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1. Concepto y epidemiologia

1.1 Concepto y generalidades

Lasepsis se define como € sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) secundario a una
infeccion [1]. En 1991 seintentd llegar a un consenso en las definiciones de infeccion, bacteriemia,
sepsisy shock séptico [2], que posteriormente fueron revisadas en € afio 2001 [3]. Latabla| recoge
|a adaptacion de estas definiciones para la edad pediétrica [4-7].

Tabla I: Definiciones de sepsis en nifios (*)

Infeccidn: Respuestainflamatoria a la presencia de microorganismos en € organismo o ala
invasién por estos microorgani smos de tejidos habitual mente estériles.

Bacteriemia: Presencia de bacterias viables en la sangre.

Sindrome derespuesta inflamatoria sistémica (SRIS): Respuesta del organismo a diferentes
agresiones (quemaduras, traumatismas, infeccion), con la presencia de dos 0 mas de los siguientes
criterios:

. Temperaturarectal superior a37,9° C o inferior a 36° C.

. Taquicardia: Frecuencia cardiaca superior a 2 desviaciones estandar (DS) o mayor del
percentil 90 paralaedad.

. Taguipnea: Frecuenciarespiratoriasuperior a2 DS paralaedad.

. Leucocitosis superior a 12.000, o leucopeniainferior a4.000 o mas del 10% de formas
inmaduras.

Sepsis. SRIS secundario ainfeccion (cultivo positivo de alguna localizacion o evidenciaclinicade
infeccion).

Sepsis grave: Sepsis asociada a disfuncion orgénica, manifestando signos de hipoperfusién o
hipotensién, como acidosis |actica, oliguria o trastorno del nivel de conciencia.

Shock séptico: Persistencia de hipotension (presion arterial sistdlicainferior a2 DS parala edad)
con signos clinicos de hipoperfusion a pesar de la administracion de liquidos.

(*) Adaptadas de referencias 3y 7
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La etiologia, manifestaciones clinicas, diagnostico y algunos aspectos del tratamiento de la sepsis
son diferentes en el nifio y en el adulto. Ademas, la sepsis neonatal tiene caracteristicas especificas
gue justifican un abordaje diferenciado, y por ello existe otro capitulo especifico en este mismo
Curso.

1.2 Incidencia

Lasepsis es una de las patol ogias mas importantes en la edad pediétrica, con unaincidenciay
mortalidad elevadas[7, 8]. Un 23 % de los nifios ingresados en unidades de cuidados intensivos
pediétricos presentan sepsis, un 4 % sepsis grave y un 2 % shock séptico [9]. Tanto en nifios como
en adultos lamortalidad aumenta progresivamente desde € sindrome de respuesta inflamatoria
sistémicaal shock séptico, variando segiin los estudios entre un 5y un 55 % [6-8, 10].

1.3 Tipos de sepsis

Lasepsisen el nifio se puede clasificar, segun €l microorganismo causal, lalocalizacién inicial de la
infeccion o e origen de la misma, comunitario 0 nosocomial. El 20 a50 % de las sepsisen la
infancia son de origen nosocomial [1, 10]; €l porcentaje varia segun € nivel sociecondmico del pais
y las caracteristicas del centro hospitalario. La sepsis supone casi un tercio de las infecciones
nosocomiales en |os nifios ingresados en unidades de cuidados intensivos pediatricos [11, 12].

1.4 Factores de riesgo

L os factores de riesgo de sepsis més importantes en lainfanciason [6, 7]:

. Laedad: fueradel periodo neonatal, los lactantes tienen un riesgo méas elevado de padecer
sepsis que los nifios mayores. Se hareferido que hasta el 81 % de |os nifios con sepsis son
menores de un afio [10]. Ademas en los | actantes la sepsis es més grave y de curso més
acelerado, debido a que € sistema inmunitario todavia no esta plenamente desarrollado.

. Ladisminucién de los mecanismos de defensa: los nifios con inmunodeficiencias
congénitas o adquiridas (SIDA, esplenectomizados, transplantados, pacientes oncol 6gicos),
0 con malnutricion, presentan mayor riesgo de sepsis, siendo en ellos la sepsis méas grave y
con mayor mortalidad [6, 7].

. Larealizacion de procedimientosy técnicas invasivas (cirugia de ato riesgo, sondaje
vesical, ventilacion mecéanica, alimentacion parenteral central, antibioterapia de amplio
espectro y sobre todo |a canalizacion de vias centrales) son los factores de riesgo
fundamental es de sepsis de origen nosocomial [11-14]. El riesgo de sepsis nosocomial es
mayor en |os neonatos que en los nifios mayores [14].

2. Etiologia

Lasepsisen e nifio puede ser producida por bacterias, hongos, virusy rickettsias, aunque la
etiologia més frecuente es la bacteriana. La etiologia varia seglin la edad y su origen comunitario
(tablall) o nosocomial (tablalll).

Laetiologia de la sepsis de origen comunitario varia segun los paises. En los Ultimos afios la
vacunacion sistemética contra el Haemophilus influenzae, meningococo y neumococo ha hecho
disminuir significativamente laincidencia de infecciones graves por estos microorganismos en
nifios. La sepsis meningocécica es la sepsis mas grave en la edad pedidtrica. Su incidencia es de 1-
3/100.000 en los paises industrializados. Méas del 90% de la enfermedad a nivel mundial esta
causada por tres serogrupos. el A esla causa de las pandemias ciclicas en paises del tercer mundo,
mientras que |los serogrupos B y C producen |la mayoria de |os casos en |os paises industrializados.
Otros microorganismos frecuentes son Staphyloccocus aureus, Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp., y Escherichia coli [10].
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Tabla Il: Etiologia de la sepsis comunitaria en nifios (*)

Edad

1 a3 meses

Més de 3 meses

Micr oor ganismo

Haemophilus Influenzae
Sreptococcus Pneumoniae
Neisseria meningitidis

Neisseria meningitidis
Haemophilus Influenzae
Sreptococcus Pneumoniae
Escherichia Coli
Salmonella spp.
Saphylococcus aureus
Sreptococcus grupo A

(*) Adaptado de referencia 7

Laetiologia de la sepsis nosocomial depende de lalocalizacion inicia de lainfeccion, la
manipulacién instrumental, y la ecologia previa del pacientey delaUCI pedidtrica[11-14]. La
tabla 11l recoge los gérmenes més frecuentes que producen sepsis en nifios segun € foco primario

de infeccion.

Tabla Ill: Etiologia de la sepsis nosocomial en nifios segun la puerta de entrada

Foco

Catéter

L iquidos administrados

Nutricién parenteral

Respiratorio

Urinario

Peritoneal

Cutaneo
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Micr oorganismo

Saphylococcus aureus
Saphylococcus epidermidis
Enterobacterias
Enterocococos

Enterobacterias (Klebsiella, Serratia, Citrobacter, Pseudomonas)

Saphylococcus epidermidis
Candida spp.
Saphylococcus aureus
Torulopsis glabrata

Otros (Malassezia furfur)

Bacilos Gram negativos (Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli,
Serratia spp., Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae)

Cocos Gram positivos [ menos frecuentes] (Staphyl ococcus aureus,
Sreptococcus pneumoniae)

Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Enterobacter spp.
Proteus mirabilis
Pseudomonas aer uginosa
Candida albicans

Enterobacterias (Escherichia coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp.)

