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RESUMEN

La sepsis en el nifio es un importante problema de salud y es considerada la principal
causa de muerte en el mundo en esta edad. Es ademas gran consumidora de recursos
de salud. Se presenta una revision del tema del shock séptico en pediatria y de las
posibilidades de tratamiento terapéutico en nuestros dias, dada la importancia del
diagnéstico y tratamiento precoz para la disminucién de la mortalidad por sepsis en la
infancia.
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SUMMARY

Sepsis in the child is an important health problem and it is considered the main cause
of death at this age in the world. It also consumes a great deal of health resources. A
review of the topic of septic shock in pediatrics and of the possibilities of therapeutic
treatment at present was made due to the importance of the diagnosis and early
treatment to reduce the mortality from sepsis in childhood.
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INTRODUCCION

La sepsis en el nifio es un importante problema de salud, tanto que es considerada la
principal causa de muerte en el mundo en esta edad. Es ademas gran consumidora de
recursos de salud. Anualmente se reporta que 1,6 millones de neonatos mueren por
infeccién,’ y el 60 % de este total corresponde a enfermedades notificables en paises
en vias de desarrollo? (Iéase pobres). Estudios han reportado que un 23 % de los nifios
ingresados en unidades de cuidados intensivos pediatricos presentan sepsis; entre el

4 % con sepsis grave y el 2 % con shock séptico.> Tanto en los nifios como en los
adultos la mortalidad aumenta progresivamente desde el estadio de sepsis al de shock
séptico, y segun los estudios varia entre un 5y un 55 %.*

Si bien en los paises desarrollados la morbilidad y mortalidad por sepsis estan
relacionadas con la supervivencia de los recién nacidos de bajo y muy bajo peso al
nacer, los pacientes que padecen inmunodeficiencias (transplantados,
esplenectomizados, con tratamientos inmunosupresores, con cancer), enfermedades
cronicas y comorbilidades asociadas, el panorama en los paises en vias de desarrollo
es otro, el cual esta relacionado con la no aplicacién de intervenciones relativamente
simples que han demostrado efectividad en la disminucién de la sepsis. Entre las mas
importantes se podrian sefialar la cobertura adecuada de inmunizacidn, la
administracién de antibidticos antes del parto y en neonatos con signos de sepsis y la
inmunonutriciéon con zinc y vitamina A. Esta ultima ha demostrado reducir la
morbilidad por diarrea y neumonia y la mortalidad por sarampién.®

Estudios experimentales y clinicos sobre shock séptico han sustentado el concepto de
que la persistencia de este en el tiempo trae consigo un impacto adverso en la
supervivencia, por lo que su prondstico y resultado final podria valorarse como
«tiempo dependiente».®’ Recientemente, estudios controlados aleatorios en adultos
han mostrado que la reanimaciéon temprana agresiva (RTA), como meta en la sepsis
grave y el shock séptico, mejora el pronéstico final de estos pacientes.®® A pesar de la
carencia de estudios similares en nifos, existen reportes en la literatura pediatrica que
han mostrado coherencia con los resultados de los estudios realizados en adultos. %3

En consideracion a este hecho, el Colegio Americano de Medicina Critica (ACCM)
publicé recientemente las Guias de practicas clinicas para el soporte hemodinamico del
shock séptico en el nifio y neonato (GPC),'* las cuales convocan a la répida ejecucién
de una serie de intervenciones terapéuticas cuya meta es restaurar la perfusion normal
en la primera hora en que se presenta el paciente. Ello obliga a desarrollar definiciones
que permitan identificar la sepsis en estadios tempranos, cuando simples
intervenciones como la administracion de fluidos intravenosos y antibidticos pudieran
revertir la situacion hemodinamica y las mejorar cifras de mortalidad.



DIFERENCIAS EN LA RESPUESTA HEMODINAMICA A LA SEPSIS
ENTRE EL NINO Y EL ADULTO

El shock séptico en el adulto es cominmente se asocia a un estado hiperdinamico y de
resistencia vascular baja, en el cual la paralisis vasomotora es la principal causa de
mortalidad.’” El adulto puede presentar una disfuncién miocardica manifiesta, con
disminucién de la fraccién de eyeccidn; sin embargo, el gasto cardiaco es
generalmente mantenido o incrementado como resultado de dos mecanismos: la
taquicardia y dilatacién ventricular. Los adultos que no desarrollen este mecanismo
adaptativo para mantener un adecuado gasto cardiaco tienden a presentar un peor
prondstico. La capacidad que tiene el adulto de incrementar la frecuencia cardiaca de
60 a 100 latidos por minuto en funcidon de mantener su gasto cardiaco (GC),
representaria en el lactante de 140 a 220 latidos por minuto, lo cual es insostenible.®
De igual modo existen estudios que reportan no observar dilatacién ventricular en
nifios con shock séptico.'’

