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RESUMEN

La sepsis es un grave problema de salud en la población pediátrica, tanto en 

países subdesarrollados como industrializados. Sin embargo, es una enferme-

dad prevenible y tratable.

La 70ª Asamblea Mundial de la Salud (AMS), llevada a cabo en mayo de 2017 

en Ginebra, resolvió “Mejorar la prevención, el diagnóstico y la gestión de sep-

sis, haciendo de la sepsis una prioridad de salud mundial”. Esto marca un salto 

cualitativo en la lucha global contra la sepsis.

La comprensión de la epidemiología y la patogénesis de la sepsis, shock sép-

tico y fallo multiorgánico en pediatría ha evolucionado con el conocimiento, 

mejorando la calidad y sobrevida de todos los niños, tanto sanos como cróni-

camente enfermos.

Un estudio prospectivo observacional multicéntrico realizado en Unidades de 

Cuidados Intensivos Pediátricos de Sudamérica (LAPSES) mostró que la pre-

valencia de sepsis, sepsis severa y shock séptico era de 42,6%, 25,9% y 19,8% 

respectivamente, y la mortalidad asociada del 14,2%, aumentando considera-

blemente a mayor severidad del cuadro (4,4% para sepsis, 12,3% para sepsis 

severa y 23,1% para shock séptico).

Esta actualización destaca la importancia de que el reconocimiento precoz y el 

tratamiento agresivo en los primeros 60 minutos en la sala de emergencia son 

una premisa básica y esencial en el manejo inicial de esta patología. Esta evi-

dencia es concluyente, dado que modifica la evolución natural y el pronóstico 

de una patología potencialmente letal, sin la necesidad de la espera del ingreso 

en la unidad de cuidados intensivos.

PALABRAS CLAVES: sepsis, sepsis severa, shock séptico, guías, defini-

ciones, pediatría.
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SEPSIS, SEVERE SEPSIS AND SEPTIC SHOCK

SUMMARY

Sepsis is a serious health problem in the pediatric population, in both developing 

and industrialized countries; however, it is a preventable and treatable disease.

The 70th World Health Assembly (WHA), held in May 2017 in Geneva, resolved to 

“Improve the prevention, diagnosis and management of sepsis”, making sepsis a 

global health priority. This marks a quantum leap in the global fight against sepsis.

The understanding of the epidemiology and pathogenesis of pediatric sepsis, septic 

shock, and multiple organ failure (MOF) has evolved with knowledge improving 

the quality of life and survival of all children, both healthy and chronically ill.

A prospective multicenter observational study conducted conducted in Pediatric 

Intensive Care Units of South America (LAPSES) showed that the prevalence of sepsis, 

severe sepsis and septic shock were 42.6%, 25.9% and 19.8% respectively and sepsis 

related mortality was 14.2% and was consistently higher with increased disease 

severity (4.4% for sepsis, 12.3% for severe sepsis and 23.1% for septic shock).

This update highlights the importance that early recognition and aggressive 

treatment in the first 60 minutes in the emergency room are essential 

in the initial management of this disease. This evidence is conclusive, 

modifying the natural history and the outcome of a potentially lethal 

disease, without waiting for the admission to the intensive care unit.
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INTRODUCCIÓN

La sepsis, definida como la respuesta sistémica a la infección (1,2), es una importante 

causa de morbilidad y mortalidad en la población pediátrica. La susceptibilidad a la in-

fección depende de la edad y la preexistencia de condiciones médicas, como desórde-

nes inmunológicos, cáncer, trastornos neurológicos del desarrollo y enfermedad cardía-

ca congénita. Tanto en niños como en adultos, la mortalidad aumenta progresivamente 

desde el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica al shock séptico, variando según 

los estudios entre un 5% y un 55% (3-5).

La sepsis puede evolucionar a fallo multiorgánico (FMO), siendo la causa más frecuente 

de este en los niños críticamente enfermos. El FMO puede ser primario (producido por la 

propia infección y que aparece precozmente) o secundario (debido a la respuesta infla-

matoria por parte del huésped que se desarrolla en los días subsiguientes) (6).

