pacientes.

El objetivo de las medidas iniciales de estabi-
lizacion en la sepsis son reestablecer una ade-
cuada perfusion tisular. Deberemos monitori-
zar una serie de criterios clinicos para observar
la respuesta a las maniobras realizadas:

+ Nivel de consciencia.

+ Relleno capilar, caracteristicas de pulsos pe-
riféricos, temperatura cutanea.

« Frecuencia cardiaca, presion arterial, fre-
cuencia respiratoria, Sat0,, CO, espirado.

La Figura 1 resume el manejo a realizaren la
primera hora de atencién de un paciente con
sospecha clinica de sepsis. Guias recientes re-
comiendan como objetivos a alcanzar®:

+ Obtencion de acceso venoso o intradseo en
los primeros 5 minutos.

+ Inicio de fluidoterapia adecuada en los pri-
meros 15 minutos.

+ Inicio de antibioterapia empirica en los pri-
meros 60 minutos.
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« Obtencion de hemocultivo si no retrasa el
inicio de la administracion de antibidtico.

+ Uso de farmacos inotropos, por via central
o periférica, en aquellos casos en que esté
indicado en los primeros 60 minutos.

A continuacién, se amplia informacién sobre
las medidas a realizar divididas por apartados
practicos®’.

6.1.Via aérea y ventilacion

+ Administrar oxigeno al 100% o mediante
sistema de alto flujo, con monitorizacién
continua de la SatO,. Una vez recuperada
una perfusion tisular adecuada, el oxigeno
suplementario debe reducirse para evitar los
efectos adversos asociados a una hiperoxia
mantenida.

« Monitorizacién de EtCO, no invasiva.

« Valorarintubacién endotraqueal en funcion
de la situacion respiratoria y hemodinami-
cay el nivel de consciencia. Para la secuen-
cia rapida de intubacién, se recomienda el
uso de ketamina como sedante de primera
eleccion, al mantener o incluso incremen-
tarlas resistencias vasculares sistémicas. No
se recomienda el uso de etomidato, salvo
shock grave y no disponibilidad de ketami-
na, porque inhibe la formacién de cortisol,
ni de barbituricos o propofol, por riesgo de
hipotension.

6.2. Fluidoterapia intravenosa

El pilar basico del tratamiento del shock de
cualquier causa. El shock que aparece en la
sepsis es de origen distributivo, existiendo
una hipovolemia relativa desencadenada por
la redistribucion del volumen intravasculary
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Figura 1. Algoritmo de manejo inicial del paciente con sospecha clinica de sepsis (fiebre + TEP alterado;
especialmente si alteracién del comportamiento o de la circulacion a la piel)

1-5 minutos:
+ Valoracion del TEP y el ABCDE
+ Administrar oxigeno al 100%
+ Monitorizacién ECG, TA, EtCO,, FRy SatO,

periférica en 90”
« Proteccion individual del personal sanitario

« Canalizacion de dos vias venosas periféricas. Valorar accesointradseo si no se logra via

v

5-15 minutos:
« Iniciar bolo de cristaloide a 20 ml/kg

como sedante de primera eleccién)

mg/kg si sospecha de infeccién por VHS

estreptocécico
« Corregir hipocalcemia/hipoglucemia:

+ Reevaluar ABCDE y respuesta a medidas iniciadas:
— Valorar oxigenoterapia de alto flujo/CPAP/secuencia rapida de intubacion (ketamina

— Repetir bolo 20 ml/kg de cristaloide o coloide hasta 60 ml/kg si precisa, vigilando
signos de sobrecarga (crepitantes, hepatomegalia, ritmo de galope)
« Obtener hemocultivo, PCR meningococo y neumococo, gasometria, hemograma,
iones, calcio iénico, urea, creatinina, GPT, bilirrubina, acido lactico y coagulacién
« Iniciar antibioterapia empirica. Pautas en nifios previamente sanos:
-<1 mes: ampicilina 75 mg/kg + cefotaxima 50 mg/kg. Valorar asociar aciclovir 20