Saphylococcus aureus, Streptococcus grupo A, Pseudomonas spp., otros
bacilos Gram negativos
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(*) Adaptado de referencia7

3. Clinica

Las manifestaciones clinicasiniciales de la sepsis en €l nifio son més sutilesy menos especificas
cuanto menor sea el paciente, e inicialmente puede ser muy dificil diferenciar entre un nifio con una
infeccién viricabanal y €l inicio de una sepsis bacteriana grave. El nifio, sobre todo €l lactante,
tiene una superficie proporcionalmente mayor que el adulto y unos mecanismos de control de la
temperatura menos desarrollados. La respuesta térmica del nifio ante lainfeccién es exagerada,
presentando frecuentemente fiebre muy elevada o hipotermia. Ademas, €l nifio responde

rapi damente con taquicardia, taquipneay vasoconstriccién importante ante distintos estimul os,
pudiendo simular un cuadro clinico de sepsis. Por ello, muchas situaciones y patologias no
infecciosas (irritabilidad, dolor, insuficiencia cardiaca, intoxicaciones, ateraciones metabdlicas,
etc.) se manifiestan inicialmente con un cuadro clinico similar ala sepsis.

Manifestaciones iniciales: los signos clinicos iniciales generales de sepsis en € nifio més
frecuentes son el decaimiento, mal estado general, coloracion péida-suciade piel, fiebre o
hipotermia, taquipnea, taquicardia, alteracion del estado de conciencia (irritabilidad o letargia). A
veces pueden asociarse vomitos o distension abdominal [14].

Signos delocalizacion: pueden acompafiarse de signos especificos del foco inicial o de infeccién
foca metastasica

Signos especificos: En algunas ocasiones existen signos tipicos que orientan al microorganismo
causal, como € exantema petequial en e meningococo [15, 16]. Aungue el exantema petequial ya
establecido del meningococo es muy caracteristico, e Haemophilus influenzae y algunas
infecciones viricas pueden presentar un exantema gue inicialmente recuerda al meningococo. En la
sepsis por anaerobios pueden aparecen complicaciones metastasicas, tromboflebitis e ictericiacon
mas frecuencia que en otras sepsis. La sepsis por Candida puede manifestarse de forma muy
variada generalmente indistinguible de una sepsis bacteriana, aunque el cuadro mas frecuente es
unafiebre persistente y deterioro clinico en un paciente que recibe antibioterapia de amplio espectro
[14].

Shock séptico: e shock séptico en el nifio se manifiestainicialmente por taquicardia, pulsos
débiles, oliguria, palidez y frialdad de lapiel o retraso del relleno capilar. Posteriormente aparece
hipotension con hipoperfusién de érganos vitales como el sistema nervioso central (agitacion,
somnolencia o coma), rifion (oligo-anuria) o pulmon (insuficiencia respiratoria). La mayor
diferenciaentre el adultoy el nifio eslagran rapidez de progresién de la sepsis, instauracién del
shock y desarrollo de fallo multiorganico que ocurren en el nifio. Larapidez de evolucién es en
general mayor cuanto menor es €l nifio.

4. Diagnostico

El diagndstico precoz de la sepsis es fundamental, ya que cada hora en que €l nifio permanece en
shock séptico aumenta al doble lamortalidad [17], y larapidez del tratamiento eslo Unico que ha
logrado disminuir de forma significativa su morbilidad y lamortalidad [17, 18]. Sin embargo, no
existe ninguna prueba diagnéstica complementaria especifica, por 1o que la sospecha fundamental
debe estar fundamentada en la clinica. El diagnéstico esfécil en lafase de shock séptico
descompensado pero muy complicado en las fases iniciales. Teniendo en cuenta que los lactantes
tienen mayor riesgo de desarrollar una sepsis fulminante es en éllos en quienes es mas importante
realizar un diagnostico precoz, mediante una monitorizacion y vigilancia mas continuadas.

L as pruebas complementarias mas utilizadas en el diagndstico de la sepsis en € nifio son:

4.1 Hemograma
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. Leucocitosis: (més de 10.000 leucocitos 0 més de 500 cayados por mm3. Es un signo muy
poco sensible y especifico ya que muchos procesos infecciosos en lainfancia causan
leucocitosis y las sepsis mas fulminantes presentan leucopenia, que es signo de mal
prondstico [14, 19]. La presencia de granul aciones toxicas en |os leucocitos orienta a
infeccion bacteriana.

. Plagquetas: latrombopenia es un signo poco sensible y especifico, pero sirve como indicador
de gravedad de la sepsis.

4.2 Estudio de coagulacién

. Estudio de coagulacion: se aterade forma precoz, fundamentalmente en la sepsis
meningocacica, desarrollandose una coagulacion intravascular diseminada, que es un
marcador de mal pronostico [19]. Los tiempos de protrombinay parcia de tromboplastina
activado se alargan, € fibrindgeno puede estar inicialmente normal o aumentado, pero en
los casos terminales disminuye, y se produce un aumento de |os productos de degradacion
del fibrinbgeno y del dimero D.

4.3 Gasometria

En los nifios con shock séptico se produce una acidosis, inicialmente metabdlica, con aumento del
lactato secundaria a mala perfusién tisular y posteriormente mixta ya que se afiade hipoventilacion.
Laacidosisy €l exceso de bases son indicadores de mal prondstico en la sepsis en €l nifio,
fundamentalmente en la sepsis meningocdcica [19].

4.4 Lactato y cociente lactato/piruvato

El lactato sérico es un marcador sensible pero poco especifico de hipoperfusién tisular. Los niveles
de lactato aumentan en los nifios con shock de cualquier etiologia, en la hipoxia, hiperglucemiay
administracion de adrenalina. A pesar de ello, es un buen marcador pronéstico en los nifios con
shock séptico, y su evolucion ayuda avalorar larespuestaal tratamiento [20, 21].

4.5 Pruebas de localizacion de la infeccion

Segln el origen de lainfeccidn se deben realizar puncion lumbar, radiografia de térax, ecografia
abdominal, etc.

. Hemocultivos: en un porcentaje muy elevado de los nifios con sepsis el hemocultivo es
negativo [10]. En € lactante hay que tener en cuenta que el volumen de sangre necesario
pararealizar |os hemocultivos puede anemizarle, por o que es muy complicado realizar
hemocultivos mdltiples o seriados. En los nifios con sospecha de sepsis nosocomial y
catéteres venosos central es deben realizarse hemocultivos cuantitativos pareados periféricos
y de vias centrales, cultivos de la piel del punto de infeccion y de las conexiones, y del
catéter s éste seretira paraorientar el origen de lainfeccion.

. Otros cultivos: Gram del LCRy cultivo del LCR, aspirado bronquial, urocultivo, etc.