Un examen físico meticuloso y reiterado es esencial para el diagnóstico y valoración de 

la respuesta al tratamiento.

El avance en los cuidados intensivos y las terapéuticas dirigidas por metas, definidas por el 

American College of Critical Care Medicine en el año 2014, han mejorado el pronóstico (7).
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DEFINICIONES

El Grupo de Trabajo de las Definiciones de Sepsis (Sepsis DefinitionsTask Force) ha publi-

cado recientemente un consenso con las definiciones actualizadas de sepsis y shock sép-

tico (SEPSIS-3), redefiniendo la sepsis como la disfunción orgánica potencialmente mortal 

causada por una respuesta disregulada del huésped a la infección y disfunción orgánica 

en términos de un cambio en la puntuación basal SOFA (siglas del inglés de: evaluación 

secuencial de la insuficiencia orgánica), eliminándose los términos SRIS y sepsis grave (8).

Estas definiciones aún no son aplicables a la población pediátrica, ya que el score SOFA 

no ha sido diseñado para su utilización en niños, por lo que aún continuamos utilizando 

las definiciones del 2005 (9).

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) (Tabla I) (9)

Presencia de al menos dos de los siguientes cuatro criterios, de los cuales temperatura o 

recuento leucocitario deben ser anormales:

• Temperatura central >38,5ºC o <36,0ºC.

•  Taquicardia: frecuencia cardíaca > 2 DS para la edad, en ausencia de estímulos exter-

nos, drogas de uso crónico o estímulos dolorosos, o elevada persistencia inexplicada por 

más de 0,5 a 4 horas, o para niños < 1 año; bradicardia: < p10 para la edad en ausencia de 

estímulos vagales, β bloqueantes o cardiopatía congénita u otra causa inexplicable por 

más de 0,5 horas.

•  Polipnea: frecuencia respiratoria > 2 DS para la edad o ventilación mecánica para un 

proceso agudo no vinculado a enfermedad neuromuscular o anestesia general.

• Leucocitos elevados o disminuidos para la edad (no secundario a quimioterapia) o > 10 

% de neutrófilos inmaduros.

Infección

Infección sospechada o probada (por cultivo positivo, muestra de tejido o test de reacción 

en cadena de polimerasa) causada por cualquier patógeno o un síndrome clínico asocia-

do a una elevada probabilidad de infección. 

Evidencia de infección incluye hallazgos positivos al examen clínico, estudios de 

imágenes o test de laboratorio (glóbulos blancos en un fluido corporal normalmente 

estéril, radiografía de tórax consistente con neumonía, rash purpúrico o petequial o 

púrpura fulminante).

Sepsis

SRIS en presencia o como resultado de una infección sospechada o comprobada.

Sepsis severa

Sepsis más uno de los siguientes: disfunción cardiovascular o SDRA o dos o más disfun-

ciones de órganos definida en la Tabla II.

Shock séptico	

Sepsis y disfunción cardiovascular definida en la Tabla II, que no responde a una adecua-

da reanimación con fluidos.
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Síndrome de disfunción multiorgánica

función anormal de los órganos en pacientes críticos donde la homeostasis está alterada 

y la vida no puede ser sostenida sin tratamiento de soporte.

•  Renal

•  Respiratoria

•  Hepática

•  Hematológica

•  Sistema nervioso central 

•  Cardiovascular

FISIOPATOLOGÍA

La sepsis es la culminación de una interacción compleja entre el microorganismo y la 

respuesta inmune, inflamatoria y de coagulación del huésped (10). Tanto las respuestas 

del huésped como las características del microorganismo influyen en el resultado de la 

sepsis. La sepsis con fallo multiorgánico ocurre principalmente cuando la respuesta del 

huésped a la infección es inadecuada. 

La sepsis desencadena una respuesta inflamatoria que, directa e indirectamente, causa 

una lesión tisular diseminada. Las bacterias, virus y hongos tienen moléculas en su pa-

red celular que son reconocidas por receptores que se encuentran en la superficie de las 

células inmunes: receptores toll-like (TLRs) (11).