El shock séptico en el nifio se asocia a una hipovolemia grave, que responde bien a la
reanimacion agresiva con volumen, pero el patron hemodinamico de los nifios que se
mantienen en shock a pesar de la terapia con fluidos (shock refractario a fluidos [SRF])
parecen ser diferente pues, contrariamente a la experiencia en el adulto, el gasto
cardiaco bajo y no la baja resistencia vascular sistémica predominan como forma de
presentacién. A ello se anade que la disponibilidad de oxigeno, y no su extraccién, es
la principal determinante del consumo de oxigeno, elemento que también lo distingue
del patrdén del adulto.'*®

MONITORIZACION Y SOPORTE HEMODINAMICO
Principios basicos

El shock en general, y el shock séptico en lo particular, representan un fallo del
sistema circulatorio para mantener un adecuado suministro de oxigeno y demas
nutrientes a los tejidos, lo que se traduce en disfuncién celular y organica. De este
modo, la terapéutica hemodinamica en el shock séptico tendria como objetivo final
restaurar una perfusioén tisular efectiva y asi normalizar el metabolismo celular. Dados
los diversos y complejos patrones hemodinamicos subsecuentes a la sepsis, estas
metas terapéuticas son dificiles de definir con certeza, en comparacion con otras
formas de shock. En el shock cardiogénico, por ejemplo, la disminucién del GC es la
causa principal y su disminucion lleva a grados variables de hipoperfusion de érganos y
sistemas, pero por lo general existe una correspondencia entre ellos. Dado esto, los
indices de perfusidn sistémicos y regionales se correlacionan y pueden evaluarse
indistintamente para valorar dichas metas en funciéon de incrementar el GC. En la
sepsis la distribucion desigual del GC puede comprometer la perfusién de érganos por
mala distribucion de este, disturbio de la resistencia vascular sistémica (RVS); y en el
metabolismo celular, inducido por mediadores que pueden conducir a una inadecuada
utilizacién del oxigeno y demas nutrientes a pesar de una adecuada perfusién, es dificil
prever qué disturbios pueden corregirse mediante la optimizacion de la terapéutica
hemodinamica. Es por ello que se podra evaluar mejor el logro de dichas metas cuando
combinamos la valoracion de parametros de perfusion global y regional.



Estos parametros deben ser los que orienten la terapéutica cardiovascular en funcion
de trazar metas con el objetivo de mejorar el GC o la RVS. Cuando la disminucién del
GC sea la variable que esté contribuyendo al shock, el soporte ionotrépico debera
usarse para lograr el incremento de aquél. Si la RVS aumentada fuera la que estuviera
contribuyendo al decrecimiento del GC, entonces la adiciéon de un vasodilatador seria la
opcién. Por el contrario, una RVS disminuida obligaria a valorar el uso de terapia
vasopresora.

Indices de perfusion global

«No todo lo que cuenta puede ser contado, ni todo lo que puede ser contado cuenta.»
Albert Einstein

La monitorizacién éptima del paciente con sepsis grave continta siendo un desafio. La
continua controversia acerca de hasta qué punto la agresividad de la monitorizacion es
mayor que sus beneficios es el reflejo del escaso conocimiento en esta area. Si existe
una razon que la justifique, esta seria el importante papel del tiempo en el diagndstico
temprano de los cambios hemodinamicos y del uso precoz de una terapéutica correcta
en el prondstico de una enfermedad. Las practicas dominantes en la evaluacién de la
efectividad terapéutica en los estados de hipoperfusion y shock se centran en
evaluaciones de parametros globales, como la tensién arterial media, el lactato sérico,
la saturacién de oxigeno de la vana cava superior y la presién de perfusion tisular. La
mayoria de estos pardmetros tiene el inconveniente de que los cambios ocurren
lentamente y interpretacion de estos puede llegar a desorientar al clinico mas avezado,
pues ha pesar de ser todos ellos indicadores de disoxia, carecen de la sensibilidad y
especificidad que merece y requiere el analisis de los estados de hipoperfusion y
disponibilidad tisular de oxigeno en esta enfermedad.