. Enlasepsis meningocdcica, labacteriatambién se puede visualizar en el Gram y cultivar en
una biopsia obtenida por raspado de las lesiones cuténeas, que no se atera por la utilizacion
previa de antibidticos.

4.6 Otras pruebas diagnésticas

Existen varios métodos diagndsticos que evalUan la respuestainflamatoria del huésped. Los més
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Utiles en el diagndstico de la sepsis en nifios son la proteina C reactivay la procalcitonina[14].

. Proteina C reactiva: no es especifica de la sepsis ya que puede aumentar en otros procesos
inflamatorios y en infecciones leves. Aumenta alas 24 horas, més tarde que otros
marcadores como las citoquinas o la procalcitonina, y permanece el evada varios dias incluso
cuando lainfeccion ha desaparecido. Ademas sus niveles no se relacionan con la gravedad
delainfeccién [14].

. Procalcitonina: su concentracion aumenta mucho en lasepsisen el nifio y los niveles se
correlacionan con la gravedad de la respuesta inflamatoria. Puede ser Gtil en la
diferenciacidn entre infeccion bacterianay viral. La procalcitonina es mas especifica, precoz
y sensible que la proteina C reactiva[14, 22, 23]. Se eleva més en |os nifios con shock
séptico que en los que solo presentan sepsis [24], y permanece elevada en |os pacientes con
sepsisy fallo multiorganico mientras que desciende en |os que presentan sepsisy mejoran
con tratamiento antibidtico [25].

. Otros marcador es: la eritropoyetina (probablemente debida ala hipoxiatisular) y la
interleukina 6 se elevan en los nifios con sepsisy shock séptico [26]. También se encuentran
niveles elevados de metahemoglobinay de nitritos y nitratos en sangre por sobreproduccion
de dxido nitrico [27], y de trombomodulina, como expresion de ladisfuncion
microcirculatoriay lesion endotelial [28]. Los niveles de hormona de crecimiento estén
elevadosy los del factor de crecimiento 1 similar ainsulina disminuidos, siendo mayor la
alteracién de los niveles en |os nifios que fallecen que en los supervivientes [29].

4.7 Pruebas de funcion de érganos vitales

En los nifios con sepsis es necesario monitorizar periddicamente lafuncién de otros érganos vitales
gue frecuentemente se alteran de forma secundaria. Por ello, es necesario realizar determinaciones
periédicas, al menos diariamente, de:

. Bioquimica: electrolitos (sodio, potasio, calcio total eidnico, fésforo, magnesio), proteinas
totales, albumina, glucosa.

. Funcion renadl: creatinina, urea, acido Urico, aclaramiento de creatinina, sedimento e iones en
orina.

. Funcion hepatica: AST, ALT, bilirrubinatotal y fraccionada.

5. Tratamiento

A pesar de |los avances terapéuticos, la mortalidad del shock séptico sigue siendo muy elevada. En
nifios € tratamiento agresivo precoz de la sepsis con una antibioterapia adecuada y expansion con
liquidosy férmacos vasoactivos es €l factor mas importante para disminuir lamortalidad [6, 15-17].

El tratamiento de la sepsis se centra en tres aspectos [6, 14, 30, 31]:

1. Eliminacién del microorganismo con tratamiento antibi6tico o antifungico.
2. Tratamiento de las consecuencias de |la respuesta inflamatoria.
3. Mantenimiento de los érganos y sistemas dafiados secundariamente.

5.1 Reanimacion inicial en la primera hora (figura1) [30]

El objetivo del tratamiento inicial de la sepsis es mantener una adecuada perfusion y oxigenacion de
los tejidos para evitar e dafio tisular y el desarrollo de fallo multiorganico [32]. En los nifios con
shock séptico € tratamiento debe intentar normalizar |os pardmetros hemodinamicos, tension
arterial, relleno capilar menor de 2 segundos, temperatura de extremidades, diuresis (mayor de 1
mi/kg/h) y estado mental [30].
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento inicial de la sepsis en nifios *
(adaptado de referencia 30)

Reconocimiento de disminucion de estado de conciencia v perfusian
Monitorizacion

0-5 min ———Mantener via aérea y administrar oxigeno

Consequir acceso vasoular

Extraer analitica: hemaograma, bioquimica, coagulacién y pruebas cruzadas

Administrar bolos de liguidos de 20 milkg (hasta B0 ml'ka)
Cormregir hipoglucemia e hipocalcemia

I

v

| Respuesta a expansion

| Shock refractario a expansidn

15 min
Tratamianto antibidtioo Canalizar via venosa ceniral
Observar en CIP Iniciar dopamina yfo dobutaming
Canalizar arteria
Valorar intubacién =i no se ha realizado
| Shock refractario a expansién + dopamina/dobutamina
Imiciar adrenalina en shock frio wo noradrenaling en shock caliente
Intentar conseguir saturacicn venosa = 70 % v presion de perfusion = 60-65 mmHg
| Shock resistente a catecolaminas |
Fiesgo de insuficiencia suprarmenal | | Mo riesgo de insuficiencia suprarrenal
Sacar niveles da cortisal Sacar niveles de cortisol vy test ACTH
Administrar hidrocortisana Mo administrar hidrocortisona
¥ ¥
. TA momal TA baja TA baja
60 min Shock frio Shack frie Shack caliente
Saty < 70% SEWI 70% Saty > 70%
Vasodilatadores Adrenalina Mawad renalina
Expandir Expandir Expandir

l |

L 4
| Shock refractario

Monitorizacion de gasto cardiaco: intentar IC 3,36 Liminf1.73
Ajustar expansion y farmacos inolroploos
“alorar vasopresina-terlipresina

.

| Shock refractario persistente

.

| Valorar ECMO |

5.1.1. Monitorizacion inicial

Se debe redlizar inicialmente monitorizacion continua de la frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, pulsioximetria TA no invasivainicialmente (invasivasi existe shock olaTA no se
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normalizatras la expansion de volumen inicial), diuresis (sonda vesical si existe shock), estado de
concienciay temperatura central y periférica

5.1.2. Via aérea y ventilacion

Iniciar inmediatamente oxigenoterapia en gafas nasales 0 mascarilla para mantener saturacion
superior a 95 %y valorar la necesidad de ventilacion mecanica. Se debe realizar intubacion y
ventilacién mecénica precoz en los nifios con shock séptico, independientemente de la existenciade
ateracion del estado de conciencia, insuficienciarespiratoriay los resultados de la gasometria [ 6,
30-32]. Lasedacion paralaintubacion y la ventilacion mecanica pueden aumentar la hipotension al
producir depresion miocérdicay aumentar la presion intratoracica con disminucion del retorno
venoso. Sin embargo, laventilacion mecanicamejorael shock al disminuir el trabajo miocardico y
e consumo de oxigeno. Paralaintubacion se pueden utilizar farmacos con poco efecto depresor
miocéardico, como el etomidato o la ketamina.

