GUIAS DE PROCEDIMIENTOS INSTITUCIONALES

SEPSIS, SEPSIS SEVERA
Y SHOCK SEPTICO

RESUMEN

La sepsis es un grave problema de salud en la poblacion pediatrica, tanto en
paises subdesarrollados como industrializados. Sin embargo, es una enferme-
dad prevenible y tratable.

La 702 Asamblea Mundial de la Salud (AMS), llevada a cabo en mayo de 2017
en Ginebra, resolvid "Mejorar la prevencion, el diagndstico y la gestion 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 comprension de la epidemiologia y la patogénesis de la sepsis, shock sép-
tico y fallo multiorgénico en pediatria ha evolucionado con el conocimiento,
mejorando la calidad y sobrevida de todos los nifios, tanto sanos como créni-
camente enfermos.

Un estudio prospectivo observacional multicéntrico realizado en Unidades de
Cuidados Intensivos Pediatricos de Sudamérica (LAPSES) mostré 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
severay 23,1% para shock séptico).

Esta actualizacion 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 basica y esencial en el manejo inicial de esta patologia. Esta evi-
dencia es concluyente, dado que modifica la evolucion natural y el prondstico
de una patologia potencialmente letal, sin la necesidad de la espera del ingreso
en la unidad de cuidados intensivos.
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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.

KEY WORDS: sepsis; severe sepsis; septic shock; guidelines; definitions; pediatrics

INTRODUCCION

La sepsis, definida como la respuesta sistémica a la infeccion (1,2), es una importante
causa de morbilidad y mortalidad en la poblacién pediatrica. La susceptibilidad a la in-
feccion depende de la edad y la preexistencia de condiciones médicas, como desoérde-
nes inmunoldgicos, cancer, trastornos neurolégicos del desarrollo y enfermedad cardia-
ca congénita. Tanto en nifios como en adultos, la mortalidad aumenta progresivamente
desde el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica al shock séptico, variando segun
los estudios entre un 5% y un 55% (3-5).

La sepsis puede evolucionar a fallo multiorganico (FMQ), siendo la causa mas frecuente
de este en los nifios criticamente enfermos. EI FMO puede ser primario (producido por la
propia infeccién y que aparece precozmente) o secundario (debido a la respuesta infla-
matoria por parte del huésped que se desarrolla en los dias subsiguientes) (6).

Un examen fisico meticuloso y reiterado es esencial para el diagndstico y valoracion 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 afio 2014, han mejorado el prondstico (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 disfuncidn organica potencialmente mortal
causada por una respuesta disregulada del huésped a la infeccion y disfuncién organica
en términos de un cambio en la puntuacion basal SOFA (siglas del inglés de: evaluacion
secuencial de la insuficiencia organica), eliminandose los términos SRIS y sepsis grave (8).
Estas definiciones auin no son aplicables a la poblacion pediatrica, ya que el score SOFA
no ha sido disefiado para su utilizacién en nifios, por lo que aun continuamos utilizando
las definiciones del 2005 (9).

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS) (TABLA 1) (9)

Presencia de al menos dos de los siguientes cuatro criterios, de los cuales temperatura o
recuento leucocitario deben ser anormales:

« Temperatura central >38,5°C 0 <36,0°C.

« Taquicardia: frecuencia cardiaca > 2 DS para la edad, en ausencia de estimulos exter-
nos, drogas de uso cronico o estimulos dolorosos, o elevada persistencia inexplicada por
mas de 0,5 a 4 horas, o para nifios < 1 afio; bradicardia: < p10 para la edad en ausencia de
estimulos vagales, B blogueantes o cardiopatia congénita u otra causa inexplicable por
mas de 0,5 horas.

+ Polipnea: frecuencia respiratoria > 2 DS para la edad o ventilacion mecanica 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 neutrdfilos inmaduros.

Infeccion

Infeccion sospechada o probada (por cultivo positivo, muestra de tejido o test de reaccion
en cadena de polimerasa) causada por cualquier patdgeno o un sindrome clinico asocia-
do a una elevada probabilidad de infeccion.

Evidencia de infeccion incluye hallazgos positivos al examen clinico, estudios de
imagenes o test de laboratorio (glébulos blancos en un fluido corporal normalmente
estéril, radiografia de térax consistente con neumonia, rash purpurico o petequial o

purpura fulminante).

Sepsis
SRIS en presencia o como resultado de una infeccion sospechada o comprobada.