La unión a estos receptores desencadena la activación del factor nuclear kappa-B 

(NFKB1) que aumenta la trascripción de citoquinas como el factor de necrosis de tu-

moral α (TNF-α), interleuquina -1 ß e interleuquina-10 (12), TNF- α y la interleuquina-1 

ß son citoquinas proinflamatorias que activan la respuesta inmune, pero también pue-

den producir daño, tanto directo como indirecto. La sepsis aumenta la síntesis de óxido 

nítrico (NO), un vasodilatador potente. Las citoquinas activan las células endoteliales 

por medio de receptores de adhesión y lesionan estas células haciendo que neutrófilos, 

monocitos, macrófagos y plaquetas se adhieran a ellas. Estas células liberan mediado-

res como proteasas, oxidantes, prostaglandinas y leucotrienos que conducen al daño 

endotelial, aumentando la permeabilidad, generando vasodilatación y alteración del 

equilibrio procoagulante-anticoagulante. Las citoquinas también activan la cascada de 

la coagulación (13).

La activación de la cascada de la coagulación, y sobre todo de los factores Va y VIIIa, 

conduce a la formación de trombina, que convierte fibrinógeno en fibrina. La fibrina se 

adhiere a las plaquetas formando trombos en la microvasculatura. Los trombos aumen-

tan la injuria por liberación de mediadores y por la obstrucción microvascular, que causa 

isquemia distal e hipoxia tisular. Las consecuencias clínicas de esto son la presencia de 

coagulación intravascular diseminada y fallo multiorgánico (14,15).

La resolución de la inflamación tras la infección grave no es solo un proceso pasivo 

de debilitamiento de las vías inflamatorias, sino que incluye un conjunto coordinado 

de procesos celulares y un nuevo reconocimiento de señales moleculares. Una vez 

eliminados los microorganismos del huésped, se deben eliminar las células dañadas y 

los leucocitos infiltrantes, función llevada a cabo por los macrófagos, una vez que las 

células sufren apoptosis.
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Respuesta hemodinámica del organismo en la sepsis

El shock séptico en pediatría está asociado a una marcada hipovolemia, reducción de la 

disponibilidad de oxígeno y bajo gasto cardíaco (GC).

Habitualmente se observa un patrón hemodinámico inicial de bajo GC y altas resistencias vas-

culares sistémicas (RVS) que evoluciona a un empeoramiento del GC. Estos patrones se modi-

fican en las primeras 48 horas y algunos pueden evolucionar a alto GC y bajas RVS.

El bajo gasto cardíaco es el que se asocia a mayor mortalidad (7).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La evaluación clínica es fundamental para arribar al diagnóstico y para valorar si el trata-

miento es exitoso. (7)

Las manifestaciones para tener en cuenta son:

• Temperatura: hiper o hipotermia central. La medición del gradiente entre la temperatura 

central (por ej. rectal) y la superficial (por ej. axilar) es un índice efectivo de la perfusión 

tisular. Gradientes mayores a 3ºC indican trastornos de la perfusión tisular.

• Taquicardia/bradicardia: la taquicardia en ausencia de causas evidentes (deshidrata-

ción, hipovolemia, fiebre, dolor, drogas), o desproporcionada a la causa (por ej. fiebre) 

puede ser un signo precoz de shock séptico y es uno de los principales indicadores clíni-

cos de respuesta al tratamiento.

•  Patrón respiratorio: taquipnea, apnea o hiperpnea como manifestación de acido-

sis metabólica.

•  Signos de hipoperfusión: debido al aumento de la permeabilidad capilar y vascular 

que genera hipovolemia, entre ellos extremidades frías y pálidas (respuesta adrenérgica, 

acidosis metabólica), acrocianosis (por enlentecimiento circulatorio y no por hipoxemia), 

enlentecimiento del relleno capilar (>3 segundos), discrepancia entre la temperatura cen-

tral (rectal) y la periférica > 3ºC, disminución del ritmo diurético, alteración del sensorio 

(confusión, obnubilación, irritabilidad).(15)

•  Tensión arterial: inicialmente se produce taquicardia y aumento del gasto cardíaco para 

mantener la presión arterial periférica y la perfusión de los órganos sistémicos. La dis-

minución de la diferencia entre la presión sistólica y diastólica puede ser el primer signo 

de claudicación de los mecanismos compensadores, previo a la caída de la presión dias-

tólica y luego de la sistólica, momento en el cual el daño en órganos vitales puede ser 

irreversible y no responder a las medidas terapéuticas.