5.1.3. Expansién de volumen

Accesos vascular es

Todos los nifios con sepsis, sobre todo si estan en estado de shock, precisan expansion importante
con liquidos. Para €llo es necesaria la canalizacion répida de una via venosa de grueso calibre (si es
posible dos), y/o unaviavenosa central si existe shock. En los |actantes en shock puede ser muy
dificil la canalizacién de una via venosa periférica. En estos casos puede estar indicada
inicialmente, previa sedacién por viaintranasal o rectal, la canalizacion de una viaintradsea o una
viavenosa central.

Volumen deliquidos

Se debeiniciar la expansion con bolos de liquidos cristaloides o coloides de 20 ml/kg. Lavelocidad
de expansion dependera del estado de shock. Puede ser necesario administrar hasta 60 mi/kg en los
primeros 10 min y hasta 200 mi/kg en la primera hora [6, 30-32]. Si no hay respuestay laPVC es
menor de 10-12 mmHg se realizard nueva expansion y si la PV C es superior seiniciaralaperfusion
de fé&rmacos vasoactivos [32].

Tipo deliquidos (tabla1V)

Hay pocos estudios que comparen la eficacia de los cristaloides y coloides en el shock séptico en
nifios. Se puede iniciar la expansion con cristal oides (suero salino o Ringer), ya que son accesibles,
baratos y con escasos efectos secundarios. Sin embargo, precisan mayor volumen gue los coloides
para conseguir el mismo efecto expansor. El bicarbonato 1/6 M solo se debe utilizar en shock con
acidosis metabdlicaimportante. Los coloides se pueden utilizar en €l shock que no mejora con
cristaloides, pero en muchas unidades de cuidados intensivos pediatricos los utilizan como
expansioninicial en el shock séptico con hipotension grave. En algunos estudios se ha utilizado
suero salino hiperténico a 3-6 % o dextrano-70 al 6 % méas CINaal 7,5 % [33, 34]. Los sueros

hi perténicos tienen la ventaja de conseguir igual expansién con menor volumen de liquidos (4 ml/
kg) y podrian mejorar lamicrocirculacién [35]. Sin embargo, todavia hay escasa experienciaen
nifios [35], hay que administrarlos por via central debido a su elevada osmolaridad y pueden
producir hipernatremia e hipercloremia. El plasma fresco congelado debe quedar reservado paralos
nifios con shock y coagulopatia de consumo, y € concentrado de hematies cuando el hematocrito
seainferior a 30 %.

Tabla IV: Liquidos utilizados en el tratamiento del shock séptico en nifios [*]

Nombre Tipo CaracteristicasPoder de  Volumen  Ventajas  Efectos
expansiéon inicial secundarios
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Suero salino Cristaloide
isoténico
(0,9%)

Ringer Cristaloide

|lactato

Suero salino Cristaloide
hipertdnico
3-7,5%

Bicarbonato Cristaloide
1/6 M

Dextranos Coloide

Almidones Coloide

Gelatinas Coloide

Albumina Coloide

Plasma Coloide
fresco
congelado

Liquido Moderado,
equilibrado corta
conNay Cl  duracién

Liquido Moderado,
equilibrado corta
con iones duracion

Liquidocon  Alto
Nay Cl

Bicarbonatoy Moderado,
sodio corta
duracién

Polimerode  Alto, larga
glucosacon o duracion
sinNay Cl

Almidon con  Alto, larga
Nay Cl duracion
Gelatina Alto, larga
duracion
Proteinas Alto, larga

humanas en duracion
suero salino

Plasma humanoAlto, larga
duracion

20 ml/kg

20 ml/kg

4 ml/kg

20 ml/kg

20 ml/kg

20 mi/kg

20 ml/kg

20 mi/kg

15 mi/kg

Barato,
accesible,
€SCasos
efectos
secundarios
Barato,
accesible,
€scasos
efectos
secundarios
Barato,
accesible,
expansion
potente con
bajo
volumen
Barato,
accesible,
€scasos
efectos
secundarios
Barato,
accesible

Escasos
efectos
secundarios

Escasos
efectos
secundarios,
volumen sin
limite
Proteinas
humanas, de
larga
duracion
Aporta
factores de
coagulacion

Aporte
excesivo de Na

Aporte
excesivo de
lactato

Escasa
experienciaen
ninos,
hiperosmolar

Aporte
excesivo de
sodio

Volumen
limitado,
reacciones
anafilacticas,
coagulopatia,
insuficiencia
renal

Leve alteracion
dela
coagulacion,
hiperamilasemia
Rarareaccion
anafilactica

Infeccion, cara,
rarareaccion
anafilactica
Reaccién
anafilactica,
infeccion, caro

[*] Adaptado de referencia 32. Dextranos: Rheomacrodex®, Macrodex®. Almidones: Elohes®,
Expafusin®. Gelatinas: Gelafundina®, Hemoce®.

Far macos vasoactivos (tabla V)

. Efecto: megjoran ladisfuncién miocardicay el gasto cardiaco. Redistribuyen € flujo
sanguineo hacialos 6rganos vitales.

. Indicaciones: en el shock séptico que no responde alaexpansion inicial con liquidos. En €l
nifio deben utilizarse precozmente.

. Tipos: aunque existen muchos estudios que comparan la eficacia de | os diferentes farmacos
vasoactivos en el shock no se ha demostrado claramente la superioridad de ninguno de ellos.
El f&rmaco mas utilizado inicialmente en nifios es ladopamina a5 meg/kg/min [31, 32], que
se aumentade 5 en 5 meg/kg/min hasta 20 mecg/kg/min segln larespuesta. Si no mejora se
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anade dobutamina (5 -15 mcg/kg/min), adrenalina (0,05-2 mcg/kg/min) y/o noradrenalina
(0,05-2 meg/kg/min) hasta conseguir unatension arterial y una perfusion tisular adecuadas.

Tabla V: Farmacos vasoactivos en el shock séptico en la infancia [72]

Far maco

Dopamina

Dobutamina

Adrenalina

Noradrenalina

Milrinona

Nitroprusiato

Vasopresina

Terlipresina

Accion

<5: inotropo y
vasodilatador
espléacnico; 5-10:
inotropo

>10: inotropo y
vasoconstrictor

Inotropo.
V asodilatador y
cronotropo leve

Inotropo y
vasoconstrictor

V asoconstrictor
potente

Inotropo débil y
vasodilatador

VasodilatadoR

V asoconstrictor

V asoconstrictor

Dosis (mcg/kg/
min)

5-20

5-20

0,05-2

0,05-2

Bolo 50 mcg/kg
en 15 min
0,4-0,8

0,5-1

0,03-0,2 ukg/h

5-10 mcg/kg/h

Presentacion
1ml =20 mg
1ml=40mg
20 ml = 250 mg
1m=1mg
10 ml =10 mg
Iml=1mg
5ml =50 mg
Iml=20u
Iml=1mg

Efectos secundarios

Tagquicardia,
hipertension cefalea,
arritmias, necrosis
cutaneas
extravasacion

Taquicardiaadosis
altas, arritmias

Taquicardia,
arritmias,
hipertension,
hemorragia cerebral

Hipertension,
insuficiencia cardiaca

Arritmiaventricular,
hipotension con el
bolo

Hipotensién,
metahemoglobinemia,
cefaea, intoxicacion
por tiocinanatosy
cianuro

Isguemia cutanea

Isguemia cutanea

5.1.4. Tratamiento antibiotico empirico

Se debeiniciar lo antes posible, por viaintravenosay adosis altas, utilizando inicialmente

antibi 6ticos de amplio espectro. El inicio de la antibioterapia no debe retrasar nuncala reanimacion
inicial [6]. Latabla VI recoge larecomendacion de tratamiento empirico inicial de lasepsis
comunitaria en nifos.