Sepsis severa
Sepsis mas uno de los siguientes: disfuncion cardiovascular o SDRA o dos o mas disfun-
ciones de érganos definida en la Tabla Il.

Shock séptico
Sepsis y disfuncién cardiovascular definida en la Tabla II, que no responde a una adecua-
da reanimacién con fluidos.



GUIAS DE PROCEDIMIENTOS INSTITUCIONALES

Sindrome de disfuncién multiorganica

funcion anormal de los érganos en pacientes criticos donde la homeostasis esta alterada
y la vida no puede ser sostenida sin tratamiento de soporte.

+ Renal

+ Respiratoria

+ Hepatica

+ Hematoldgica

+ Sistema nervioso central

+ Cardiovascular

FISIOPATOLOGIA

La sepsis es la culminacion de una interaccion compleja entre el microorganismo y la
respuesta inmune, inflamatoria y de coagulacién del huésped (10). Tanto las respuestas
del huésped como las caracteristicas del microorganismo influyen en el resultado de la
sepsis. La sepsis con fallo multiorganico ocurre principalmente cuando la respuesta del
huésped a la infeccidn es inadecuada.

La sepsis desencadena una respuesta inflamatoria que, directa e indirectamente, causa
una lesion 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 unién a estos receptores desencadena la activacion del factor nuclear kappa-B
(NFKBT) que aumenta la trascripcion de citoquinas como el factor de necrosis de tu-
moral a (TNF-a), interleuquina -1 B e interleuquina-10 (12), TNF- ay la interleuquina-1
R son citoquinas proinflamatorias que activan la respuesta inmune, pero también pue-
den producir dafio, tanto directo como indirecto. La sepsis aumenta la sintesis de oxido
nitrico (NO), un vasodilatador potente. Las citoquinas activan las células endoteliales
por medio de receptores de adhesion y lesionan estas células haciendo que neutrdfilos,
monocitos, macrofagos y plaquetas se adhieran a ellas. Estas células liberan mediado-
res como proteasas, oxidantes, prostaglandinas y leucotrienos que conducen al dafio
endotelial, aumentando la permeabilidad, generando vasodilatacion y alteracion del
equilibrio procoagulante-anticoagulante. Las citoquinas también activan la cascada de
la coagulacion (13).

La activacion de la cascada de la coagulacion, y sobre todo de los factores Va y Vliia,
conduce a la formacién de trombina, que convierte fibrindgeno en fibrina. La fibrina se
adhiere a las plaguetas formando trombos en la microvasculatura. Los trombos aumen-
tan la injuria por liberacion de mediadores y por la obstruccién microvascular, que causa
isquemia distal e hipoxia tisular. Las consecuencias clinicas de esto son la presencia de
coagulacién intravascular diseminada y fallo multiorganico (14,15).

La resolucion de la inflamacion tras la infeccion grave no es solo un proceso pasivo
de debilitamiento de las vias inflamatorias, sino que incluye un conjunto coordinado
de procesos celulares y un nuevo reconocimiento de sefiales moleculares. Una vez
eliminados los microorganismos del huésped, se deben eliminar las células dafladas y
los leucocitos infiltrantes, funcion llevada a cabo por los macréfagos, una vez que las
células sufren apoptosis.
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Respuesta hemodinamica del organismo en la sepsis

El shock séptico en pediatria estd asociado a una marcada hipovolemia, reduccion de la
disponibilidad de oxigeno y bajo gasto cardiaco (GC).

Habitualmente se observa un patréon hemodinamico 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 cardiaco es el que se asocia a mayor mortalidad (7).

MANIFESTACIONES CLIiNICAS

La evaluacion clinica es fundamental para arribar al diagndéstico y para valorar si el trata-
miento es exitoso. (7)

Las manifestaciones para tener en cuenta son:

+ Temperatura: hiper o hipotermia central. La medicion del gradiente entre la temperatura
central (por ej. rectal) y la superficial (por €j. axilar) es un indice efectivo de la perfusion
tisular. Gradientes mayores a 3°C indican trastornos de la perfusion tisular.

« Taquicardia/bradicardia: la taquicardia en ausencia de causas evidentes (deshidrata-
cion, hipovolemia, fiebre, dolor, drogas), o desproporcionada a la causa (por €j. fiebre)
puede ser un signo precoz de shock séptico y es uno de los principales indicadores clini-
cos de respuesta al tratamiento.

+ Patrén respiratorio: taquipnea, apnea o hiperpnea como manifestacién de acido-
sis metabdlica.