LABORATORIO

En el paciente séptico se requiere de la ayuda del laboratorio para confirmar el diagnós-

tico, evaluar la severidad del shock, la extensión del compromiso orgánico y dirigir el tra-

tamiento. La realización de cultivos iniciales ayudará a confirmar el diagnóstico y ajustar 

el tratamiento antimicrobiano. 

Podemos hallar: alteración de los glóbulos blancos (> 12000 o < 4000 o más de 10% 

de formas inmaduras), aumento de enzimas hepáticas y bilirrubina, trastornos de la 

coagulación (CID, plaquetopenia, prolongación del KPTT), aumento de la creatinina, 

acidosis metabólica, aumento del ácido láctico > 2 mEq/L, PCR >  2 DS y procalci-

tonina >2DS.



 26 |  Ludovica Pediátrica - VOL 21 #01 - MARZO 2018

GUÍAS DE PROCEDIMIENTOS INSTITUCIONALES

El lactato es un marcador de perfusión tisular. Se recomienda su medición seriada para 

guiar, monitorear y valorar la respuesta al tratamiento. (16,17)

DIAGNÓSTICO DE SHOCK SéPTICO EN PEDIATRÍA

El Colegio Americano de Medicina de Cuidados Críticos (CAMC) elaboró los parámetros 

de práctica clínica para el soporte hemodinámico en el shock pediátrico y neonatal, defi-

niendo los 5 elementos fundamentales en el manejo de la primera hora de la sepsis (7).

1) Reconocimiento: cada institución debe contar con una herramienta de detección del 

paciente séptico.

2) Colocar acceso EV/intraóseo en menos de 5 minutos.

3) Realizar una adecuada resucitación con fluidos en 30 minutos.

4) Iniciar antibióticos (ATB) de amplio espectro en menos de 60 minutos.

5) Iniciar infusión de inotrópico periférico o central ante la falta de respuesta a fluidos (18).

Reconocimiento

Se debe contar con una herramienta de detección del paciente séptico (ver Anexo), brin-

dar atención rápida (dentro de los 15 minutos) una vez detectado el paciente en riesgo 

e inicio del algoritmo de manejo de la sepsis en el caso del paciente con shock séptico.

Diagnóstico

Debemos pensar en shock séptico ante:

1) Sospecha de infección + SIRS.

2) Signos clínicos de inadecuada perfusión tisular: alteración del estado de conciencia y 

disminución del ritmo diurético (< 1ml/kg/h) + relleno capilar > 2 segundos, pulsos débiles 

y extremidades frías y moteadas (shock frío) o relleno capilar acelerado, pulsos periféri-

cos saltones, presión de pulso amplia (shock caliente).

TRATAMIENTO

La primera hora de tratamiento es esencial y debe llevarse a cabo en la sala de emergencias, 

luego de lo cual, y una vez estabilizado el paciente, se debe trasladar a Terapia Intensiva (7).

A. Resucitación en la primera hora

Como en todo paciente crítico, es esencial priorizar el ABC. Por lo tanto, se debe mantener 

o restaurar la vía aérea, la oxigenación y la ventilación, mantener o restaurar la circulación 

y frecuencia cardíaca, debiendo ser reevaluadas en forma continua (7).

1) Vía aérea y ventilación: es esencial la administración de oxígeno (O2) a alto flujo (más-

cara con reservorio) para optimizar su aporte. Se intubará cuando haya aumento del tra-

bajo respiratorio (el 40% del gasto cardíaco se utiliza en el trabajo respiratorio), hipoven-

tilación o alteración de la conciencia (7).