Tabla VI: Tratamiento antibiético empirico de la sepsis en nifios mayores de un mes [7]

Foco

Ninguno, respiratorio o

urinario

Sistema nervioso central

Antibidtico

resistente
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Abdominal Afadir metronidazol o clindamicina

Ninguno en paciente tratado
previamente con antibiético Imipenem
empirico

5.1.5. Tratamiento de la insuficiencia suprarrenal con corticoides [36]

Laincidencia de insuficiencia suprarrenal en los nifios con sepsis varia dependiendo de la etiol ogia,
lagravedad del cuadro clinico y sobre todo los criterios de definicion de insuficiencia suprarrenal.
L os nifios que presentan niveles bgjos de cortisol y elevados de ACTH presentan peor pronostico
[37]. Pocos nifios presentan unainsuficiencia suprarrenal absoluta (cortisol basal < 25 mcg/dl). Sin
embargo, los niveles de cortisol aungue normales o elevados pueden ser insuficientes para el grado
de estrés. Algunos autores definen estainsuficiencia suprarrenal relativa como un aumento de
cortisol menor de 9 mecg/dl tras la administracion de 0,5 mcg/1,73 m2 de ACTH [38, 39].

Efecto: en algunos nifios € tratamiento con corticoides consigue una mejoria hemodinamica con
aumento de la presion arterial, de las resistencias vasculares, del gasto cardiaco y disminucién de la
necesidad de catecolaminas [14, 32]. Ademas, en algun estudio en adultos con shock séptico €
tratamiento con corticoides halogrado disminuir la mortalidad [40].

Indicaciones. en & momento actual 1os corticoides estan indicados en 10os nifios con sepsis que han
estado recibiendo previamente corticoides, en el shock refractario a expansion y catecolaminas, en
aquellos con sospecha de insuficiencia suprarrenal (parpura fulminante), y en los que tienen niveles
basal es bajos de cortisol 0 que no responden ala estimulacién con corticotropina[14, 38].

Dosis: no se sabe cudl esladosis mas adecuada para €l tratamiento de la insuficiencia suprarrenal
secundaria alasepsis. Las dosis utilizadas varian de 1-2 mg/kg/6-8 h de hidrocortisona hasta 2 mg/
kg enboloinicial, continuando con una perfusion continua de 0,2 mg/kg/h [31, 38]. Se recomienda
mantener el tratamiento durante 5 a 7 dias o hasta la resolucién de cuadro clinico, con disminucion
progresiva posterior.

5.2 Estabilizacion secundaria y tratamiento de las complicaciones

L os nifios en shock séptico que no responden al tratamiento con liquidos y/o farmacos vasoactivos
desarrollan un fallo multiorganico y tienen muy mal prondéstico. Las alteraciones secundarias que
aparecen mas frecuentemente en 10s nifos con sepsis son la coagulopatia de consumo, la
insuficienciarenal aguday el Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA). Otras
complicaciones son laisquemiay necrosis de territorios vacsulares distales y la aparicion de focos
infecciosos metastési cos.

5.2.1. Monitorizacion secundaria

Tras la primera fase de resucitacion, segun larespuestadel nifio al tratamiento inicial es necesario
valorar realizar una monitorizacién mas completa.

M onitorizacién del gasto cardiaco

Lacolocacion de un catéter de Swan-Ganz permite la monitorizacién hemodinamica més completa
y valorar larespuesta al tratamiento. Sin embargo, su colocacién en nifios pequefios es dificil y su
utilizacion en adultos no ha demostrado mejorar € prondstico del shock y aumenta laincidencia de
efectos secundarios. La medicion del gasto por termodilucion femoral arterial (PiICCO) o por
dilucién delitio (LIDDCO) son métodos menos invasivos (solo requieren la canalizacién de una
arteria), que permiten medir el gasto cardiaco y las resistencias vasculares de forma continua a
partir de la curva arterial. Ademas, el PiCCO puede estimar € volumen de sangre torécica
intravascular y extravascular de formaintermitente. Estos métodos tienen buena correlacién con el
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Swan-Ganz, pero existe todavia escasa experiencia en nifios [ 32, 41]. La saturacion venosa mixta:
mide indirectamente la oxigenacién tisular, aungue sus valores dependen del gasto cardiacoy la
oxigenacion arterial. Puede ser utilizada como guia de tratamiento intentando alcanzar una
saturacién venosa mayor del 70%, aunque este objetivo no ha demostrado su validez prondstica[6,
30].

Presion de perfusion tisular (PPT)

Ladiferenciaentre la presién arterial media (PAM) y la presion venosa central (PVC) reflegja
indirectamente y de formaglobal la presion de perfusion tisular. Se ha recomendado intentar
mantener una PPT mayor de 60-65 cm H,O como guia de tratamiento [30], aungue no existen

estudios que hayan validado este parametro.
pH intramural gastrico

Permite detectar lafaseinicia del shock, ya que el intestino se afecta precozmente. Permite valorar
la evolucion, aungue no existen estudios que hayan demostrado su utilidad como guia de
tratamiento de |os nifios con shock séptico [42].

Ecocardiogr afia transtor acica y/o transesofagica

Permite valorar la anatomia cardiacay estimar lavolemia, lafraccién de eyeccion y las presiones
pulmonares. Es una medida discontinua, que exige personal especificamente entrenado, lo que
limita su utilizacion rutinaria como medida de monitorizacion en el shock séptico.

5.2.2. Estabilizacion cardiovascular secundaria

Si con e tratamiento inicia no se consigue una estabilizacion del paciente la actuacion posterior
dependera de lamonitorizacion redlizada :

a) Si no esta monitorizado el gasto cardiaco: gjustar la noradrenalina (0,05-2 mecg/kg/min),
adrenalina (0,05-2 mcg/kg/min) o dobutamina (5 -15 mcg/kg/min) para conseguir una TA normal,
una saturacién venosa en auricula derecha mayor de 70 % y unadiuresis normal.

b) Si esta monitorizado €l gasto cardiaco se debe intentar conseguir un indice cardiaco entre 3,3y 6
L/min/m2 [30]. Los intentos de conseguir val ores supranormales de transporte de oxigeno no han
demostrado mejorar €l prondstico y pueden aumentar 10s efectos secundarios.

. Gasto cardiaco elevado y resistencias vasculares bagjas. afiadir o aumentar la noradrenalina o
adrenalina.

. Gasto cardiaco bajo, tension arterial baja, resistencias vasculares bajas, normales o elevadas:
anadir adrenalina.