Signos de hipoperfusion: debido al aumento de la permeabilidad capilar y vascular
gue genera hipovolemia, entre ellos extremidades frias y palidas (respuesta adrenérgica,
acidosis metabdlica), acrocianosis (por enlentecimiento circulatorio y no por hipoxemia),
enlentecimiento del relleno capilar (>3 segundos), discrepancia entre la temperatura cen-
tral (rectal) y la periférica > 3°C, disminucién del ritmo diurético, alteracién del sensorio
(confusidn, obnubilacion, irritabilidad).(15)

+ Tension arterial: inicialmente se produce taquicardia y aumento del gasto cardiaco para
mantener la presion arterial periférica y la perfusion de los érganos sistémicos. La dis-
minucion de la diferencia entre la presion sistdlica y diastdlica puede ser el primer signo
de claudicacién de los mecanismos compensadores, previo a la caida de la presion dias-
tolica y luego de la sistdlica, momento en el cual el dafio en drganos 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 diagnds-
tico, evaluar la severidad del shock, la extension del compromiso orgdnico y dirigir el tra-
tamiento. La realizacion de cultivos iniciales ayudara a confirmar el diagndéstico y ajustar
el tratamiento antimicrobiano.

Podemos hallar: alteracion de los glébulos blancos (> 12000 o < 4000 o0 mas de 10%
de formas inmaduras), aumento de enzimas hepéticas y bilirrubina, trastornos de la
coagulacion (CID, plaquetopenia, prolongacién del KPTT), aumento de la creatinina,
acidosis metabdlica, aumento del acido lactico > 2 mEqg/L, PCR > 2 DSy procalci-
tonina >2DS.
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El lactato es un marcador de perfusion tisular. Se recomienda su medicion seriada para
guiar, monitorear y valorar la respuesta al tratamiento. (16,17)

DIAGNOSTICO DE SHOCK SEPTICO EN PEDIATRIA

El Colegio Americano de Medicina de Cuidados Criticos (CAMC) elaboré los pardmetros
de préctica clinica para el soporte hemodindmico en el shock pediatrico y neonatal, defi-
niendo los 5 elementos fundamentales en el manejo de la primera hora de la sepsis (7).
1) Reconocimiento: cada institucion debe contar con una herramienta de deteccién del
paciente séptico.

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

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

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

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

Reconocimiento

Se debe contar con una herramienta de deteccion del paciente séptico (ver Anexo), brin-
dar atencion rapida (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.

Diagnéstico

Debemos pensar en shock séptico ante:

1) Sospecha de infeccion + SIRS.

2) Signos clinicos de inadecuada perfusion tisular: alteracion del estado de conciencia 'y
disminucion del ritmo diurético (< Tml/kg/h) + relleno capilar > 2 segundos, pulsos débiles
y extremidades frias y moteadas (shock frio) o relleno capilar acelerado, pulsos periféri-
cos saltones, presion 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. Resucitacion en la primera hora
Como en todo paciente critico, es esencial priorizar el ABC. Por lo tanto, se debe mantener
o restaurar la via aérea, la oxigenacion y la ventilacién, mantener o restaurar la circulacion

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

1) Via aérea y ventilacion: es esencial la administracién de oxigeno (02) a alto flujo (més-
cara con reservorio) para optimizar su aporte. Se intubara cuando haya aumento del tra-
bajo respiratorio (el 40% del gasto cardiaco se utiliza en el trabajo respiratorio), hipoven-
tilacion o alteracion de la conciencia (7).

Durante la intubacion puede ser necesario administrar liquidos endovenosos por el riesgo
de hipotension.

Las drogas de eleccion para sedacion/induccion son ketamina, atropina y benzodiacepi-
nas a bajas dosis, ya que estas no producen depresion miocardica, vasodilatacion perifé-
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rica y liberacion de catecolaminas como otras drogas inductoras (19,20).

2) Circulacion: se debe colocar acceso venoso periférico rapidamente, (si no se logra
en 2 minutos o 2 intentos, colocar acceso intradseo) (21-23) para infundir liquido, hasta
que mejore la perfusion o se detecten rales, hepatomegalia o ritmo de galope (24). Los
liquidos para utilizar son cristaloides (solucién fisiolégica 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 frio o iniciar noradrenalina en el shock caliente
(0,05 meg/kg/min) (28,29).

Ambos pueden ser usados por via periférica diluidos en un volumen 10 veces mayor al utilizado
por via central. Solo utilizar dopamina si no se cuenta con adrenalina o noradrenalina (30-32).