Durante la intubación puede ser necesario administrar líquidos endovenosos por el riesgo 

de hipotensión.

Las drogas de elección para sedación/inducción son ketamina, atropina y benzodiacepi-

nas a bajas dosis, ya que estas no producen depresión miocárdica, vasodilatación perifé-
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rica y liberación de catecolaminas como otras drogas inductoras (19,20).

2) Circulación: se debe colocar acceso venoso periférico rápidamente, (si no se logra 

en 2 minutos o 2 intentos, colocar acceso intraóseo) (21-23) para infundir líquido, hasta 

que mejore la perfusión o se detecten rales, hepatomegalia o ritmo de galope (24). Los 

líquidos para utilizar son cristaloides (solución fisiológica o ringer lactato), y la dosis, ini-

cialmente, es de 20-60 ml/kg (25-27).

Ante la falta de respuesta, iniciar adrenalina a bajas dosis (0,05-0,3 mcg/kg/min), y si no 

responde aumentar la dosis en el shock frío o iniciar noradrenalina en el shock caliente 

(0,05 mcg/kg/min) (28,29).

Ambos pueden ser usados por vía periférica diluidos en un volumen 10 veces mayor al utilizado 

por vía central. Solo utilizar dopamina si no se cuenta con adrenalina o noradrenalina (30-32).

3) Tratamiento antibiótico: la antibioticoterapia debe ser iniciada inmediatamente, en 

forma simultánea con los demás tratamientos, dentro de la primera hora del diagnóstico, 

debiéndose tomar muestras para cultivos previamente. Si el estado del paciente es críti-

co, iniciar el tratamiento aun sin haberlos realizado.

Si el tratamiento antibiótico se administra luego de las 6 horas de iniciado el cuadro, la 

posibilidad de sobrevida disminuye del 80% al 30%.

La elección del fármaco empírico debe ajustarse a la epidemiología del lugar y sospecha 

de foco de origen. Se recomienda el uso de clindamicina y tratamientos con antitoxinas 

para los síndromes de shock tóxico con hipotensión resistente y el control temprano y 

agresivo de la fuente de infección. La colitis por Clostridiumdifficile debe tratarse con 

antibióticos enterales si son tolerados (33). 

4) Monitoreo: el monitoreo mínimo incluye oximetría y electrocardiograma continuo, me-

dición de presión arterial frecuente, temperatura horaria, evaluación de la diuresis, control 

del calcio iónico y glucemia (34-36).

5) Tratamiento con corticoides: cuando el shock no responde a catecolaminas y el pa-

ciente tiene riesgo de insuficiencia adrenal absoluta (37) o fallo del eje hipofisario-adre-

nal, iniciar hidrocortisona (intermitente o infusión continua) 2 - 50 mg/kg/día (38-40).

B. Estabilización luego de la primera hora

El tratamiento posterior debe ser llevado a cabo en la Unidad de Terapia Intensiva y está 

dirigido a optimizar la disponibilidad y minimizar el consumo de oxígeno. Es esencial 

optimizar la precarga, poscarga y contractilidad.

Se deberá colocar acceso venoso central para infundir adrenalina y noradrenalina 

a altas dosis (32).

Para ello se deben monitorear variables más específicas: 

• Índice Cardíaco (IC) > 3.3 y < 6 L/min/m2 medido por ecocardiograma (41) o PICCO (42-44).

• Presión de perfusión 60 mmHg [Tensión arterial media (TAM) - Presión venosa central 

(PVC) o TAM – Presión intrabdominal (PIA)].

• Saturación venosa central de O2 (ScvO2) > 70% (45-47) y diferencia entre CO2 venosa 
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y arterial < 6 mmHg.

• Normalizar RIN, anión gap y lactato, marcador indirecto de la entrega de energía a los 

tejidos que debe ser controlado frecuentemente.

• Mantener concentraciones de hemoglobina > 10g/dl y saturación de oxígeno adecuadas 

a través de un juicioso criterio de transfusión (48,49).

• Mantener una glucemia por debajo de 180 mg/dl (32-34).