. Gasto cardiaco bajo, tension arterial normal y resistencias periféricas elevadas. adrenalina
maés vasodilatadores (milrinona o nitroprusi ato).

L as asociaciones de farmacos vasoactivos més utilizadas en el shock séptico en nifios son la
dopamina-adrenalina, dobutamina-dopamina, y dobutamina-noradrenalina. Si se afiade adrenalina o
noradrenalina, se puede ir subiendo progresivamente la dosis de estos farmacos hasta normalizar la
hemodinamicay entonces disminuir la dobutamina a 5-10 mcg/kg/min y la dopamina a 3-5 mecg/kg/
min, aunque su efecto sobre la circulacion renal y esplécnica es muy discutido [6, 30-32]. La
mayoria de estudios en adultos no han encontrado diferencias entre las diferentes asociaciones de
farmacos vasoactivos. La adrenalina consigue una mejoria hemodindmica similar ala combinacion
de dobutaminay noradrenalina, aunque produce un aumento transitorio de la concentracién de
lactato y una disminucién del pH intramural durante las primeras 24 horas de tratamiento, sin existir
diferencias posteriores.
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Far macos alter nativos: recientemente se hareferido que la vasopresina en perfusién continua

[43] y laterlipresing, su derivado de vida media prolongada, administrada cada4 horas o en
perfusién continua, pueden aumentar la tension arterial en algunos nifios con shock séptico
refractario a catecolaminas [44]. Estos f&rmacos aumentan latension arterial en pacientes con shock
séptico refractario afarmacos vasoactivos, y pueden mejorar la perfusion de los 6rganos vitales.
Existe todavia muy poca experiencia con estos farmacos en el shock séptico, no estando definidas
sus dosis e intervalos més eficaces, y pueden aumentar el riesgo de lesiones isquémicas distales, ya
gue producen unaimportante vasoconstriccion cuténea.

ECMO: laoxigenacion por membrana extracorporea puede estar indicada en 1os nifios con shock
refractario a otras medidas[31]. A pesar de que la coagulopatia de consumo, frecuente en el shock
séptico, aumenta el riesgo de sangrado grave con estatécnica, €l prondstico de los nifios con sepsis
gue precisan ECMO essimilar al delos nifios sin sepsis [6, 30, 31, 45].

5.2.3. Medidas generales

M antener nor moter mia

La hipotermia es un factor de riesgo de mortalidad en |os pacientes sépticos [46]. Los nifios, sobre
todo los lactantes, tienen mayor riesgo de hipotermia debido a su relativa mayor superficie corporal
y aun peor control de laregulacion térmica. Por ello esimportante asegurar un ambiente térmico
neutro y calentar de forma activa si existe hipotermia[47].

Sedacién y analgesia

Para adaptacion ala ventilacion mecanicay disminucion del consumo ca6rico [31]. En los nifios
con shock séptico es necesario titular las dosis de sedantes cuidadosamente por el mayor riesgo de
hipotension.

Correccién detrastor nos electroliticos

. Acidosis metabdlica: laacidosis secundaria a la hipoperfusién deprime la funcion
miocérdicay disminuye €l efecto de los farmacos inotropicos. En caso de acidosis grave (pH
inferior a7,2), estaindicada la administracion de bicarbonato 1M (1-2 mEg/kg/dosis) o la
utilizacion de sueros bicarbonatados, aungue no se ha demostrado claramente la eficacia de
estamedida.

. Hipocalcemia: la hipocalcemia es frecuente en el shock séptico tanto en adultos [48] como
en nifios [49], y esta relacionada con un aumento de los precursores de la calcitonina
[48]. En estos pacientes la administracién de calcio puede mejorar latension arterial por
efecto vasoconstrictor y la contractilidad ventricular, sin incrementar las necesidades de
oxigeno [50].

. Alteraciones de laglucemia: la hipoglucemia es més frecuente en lactantes pequefios [31].
En adultos y nifios mayores criticamente enfermos | a hiperglucemia se ha asociado con
mayor mortalidad [51, 52], y en algunos estudios en adultos la correccion de la
hiperglucemia de estrés con perfusién de insulina hamejorado €l prondstico [52].

Proteccion gastrica

Los nifios con sepsis, sobre todo s presentan coagul acién intravascular diseminada tienen mayor
riesgo de hemorragia digestiva por lesion aguda de la mucosa géstrica. Por ello deben recibir
tratamiento profilactico con ranitidina y/o sucralfato [53].

Nutricion

Salvo que exista dafio intestinal grave se puedeiniciar en las primeras 24-48 horas la nutricion
enteral, sin pretender inicialmente alcanzar un aporte calérico completo. Lanutricion enteral es
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generalmente bien tolerada, permite mantener lafuncionalidad intestinal y disminuir €l riesgo de
fallo multiorganico [54].

Transfusion racional de hemoderivados

Latransfusién de hematies aumenta el transporte de oxigeno alostejidos, pero puede también
liberar gran cantidad de citokinas proinflamatorias. Aunque no existen estudios comparativos €
consenso de expertos recomienda mantener en los nifios con sepsis grave y shock séptico unaHb
superior a10 g/dl [31].

Tratamiento de las complicacionesrespiratorias (SDRA)

El SDRA es una de las complicaciones mas frecuentes en |os nifios con sepsis grave. Su tratamiento
esigual al delos nifios con SDRA de otras etiologias.

Tratamiento delainsuficiencia renal

L as técnicas de depuracion extrarrenal continua no solo actllan depurando ureay creatinina, sino
gue mejoran lahemodindmicaal disminuir la precargay eliminar liquidos y mediadores
inflamatorios. Estas técnicas deben iniciarse precozmente en |os nifios con sepsis con diuresis
insuficiente, independientemente de |as cifras de ureay creatinina, sin esperar a desarrollo de una
insuficienciarenal oligoanurica. Algunos estudios en adultos han encontrado que la utilizacion
precoz de técnicas de depuracion extrarrenal venovenosa continua con altos volimenes de
ulltrafiltrado mejora e prondstico de los pacientes criticos [55]. Sin embargo, esto no hasido
confirmado en otros estudios.

5.2.4. Antibioterapia

Tratamiento especifico

Hay que tener en cuenta el microorganismo causante, su sensibilidad ala antibioterapia, 1a
localizacion del foco causal, |as caracteristicas del paciente y latoxicidad del farmaco. En €
tratamiento de la sepsis de origen nosocomial cada UCIP debe conocer laflora bacteriana
predominante. Si existen gérmenes Gram negativos con beta lactamasas de espectro ampliado no se
pueden utilizar cefal osporinas de 32 generacion. Se ha documentado una mayor tasa de mortalidad
en pacientes con sepsis tratados con antibi 6ticos que se unen con alta afinidad ala proteina 3 que
ligaalapenicilina (aztreonam, ceftazidimay cefotaxima), ya que al administrarse estos antibioticos
pueden liberar grandes cantidades de endotoxinay agravar €l cuadro clinico.