3) Tratamiento antibidtico: la antibioticoterapia debe ser iniciada inmediatamente, en
forma simultanea con los demas tratamientos, dentro de la primera hora del diagndstico,
debiéndose tomar muestras para cultivos previamente. Si el estado del paciente es criti-
co, iniciar el tratamiento aun sin haberlos realizado.

Si el tratamiento antibidtico se administra luego de las 6 horas de iniciado el cuadro, la
posibilidad de sobrevida disminuye del 80% al 30%.

La eleccion del farmaco empirico debe ajustarse a la epidemiologia del lugar y sospecha
de foco de origen. Se recomienda el uso de clindamicina y tratamientos con antitoxinas
para los sindromes de shock toxico con hipotension resistente y el control temprano y
agresivo de la fuente de infeccidn. La colitis por Clostridiumdifficile debe tratarse con
antibidticos enterales si son tolerados (33).

4) Monitoreo: el monitoreo minimo incluye oximetria y electrocardiograma continuo, me-
dicion de presién arterial frecuente, temperatura horaria, evaluacion de la diuresis, control
del calcio i6nico 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 infusion continua) 2 - 50 mg/kg/dia (38-40).

B. Estabilizacion luego de la primera hora

El tratamiento posterior debe ser llevado a cabo en la Unidad de Terapia Intensiva y esta
dirigido a optimizar la disponibilidad y minimizar el consumo de oxigeno. Es esencial
optimizar la precarga, poscarga y contractilidad.

Se debera colocar acceso venoso central para infundir adrenalina y noradrenalina
a altas dosis (32).

Para ello se deben monitorear variables mas especificas:

+ Indice Cardiaco (IC) > 3.3y < 6 L/min/m2 medido por ecocardiograma (41) o PICCO (42-44).
« Presion de perfusion 60 mmHg [Tensién arterial media (TAM) - Presion venosa central
(PVC) o TAM — Presién intrabdominal (PIA)].

+ Saturacion venosa central de 02 (Scv02) > 70% (45-47) y diferencia entre CO2 venosa
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y arterial < 6 mmHg.

+ Normalizar RIN, anién gap vy lactato, marcador indirecto de la entrega de energia a los
tejidos que debe ser controlado frecuentemente.

+ Mantener concentraciones de hemoglobina > 10g/dly saturacién de oxigeno adecuadas
a través de un juicioso criterio de transfusion (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, hemofiltracion venovenosa continua
(CVVH) o didlisis intermitente para prevenir una hipervolemia de peso corporal total ma-
yora 10% (33,50,51).

Se guiaré 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 diagndstico temprano y el tratamiento oportuno
determinan la evolucion y prondstico del paciente.

+ La evaluacién clinica junto al monitoreo no invasivo son fundamentales para arribar al
diagndstico y para valorar la respuesta al tratamiento.

+ No se debe esperar la presencia de hipotension para diagnosticar shock. El tratamiento
debe ser dirigido a restaurar una adecuada perfusion tisular.

« Se debe administrar oxigeno a alto flujo, independientemente de la saturacion inicial.

+ Comenzar la infusion de bolos a 20-60 ml/kg con solucién isotdnica hasta que mejore
la perfusion o se detecten rales, hepatomegalia o ritmo de galope.

+ No se debe esperar el establecimiento de una via central para comenzar el goteo de
inotrépicos.

+ Cuanto mas tiempo se tarde en alcanzar las metas terapéuticas clinicas y hemodina-
micas, mayor sera la mortalidad.

+ Los antibidticos deben ser administrados en la primera hora del tratamiento.

+ Los vasopresores y/o inotropicos se adecuaran al patrén hemodinamico del paciente

teniendo en cuenta que puede variar a lo largo de las horas.
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TABLA |

ALGORITMO PARA EL MANEJO DEL SOPORTE HEMODINAMICO EN LACTANTES Y NINOS

0 min

Deterioro del sensorio y alteracion de la perfusion 0, a alto flujo/ Establecer acceso EV/I0

5 min

RESUCITACION INICIAL
Bolo a 20-60 ml/kg de solucidn salina isoténica hasta que mejore la perfusion o
se detecten rales o hepatomegalia.
Corregir hipoglucemia e hipocalcemia.
Iniciar ATB

h 4

15min

SHOCK REFRACTARIO A FLUIDOS
Iniciar inotrépicos EV/I0 — adrenalina 0,05-0,3 mcg/kg/min
Intubar y colocar acceso venoso central si fuera necesario, previo uso de atropina / ketamina

SHOCK FRIO — 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)

v

60 min

SHOCK RESISTENTE A CATECOLAMINAS
Iniciar hidrocortisona si hay riesgo de insuficiencia suprarrenal absoluta
Utilice Ecodoppler, PICCO o Catéter de Termodilucion para guiar el tratamiento. La meta es PAM-

PCV normal, Svc0,>70%, IC 3,3-6 L/min/m2

A4

SHOCK FRIO + TA NORMAL
Hb> 10G/DL Y Svc0, < 70
CON ADRENALINA?