->1 mes: cefotaxima 75 mg/kg (méx. 2 g) + vancomicina 15 mg/kg (max. 1 g). Valorar
asociar ampicilina 75 mg/kg en lactantes de 1-3 meses.
Asociar clindamicina 10 mg/kg (max. 650 mg) si sospecha de shock téxico

- Hipocalcemia: gluconato calcico al 10% 50-100 mg/kg (0,5 to 1 mli/kg). Méx.2 g
- Hipoglucemia: dextrosa al 10% 0,25 g/kg (si Dx 10%: 2,5 ml/kg), ritmo 2-3 ml/min

v

15-60 minutos:

Considerar:
« Iniciar inotropos:

» Canalizacién de via central

Sino revierte el shock tras cristaloides/coloides 60 ml/kg: shock refractario a fluidos

— Shock frio: adrenalina 0,05-0,3 pg/kg/min. Alternativa: dopamina 5-10 ug/kg/min
— Shock caliente: noradrenalina 0,05 pg/kg/min. Alternativa: dopamina 10 pg/kg/min
« Secuencia rapida de intubacién (ketamina como sedante de primera eleccién)

el aumento de la permeabilidad vascular. La
fluidoterapia debe ser agresiva y lo mas pre-
coz posible:

+ Canalizar dos accesos vasculares, del mayor
calibre posible. Si no se logra via periférica
en 90 segundos, debe considerarse el cana-
lizar un acceso intradseo, especialmente en
pacientes hipotensos.
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+ Bolos de cristaloide a 20 ml/kg en 5 mi-

nutos o tan rapido como sea posible, va-
lorando la respuesta clinica y vigilando la
aparicion de signos de sobrecarga hidrica
(crepitantes, ritmo de galope, hepato-
megalia). No existe suficiente evidencia
para recomendar el uso de suero salino
fisiolégico o Ringer lactato como prime-
ra eleccion®. Se debe continuar con bo-
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los repetidos (hasta un total de 60 ml/
kg inicialmente) hasta que la perfusion
tisular y la TA sean adecuadas. El uso de
coloides (albuimina al 5%) podria ser una
opcion en pacientes que no mejoran con
los bolos iniciales de cristaloides y asocian
hipoalbuminemia o acidosis metabdlica
hipoclorémica. Una vez recuperado el volu-
men circulatorio efectivo, la fluidoterapia
de mantenimiento se basara en la moni-
torizacion de la perfusion tisular.

La persistencia de shock tras administrar
60 ml/ kg de cristaloides definiria la situa-
cion de shock refractario a fluidos. En estos
casos esta indicado el inicio de tratamiento
con farmacos inotropos (ver mas adelante).

NEr
Protocolos * Sepsis l‘\".:l‘J

6.3. Antibioterapia inicial

+ Debe administrarse en la primera hora de

atencion del paciente, siempre que sea po-
sible tras la obtencion de cultivos, pero su
recogida no debe retrasar el inicio del trata-
miento (Tabla 3). Cada hora de retraso se ha
asociado con un aumento del 8% en la mor-
talidad en adultos; estudios observacionales
también han demostrado un aumentoen la
mortalidad en pacientes pediatricos asociado
al retraso en el inicio de la antibioterapia™.

Se utilizara inicialmente una antibioterapia
empirica®?, teniendo en cuenta la edad, his-
toria, comorbilidad, sindrome clinico y los
patrones de resistencia locales. Las pautas

Tabla 3. Indicadores sobre la demora en el inicio del tratamiento antibiético en el shock séptico

z‘:ITnbdriecador Demora en el inicio del tratamiento antibictico en el shock séptico

Dimension Efectividad. Seguridad

Justificacion En el shock séptico la demora en el inicio del tratamiento antibiético puede incrementar la morbimortalidad
Formula N.2 de pacientes con shock séptico que inician tratamiento antibictico antes de 60 min tras la admision

x100

N.2 de pacientes con proceso séptico

Explicacion de | Admision: momento en el que el paciente se registra en Urgencias

términos Inicio tratamiento antibiotico: administracion de la primera dosis de antibictico prescrito
Poblacién Pacientes con diagnéstico al alta de sepsis/shock séptico
Tipo Proceso

Fuente de datos | Documentacion clinica

Estandar 100%

Se ha escogido el diagndstico de shock séptico porque es el proceso donde la demora en el inicio del tratamiento
antibiético puede ser mortal

Comentarios

Bibliografia:

1. Rhodes A, Evans LE, Alhazzani W, Levy MM, Antonelli M, Ferrer R, et al. Surviving Sepsis Campaign:
International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016. Intensive Care Med.
2017;43(3):304-377.