Duracion del tratamiento

Laduracién del tratamiento antibiético en la sepsis del nifio, fueradel periodo neonatal, debe ser de
7 a10 dias. En la sepsis por Candida se debe mantener el tratamiento antifiingico 4 a 8 semanas.

Profilaxis de los contactos

A los contactos préximos de |os nifios con sepsis meningocécica o por Haemophilus influenzae se
les debe administrar rifampicina 10 mg/kg/12 horas durante 2 dias, 0 como aternativas ceftriaxona
125 mg/im en una sola dosis, o ciprofloxacino 10 mg/kg en una sola dosis oral.

5.2.5. Tratamiento de la coagulacion intravascular diseminada (CID)

El tratamiento de la CID en lasepsis es similar al de otras etiologias y se basa en lareposicién de
plaguetas, factores de coagulacion y anticoagulantes consumidos para evitar o disminuir la
microtrombosisy la hemorragia.

Anticoagulantes
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Laproteina C humana activada recombinante (drotrecogina-alfa activada) a dosis de 24 mcg/kg/h
en perfusion continua durante 96 h, ha demostrado disminuir en un 19% € riesgo relativo de muerte
y en un 6 % lamortalidad en un estudio multicéntrico en adultos con sepsis grave, siendo €l efecto
mayor en |los pacientes més graves [56]. Sin embargo, €l farmaco aumenta el riesgo de sangrado en
pacientes con trombopenia, y un 2,5% presenta hemorragia intracraneal [56]. En nifios existe
todavia poca experiencia pero su farmacocinética, seguridad e incidencia de efectos secundarios es
similar ala descrita en adultos [57]. En una serie de 8 nifios con sepsisy pulrpura sobrevivieron 6
sin secuelas [58]. Otros anticoagulantes como la antitrombinalll o la heparina no han demostrado
mejorar la morbimortalidad del shock séptico, y 1a heparina aumenta el riesgo de sangrado en
pacientes con coagulacién intravascular diseminada [59].

Plasmafér esis-plasmafiltracion

Actta depurando |os mediadores inflamatorios y productos de la coagulacién y recambiandol os por
plasma fresco congelado. Puede realizarse de forma continua asociada o no ala hemodiafiltracion
[60], o intermitente en sesiones de 3 a 4 horas. La aplicacion de ambas técnicas de forma
simultanea permite hacer didlisis y balance negativo con la hemodiafiltracién y recambio
plasmético con balance neutro de plasma. El recambio plasmatico disminuye los niveles circulantes
de endotoxinas y citokinas, restaura los niveles de inmunoglobulinas, factores de la coagulacion,
proteina C, antitrombina Il y la capacidad opsonicay bactericidadel suero, megjorando la
coagulacion intravascular diseminaday la hemodindmica[61]. Algunos estudios controlados en
adultos han encontrado mejoria de la supervivencia[62]. En nifios, a pesar de que desde hace més
de 20 afios algunos autores han utilizado la exanguinotransfusién y/o el recambio plasmético como
tratamiento del shock séptico todavia hay pocos estudios que hayan evaluado la eficacia de esta
técnica [60, 62-64]. Reeves compard en 18 nifios la hemofiltracién con la plasmafiltracién més
hemofiltracion sin encontrar diferencias en la supervivencia entre ambas técnicas [60]. Pearson ha
tratado 21 nifios con sepsis meningocdcica de los que 16 sobrevivieron [64]. Latécnicaesen
general bien tolerada, siendo |os efectos secundarios méas importantes la hipotension y lareaccion
anafilactica, secundariaalainfusion de plasma. La plasmafiltracion continuay la hemodiafiltracion
venovenosa puede utilizarse simultdneamente en nifios mayores con shock séptico, pero no existe
experiencia en nifios pequefios.

5.2.6. Inmunoterapia

Anticuer pos antimediador es

Multiples estudios han analizado € efecto de la administracién de anticuerpos anti-endotoxinas,
anticuerpos anti-factor de necrosis tumoral o antagonistas de receptores de interleukina-1. A pesar
de los buenos resultados experimental es, ningun anticuerpo ha conseguido reducir
significativamente la mortalidad en estudios en humanos.

Inmunoglobulinasintravenosas

Aunque en algunos estudios el tratamiento con inmunoglobulinas ha logrado disminuir la
mortalidad de |os pacientes con sepsis, todavia no hay suficiente evidenciadel efecto de las
inmunoglobulinas policlonales 0 monoclonales en los nifios con shock séptico [31, 65], por lo que
actualmente su uso esta restringido a ensayos clinicos.

Factor es de crecimiento de granulocitos

En un estudio en neonatos con sepsis y neutropenia el tratamiento con factor estimulador de
colonias de macréfagos ha demostrado mejorar |a supervivencia. Sin embargo, no existen estudios
gue analicen su efecto en nifios fueradel periodo neonatal [31].

Dietasinmunomodulador as

Algun trabajo en adultos ha referido una mayor supervivencia de los pacientes tratados con dietas
enterales inmunomodul adoras [66]. No se ha realizado ningln estudio que evalUe este tipo de dietas
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en el nino.

6. Prondstico de la sepsis en el nifio

6.1 Indicadores pronosticos

Aungue no existe ninguna manifestacion clinicani dato analitico total mente sensible ni especifico,
|os signos més frecuentemente asociados con mal  prondstico de la sepsis en €l nifio son: la edad
menor de un afio, un corto periodo de tiempo desde €l inicio del cuadro a ingreso, laausenciade
meningitis, la presencia de lesiones cutaneas progresivas o muy extendidas, el shock, una PCR
moderadamente elevada o normal, la ausencia de leucocitosis y la presencia de trombopenia, CID e
hipofibrinogenemia.

La sepsis meningocdcica es la que tiene peor prondstico. Su evolucion puede ser fulminantey llevar
alamuerte en pocas horas. Ademas, una considerable proporcién de supervivientes sufren secuelas
alargo plazo fundamental mente secundarias aisquemia de las extremidades y/o afectacion del
sistema nervioso central [67].

6.2 Escalas de gravedad y de riesgo de mortalidad

Las escalas de valoracion de gravedad y riesgo de mortalidad general del nifio criticamente enfermo
(PRIMS, PIM) son aplicables alos nifios con sepsis. Ademas, se han desarrollado diversas escalas
de puntuacin prondstica especifica parala sepsis meningocdcica. La puntuacion de Glasgow para
la sepsis meningocdcica [68], (tabla V1) y lade Castellanos[19] son las que tienen mejor
capacidad pronostica. Una puntuacion de Glasgow superior a 7 tiene una sensibilidad del 100 %,
especificidad del 75 %y valor predictivo positivo de mortalidad del 29 %, y una puntuacion
superior a9 una sensibilidad del 100 %, especificidad del 88 %y valor predictivo positivo de
mortalidad del 46 % [68]. En nuestro pais se ha desarrollado una nueva puntuacion prondstica en un
estudio multicéntrico sobre una muestra de 192 nifios ingresados en UCIPy validada con otra
muestra de 152 pacientes [19]. La puntuacioén incluye 7 variables. cianosis (2 puntos), puntuacion
de escalade Glasgow inferior a8 (2 puntos), hipotension refractaria (2 puntos), oliguria (1 punto),
leucocitos inferiores a4.000 (1 punto), tiempo parcia de tromboplastina activado mayor de 1,5
veces el control (1 punto), y exceso de bases superior a-10 mmol/L (1 punto). Esta nueva
puntuacion tiene unamejor capacidad de discriminacion pronéstica que € PIM (indice pediétrico
de mortalidad) y la escala de Glasgow parala enfermedad meningocécica[19].