• Hipervolemia: se recomienda el uso de diuréticos para revertir la hipervolemia cuan-

do el shock se ha resuelto, y de ser insatisfactorio, hemofiltración venovenosa continua 

(CVVH) o diálisis intermitente para prevenir una hipervolemia de peso corporal total ma-

yor a 10% (33,50,51).

Se guiará el tratamiento de acuerdo a los resultados obtenidos de estas variables (ver 

ALGORITMO).

CONCLUSIONES

•  La sepsis es una enfermedad prevenible y tratable.

•  La primera hora es esencial, ya que el diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno 

determinan la evolución y pronóstico del paciente.

•  La evaluación clínica junto al monitoreo no invasivo son fundamentales para arribar al 

diagnóstico y para valorar la respuesta al tratamiento.

•  No se debe esperar la presencia de hipotensión para diagnosticar shock. El tratamiento 

debe ser dirigido a restaurar una adecuada perfusión tisular.

•  Se debe administrar oxígeno a alto flujo, independientemente de la saturación inicial.

•  Comenzar la infusión de bolos a 20-60 ml/kg con solución isotónica hasta que mejore 

la perfusión o se detecten rales, hepatomegalia o ritmo de galope.

•  No se debe esperar el establecimiento de una vía central para comenzar el goteo de 

inotrópicos.

•  Cuanto más tiempo se tarde en alcanzar las metas terapéuticas clínicas y hemodiná-

micas, mayor será la mortalidad.

•  Los antibióticos deben ser administrados en la primera hora del tratamiento.

•  Los vasopresores y/o inotrópicos se adecuarán al patrón hemodinámico del paciente 

teniendo en cuenta que puede variar a lo largo de las horas.
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TABLA I
ALGORITMO PARA EL MANEJO DEL SOPORTE HEMODINáMICO EN LACTANTES Y NIÑOS

Deterioro del sensorio y alteración de la perfusión O2 a alto flujo/ Establecer acceso EV/IO0 min

5 min

15 min

60 min

RESUCITACIÓN INICIAL
Bolo a 20-60 ml/kg de solución salina isotónica hasta que mejore la perfusión o 

se detecten rales o hepatomegalia. 
Corregir hipoglucemia e hipocalcemia. 

Iniciar ATB

SHOCK REFRACTARIO A FLUIDOS
Iniciar inotrópicos EV/IO →  adrenalina 0,05-0,3 mcg/kg/min

Intubar y colocar acceso venoso central si fuera necesario, previo uso de atropina / ketamina

SHOCK FRÍO → titular adrenalina

(Si no dispone de adrenalina use dopamina 5-9 mcg/kg/min)

SHOCK CALIENTE → iniciar noradrenalina 0,05mcg/kg/min y aumente la dosis

(Si no dispone de noradrenalina use dopamina >10 mcg/kg/min)

SHOCK RESISTENTE A CATECOLAMINAS 

Iniciar hidrocortisona si hay riesgo de insuficiencia suprarrenal absoluta

Utilice Ecodoppler, PICCO o Catéter de Termodilución para guiar el tratamiento. La meta es PAM-

PCV normal, SvcO2>70%, IC 3,3-6 L/min/m2

SHOCK REFRACTARIO A CATECOLAMINAS PERSISTENTE

Descartar derrame pericárdico, neumotórax, mantener de la PIA <12mmHg

SHOCK REFRACTARIO → ECMO

SHOCK FRÍO + TA NORMAL

Hb> 10G/DL Y SvcO2 < 70 

CON ADRENALINA?