+ Comenzar con milrinona

* Agregar nitrovasodilatador
si IC <3,3 L/min/m2

+ Considerar levosimendan

SHOCK FRIO + TA BAJA
Hb>10G/DL Y Svc0, < 70
CON ADRENALINA

+ Agregar noradrenalina para
alcanzar TA diastdlica normal
+ SielIC <3,3L/min/m2 —
dobutamina, levosimendan o
milrinona

+ Considerar milrinona

SHOCK CALIENTE +TA BAJA
Sve0,> 70% CON
NORADRENALINA

+ Paciente euvolémico —
agregar vasopresina o
terlipresina

+ SielIC <3,3 L/min/m2
agregar adrenalina,

dobutamina o levosimendan

h 4

SHOCK REFRACTARIO A CATECOLAMINAS PERSISTENTE

Descartar derrame pericardico, neumotorax, mantener de la PIA <12mmHg

v

SHOCK REFRACTARIO — ECMO

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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ANEXO - TABLAII

HERRAMIENTA PARA DIAGNOSTICAR SHOCK SEPTICO

Paciente que se presenta | NO

TABLA 1 - CONDICIONES DE ALTO RIESGO

con infeccion y/o —

Queda excluido el triage

T° anormal

1 s

Continuar evaluando

l

¢El paciente esta SI
gravemente enfermo?

Ingrese al paciente al
— shock room y avise al

*» Malignidad

« Asplenia

* Trasplante de médula 6sea

+ Catéter central o implantable
* Trasplante de 6rgano sélido

* Inmunodeficiencia o inmunosupresion

equipo de resucitacion

. NO

CONTINUE CON EL TRIAGE DE SHOCK

+ Obtenga signos vitales incluida
tension arterial y temperatura.

+ Haga una breve historia clinica y examen
fisico evaluando el estado mental.

- ¢ Tiene el paciente factores de riesgo? (Tabla 1)

LISTA DE COTEJO DE SHOCK SEPTICO

Temperatura (Tabla 2) ----------------------o oo - ©
Hipotension (Tabla 2) ------------------------—- mmHg
Taquicardia (Tabla 2) ----------------------------— Ipm
Taquipnea (Tabla 2) ------------==-----oommm rpm

Relleno capilar anormal (Tabla 3) ---------------------

Estado mental anormal (Tabla 3) ----------------------
Pulso anormal (Tabla 3) ---------------------coocee—-
Piel anormal (Tabla 3) --------------------oooomo -

TABLA 2 - SIGNOS VITALES (PALS)

l

Edad FC FR i A
RN-1m | >205 > 60 .- <60
0>38
=1-3m > 205 > 60 <% <70
0>38
<36
>3m-1a >190 >60 0>385 <10
<36 <70+
>1-2a >190 >40 0>385 (edadx2)
<36 <70+
22-4a > 140 > 40 0>385 (edadx2)
<36 <70+
>4-6a | >140 >34 0>385 (edadx2)
<36 <70+
26-10a | >140 >30 0>385 (edadx2)
< 36
>10-13a > 100 >30 0>385 » 90
<36
>13a >100 >16 0>385 > 90

¢El paciente esta hipotenso? i ISLC::;LTS;:E:)
1 No
¢El paciente tiene 3
0 mas criterios? NO Continde con
¢ Tiene facto(:es de riesgo — | lriagederutina

y 2 0 mas criterios?

L sl

Identifique al paciente con
criterios de shock séptico
Intérnelo y alerte
alos médicos

l

¢El médico concuerda
con el triage?

. NO

Continude con
cuidados de rutina

Sl
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TABLA 3 - ANORMALIDADES EN EL EXAMEN

Shock frio Shock caliente No especifico
Pulsos Dlsm[ngldos Saltones
o débiles
Relleno 3se 1se
> . <
capilar ¢ 9
. Fria, Roja, Petequ@s del .
Piel " : tronco hacia abajo,
moteada eritrodermia .
purpura
Disminuido
Estado AT
| irritabilidad,
THERE confusion, letargo.

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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