Tabla VII: Puntuacion de Glasgow para la sepsis meningocécica [68]

Parametro Puntuacion
Tension arterial sistdlicainferior a75 mmHg y edad < 4 afios 6 3
Tension arteria sistolicainferior a85 mmHg y edad > 4 afios
Temperatura diferencial superior a3 C

Escala de coma modificada inferior a 8 puntos o deterioro de 3 puntos
en unahora

Deterioro en lahora anterior aaplicar laescala

Ausencia de meningismo

Plrpura extendida o equimosis

Exceso de bases (capilar o arterial) superior a-8

PUNTUACION TOTAL (MAXIMA): 15 PUNTOS

R FEPDNN WO W

6.3 Sepsis y Sindrome de disfuncion multiorganica (SDMO)

La sepsis puede desencadenar un SDMO primario (producido por la propiainfeccidn y que aparece
precozmente) o secundario (debido alarespuestainflamatoria por parte del huésped que se
desarrollaen los dias siguientes). La sepsis es la causa més frecuente de SDMO en los nifios
criticamente enfermos (aproximadamente el 30% de los nifios con sepsis sufren SDMO [69]. El
SDMO aparece en el 24 % de los pacientes con sepsis grave 'y en € 52 % con shock séptico [70].
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A diferenciadel adulto, en los nifios la disfuncion de los diversos 6rganos puede aparecer de forma
simulténea, el SDMO evoluciona més répidamente, manifestandose en las primeras 24 a 48 horas y
& maximo numero de érganos af ectados se alcanza alas 72 horas. Existe una escala de disfuncion
multiorganica recientemente validada para nifios (PELOD), que valora 6 alteraciones organicas
(tabla VI11), y hademostrado una buena capacidad pronéstica [71].

Tabla VIII: Puntuacion pediatrica logistica de disfuncién multiorgénica (PELOD)

Disfuncion organica Puntuacion

0 1 10 20
Neuroldgico
Escal g,de €] asgow y 12-15y _ambas 711 4-6 0 ambas fijas 3
reaccion pupilar reactivas

Cardiovascular
Frecuencia cardiaca [pm:

Menores de 12 afios <195 - > 195 -

12 0 més afios <150 - > 150 -
y 0

Tensién arterial sistélicammHg:

Menores de 1 mes >65 - 35-65 <35

1 mesal afio >75 - 35-75 <35

1al2 afios >85 - 45-85 <45

Mayores de 12 afios > 05 - 55-95 <55

Renal

Creatinina mg/dl:

Menores de 7 dias < 1,59 - >1,59 -

7 diasal afio <0,62 - >0,62 -

1 al2 afios <1,13 - >1,13 -

Mayores de 12 afos <16 - =16 -

Respiratorio

pa02/Fi02 (mmHg) > 70 - <70 -
y o]

paCO2 (mmHg) <88 - > 88 -
y

Ventilacion mecanica: No Si - -

Hematol 6gico

Leucocitos (x109/L) > 4.500 1.500-4.400 < 1.500 -
y 0

Plaguetas (x106/L) > 35.000 < 35.000 - -

Hepético

AST (UI/L) <950 > 950 - -
y 0

Actividad de

0, 0, - -
protrombina (INR) > 60% (< 1.4) <60% (= 1.4)

[Tomada de referencia 71]. Se elige la puntuacion més ata en cada disfuncion organica. Laescala
de Glasgow se aplica solo a pacientes con sospecha o confirmacion de alteracion neurol 6gica
aguda; se puntlael peor valor encontrado; si estd sedado, seregistra el valor previo ala sedacion.
Reaccion pupilar: pupilas no reactivas de mas de 3 mm; no valorar después de dilatacion pupilar
yatrogénica. Frecuencia cardiacay tension arterial: no valorar durante €l [lanto o agitacion
yatrogénica. paO2: arterial; paCO2: arterial, capilar o venoso. paO2/FiO2 no se puede valorar en
pacientes con cortocircuito intracardiaco, por 1o que se considera normal en nifios con cardiopatias
cianogenas. Ventilacion mecéanica: ventilacién mecanicainvasiva.

Lamortalidad del SDMO en nifios varia entre el 50 y el 80 %. L as tasas de mortalidad dependen de
numerosos factores. definicién de insuficiencia organica, gravedad en el momento del ingreso,
ndmero de sistemas organicos comprometidos, edad del paciente (mayor en menores de 12 meses)
[72]. Los nifios con fallo multiorganico y sepsis tienen mayor mortalidad que |os que presentan
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SDMO sin sepsis[9, 70, 73], y ademas, |os nifios con sepsis que desarrollan SDMO tienen mayor
mortalidad que los nifios con sepsis sin fallo multiorganico [70, 72].

7. Conclusiones

1

2.

10.

Lasepsistiene una elevadaincidenciay mortalidad en el nifio.

El diagndstico inicial de la sepsisen € nifio es mas complicado que en el adulto, debido a
gue muchas otras alteraciones producen inicialmente la misma sintomatol ogia.

En general, laevolucion del cuadro séptico es mucho més rapida en el nifio que en el adulto,
y mayor cuanto menor es la edad del mismo.

L os factores de riesgo méas importantes de mortalidad de la sepsis en el nifio son la edad
menor de un afio, larapidez en la progresion del cuadro de shock y la coagulopatia, la
presenciade leucopeniay acidosis metabdlicay el desarrollo de fallo multiorganico.

El dnico factor que ha demostrado mejorar significativamente la mortalidad de la sepsis en
el nifio es el diagnostico y tratamiento agresivo precoz.

El tratamiento inicial del nifio con shock séptico durante la primera hora puede precisar la
expansion con un volumen muy importante de liquidos (hasta 200 mi/kg).

Se debe iniciar tratamiento precoz con f&rmacos vasoactivos (dopamina, adrenalina,
noradrenalina), si el nifio no responde alas primeras expansiones con volumen.

En los nifios con shock refractario a farmacos vasoactivos debe plantearse el tratamiento con
corticoides, calcio, vasopresina-terlipresina, o ECMO.

Todavia no existen estudios comparativos que analicen €l efecto de la proteina C sobre la
mortalidad en el nifio con sepsis grave.

El tratamiento de sostén (normotermia, correccion de las alteraciones el ectroliticas,
sedacion, nutricion enteral precoz, profilaxis de lahemorragia digestiva) y el tratamiento
precoz de las complicaciones (SDRA, insuficiencia renal aguda, coagul acién intravascul ar
diseminada) pueden contribuir ala disminucién de la mortalidad tardiade la sepsis en €
nifio.
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