Fuente: Grupo de Trabajo de Calidad y Seguridad. Sociedad Espafola de Urgencias de Pediatria. Indicadores
de calidad SEUP. Revision 2018.
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recomendadas en pacientes previamente
sanos son:

—<1mes:ampicilina 75 mg/kg + cefotaxima
50 mg/kg. Asociar aciclovir 20 mg/kg si sos-
pecha de infeccion por virus herpes simple.

— >1mes: cefotaxima 75 mg/kg (max. 2 g) +
vancomicina 15 mg/kg (max. 1 g). Asociar
ampicilina 75 mg/kg en lactantes de 1-3
meses en areas con alta prevalencia de
bacteriemia por Listeria o enterococo. Aso-
ciar clindamicina 10 mg/kg (max. 650 mg)
si sospecha de shock tdxico estreptocdcico.

+ Alérgicos a betalactamicos: meropenem
20mg/ kg (max.2 g)+vancomicina 15 mg/kg
(méx.1g).

6.4. Tratamiento de la hipoglucemiay la
hipocalcemia

+ Hipoglucemia: administrar 0,25 g/kg (dex-
trosaal 10% 2,5 ml/kg). Una vez superadala
fase de shock, se debe controlar el aporte de
glucosa evitando tanto hipoglucemias como
hiperglucemias >180 mg/dl, ya que ambas
se han relacionado con un peor prondstico.

+ Hipocalcemia (<1,1 mmol/I o0 <4,8 mg/dl):
se debe tratar en pacientes con shock per-
sistente o sintomas de hipocalcemia (signos
de Chvostek o Trousseau, convulsion, inter-
valo QT prolongado, arritmias), mediante la
administracién de gluconato calcico al 10%
50-100 mg/kg (0,5-1 ml/kg), max. 2 g.

6.5. Farmacos vasoactivos

Indicados en el shock refractario a fluidos. Aun-
que es preferible su administracion a través de
una via central, se admite su infusion a través

P & SEUP

de via periférica o acceso intradseo si no se
dispone de una via central. Se indica a conti-
nuacion el inotropo de eleccion para iniciar el
tratamiento en funcion del tipo de shock que
presente el paciente®:

« Shock frio: los consensos mas recientes reco-
miendan el uso de adrenalina a bajas dosis
(0,05-0,3 pg/kg/min), como farmaco inotro-
po de primera linea, titulando su efecto®**.
A estas dosis, la adrenalina tiene efecto
B,-adrenérgico en la vasculatura periférica
con escaso efecto a-adrenérgico. La perfusion
de adrenalina puede incrementar los nive-
les de lactato a pesar de que mejore la perfu-
sién organica, dificultando la interpretacion
de este parametro en la evolucion posterior.
Como alternativa a la adrenalina, podria uti-
lizarse dopamina a ritmo de 5-10 pg/kg/min.

« Shock caliente: se recomienda como primera
eleccion el uso de noradrenalina, comenzan-
do a 0,05 pg/kg/min y titulando el efecto.
Si no se dispone de noradrenalina, podria
utilizarse como alternativa la dopamina a

10 pg/kg/min.

+ En pacientes con shock refractario a cate-
colaminas, se individualizara la asociacion
de un segundo inotropo o el uso de otros
farmacos como milrinona, levosimendam o
terlipresina en funcion de diferentes para-
metros como la presion arterial, la satura-
cion central venosa de O,0 el indice cardiaco.

Se debe tener en cuenta que el shock séptico
es un proceso dinamico y que, en funcién de
la evolucion clinica, en las horas siguientes se
puede tener que modificar dicho tratamiento
sustituyendo por otro inotropo o asociando un
segundo farmaco.
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