• Comenzar con milrinona

• Agregar nitrovasodilatador

si IC <3,3 L/min/m2

• Considerar levosimendan

SHOCK FRÍO + TA BAJA

Hb> 10G/DL Y SvcO2 < 70

CON ADRENALINA

•  Agregar noradrenalina para 

alcanzar TA diastólica normal

•  Si el IC  <3,3L/min/m2 →

dobutamina, levosimendan o 

milrinona 

•  Considerar milrinona

SHOCK CALIENTE +TA BAJA

SvcO2> 70% CON 

NORADRENALINA

• Paciente euvolémico → 

agregar vasopresina o 

terlipresina

•  Si el IC <3,3 L/min/m2

agregar adrenalina, 

dobutamina o levosimendan

Nota: Recuperado de 
“American College of Critical 
Care Medicine Clinical Practice 
Parameters for Hemodynamic 
Support of Pediatric and 
Neonatal Septic Shock”, Davis 
AL, Carcillo JA, Aneja RK, et al, 
2017, Crit Care Med, 45:1061
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Paciente que se presenta 
con infección y/o 

T° anormal
Queda excluído el triage

Ingrese al paciente al 
shock room y avise al 
equipo de resucitación

Continuar evaluando

¿El paciente está 
gravemente enfermo?

Inicie el protocolo 
de shock séptico

¿El paciente está hipotenso?

Continúe con 
triage de rutina

¿El paciente tiene 3 
o mas criterios?

o
¿Tiene factores de riesgo 

y 2 o mas criterios?

Identifique al paciente con 
criterios de shock séptico

Intérnelo y alerte 
a los médicos

¿El médico concuerda 
con el triage?

Continúe con 
cuidados de rutina

CONTINÚE CON EL TRIAGE DE SHOCK

• Obtenga signos vitales incluída 
tensión arterial y temperatura.

• Haga una breve historia clínica y examen 
físico evaluando el estado mental.

• ¿Tiene el paciente factores de riesgo? (Tabla 1)

LISTA DE COTEJO DE SHOCK SÉPTICO
Temperatura (Tabla 2) ------------------------------°C
Hipotensión (Tabla 2) -------------------------- mmHg
Taquicardia (Tabla 2) ------------------------------lpm
Taquipnea (Tabla 2) -------------------------------rpm
Relleno capilar anormal (Tabla 3) ---------------------
Estado mental anormal (Tabla 3) ----------------------
Pulso anormal (Tabla 3) -------------------------------
Piel anormal (Tabla 3) ---------------------------------

SI

SI

SI

SI

SI

NO

NO

NO

NO

NO

ANEXO - TABLA II 
HERRAMIENTA PARA DIAGNOSTICAR SHOCK SÉPTICO

• Malignidad

• Asplenia

• Trasplante de médula ósea

• Catéter central o implantable

• Trasplante de órgano sólido

• Inmunodeficiencia o inmunosupresión

TABLA 1 - CONDICIONES DE ALTO RIESGO

Edad FC FR T° PAS

RN - 1 m > 205 > 60 < 36
o > 38 < 60

≥ 1 - 3 m > 205 > 60 < 36
o > 38 < 70

≥  3 m - 1 a > 190 > 60 < 36
o > 38.5 < 70 

≥ 1 - 2 a > 190 > 40 < 36
o > 38.5

< 70 +
(edadx2)

≥ 2 - 4 a > 140 > 40 < 36
o > 38.5

< 70 +
(edadx2)

≥  4 - 6 a > 140 > 34 < 36
o > 38.5

< 70 +
(edadx2)

≥ 6 - 10 a > 140 > 30 < 36
o > 38.5

< 70 +
(edadx2)

≥ 10 - 13 a > 100 > 30 < 36
o > 38.5 > 90

> 13 a > 100 > 16 < 36
o > 38.5 > 90

TABLA 2 - SIGNOS VITALES (PALS)

Shock frío Shock caliente No específico

Pulsos Disminuídos 
o débiles Saltones

Relleno 
capilar

≥ 3 seg. < 1 seg

Piel Fría,
moteada

Roja,
eritrodermia

Petequias del 
tronco hacia abajo, 

púrpura

Estado 
mental

Disminuído, 
irritabilidad, 

confusión, letargo.

TABLA 3 - ANORMALIDADES EN EL EXÁMEN

Nota: Recuperado de “American College of Critical Care Medicine 
Clinical Practice Parameters for Hemodynamic Support of 
Pediatric and Neonatal Septic Shock”, Davis AL, Carcillo JA, Aneja 
RK, et al, 2017,Crit Care Med, 45:1061.
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