A. Saturacion de oxigeno de la vena cava superior (SvO;). Refleja el valor de oxigeno
residual que llega el corazon, luego de la extraccion tisular. Su valor esta determinado
por el equilibrio entre el contenido arterial de oxigeno (Ca0,) y el consumo de oxigeno
tisular (VO,). Usualmente se mide en la unién de la vena cava superior y auricula
derecha y su cifra es 9 % mayor que la saturacion de oxigeno venosa mixta, pues el
seno coronario drena después de la vena cava. La blisqueda meta es el 70 % (que
representaria aproximadamente un 61 % de saturacidon venosa mixta), que es
considerada el umbral minimo de saturacidn venosa central en esta localizacién. La
disminucién de su cifra o una diferencia Sa0,/SvO, menor del 30 % reflejan un bajo
gasto cardiaco grave, con deterioro del suministro de oxigeno a nivel tisular,
metabolismo anaerobio y produccion de lactato, y se relaciona con el incremento de la
mortalidad. Ante un consumo y saturacidn arterial de oxigeno constante, la relacion
entre la SvO, y el GC no es lineal, lo cual significa que una pequefia disminucién de
esta representa una significativa disminucion del GC. De esta forma, refleja
precozmente y de manera indirecta la ecuacidn entre el aporte y la demanda de
oxigeno a nivel tisular.'®° Una saturacion venosa baja puede corregirse incrementando
la concentracién de hemoglobina o incrementando el GC, por medio de una
combinacién de ionotropos o drogas vasoactivas.'®

Por ser la baja disponibilidad de oxigeno y el bajo GC la principal causa de muerte de
nifios en el shock séptico, y porque la SvO, es un parametro indirectamente
proporciona informacion sobre estas variables y brinda la posibilidad de interactuar con
ellas, la SvO, se convierte en el quinto signo vital.*°



B. Presion de perfusion tisular (PPT). La presion de perfusion tisular se calcula
obteniendo la diferencia entre la presién arterial media (PAM) y la presion venosa
central (PVC). Se recomienda mantenerla por encima de los 60-65 cm H,0, teniendo
presente que existen estados donde pueden estar presente elevadas presiones
intraabdominales (PIA) y es entonces esta cifra la que sustituye a la de la PVC.'*
Entonces es necesario tomar medidas para disminuir la PIA (sindrome compartimental
abdominal, grandes ascitis, etc.), cuando aumentando la PAM no pueda mantenerse
una adecuada PPT.

C. Lactato sérico. Una cifra de lactato sérico elevada acompafiada de acidosis
metabdlica es generalmente considerada indicador bioquimico de deficiente perfusion y
glucdlisis anaerobia. La interpretacion del significado de sus niveles séricos es a veces
dificil pues su concentracidon no debe considerarse en sentido estricto como un reflejo
de hipoxia tisular, pues esta puede estar también modificada por disminucion de
aclaracién hepatica e infusiones de catecolaminas. No obstante, el valor prondstico de
sus niveles ha sido bien establecido en pacientes con shock séptico.??

Parece mas importante el analisis de las tendencias que el de un valor simple. Existen
estudios que muestran que la concentracién de lactato es un buen indicador prondstico
y predictor de eventos adversos, y se ha encontrado que la normalizacién de sus
niveles se asocia a la mejoria hemodinamica de los pacientes.? No es un indicador
precoz de la alteracidén de la perfusién tisular, pues el incremento de sus valores en los
estados de bajo GC solo ocurre cuando se alcanza el umbral anaerobio.

D. Oximetria de pulso. Monitoriza de forma continua la Sa0O, y es muy Uutil para el
traslado de pacientes. Pueden producirse valores erroneos en presencia de
hipotensidn, hipotermia, luz ultravioleta, dishemoglobinas, esmalte en las ufias y
factores que modifiquen la curva de disociacién de la hemoglobina.®

Indices de perfusion regional

Con cierta aproximacion podemos estimar clinicamente la perfusion de los diferentes
tejidos evaluando indices de disfuncion organica. Por ejemplo, utilizamos
habitualmente la oliguria y el aumento de urea y creatinina como indices de funcion
renal, la alteracion del sensorio como indice de disfuncién neuroldgica o el ileo y la
malaabsorcién como indice de disfuncion del intestino. Pero estas variables clinicas, si
bien pueden ser de utilidad, no son precoces ni exactas. Por ello se ha intentado
desarrollar nuevos métodos para su evaluacién y los estudios se dirigen al analisis de
la perfusidn esplacnica, pues se ha demostrado experimentalmente que el aporte de
oxigeno al intestino puede estar alterado muy precozmente en la sepsis, aln con
parametros globales de perfusion normales.

Tonometria gastrica. La hipoperfusién esplacnica puede ser un signo temprano de
hipoperfusion o de inadecuada reanimacién. Existen reportes, tanto en adultos como
en nifios, que han mostrado la utilidad de esta como predictor de disfuncion
multiorganica y muerte.?* Casado-Flores describié un incremento de la mortalidad en
nifios con valor de pHi menor que 7,3.%* Por ser una técnica poco invasiva, bastante
bien tolerada por los nifios, y dada la aparicién de nuevos tondmetros con tiempos
cortos de calibraciéon, mediciones mas confiables y métodos mas sencillos -en especial
para la medicion de la pCO, de la mucosa gastrica, que se considera mas fiable que el
pH intramucoso-, este potencialmente podria llegar a ser un parametro estandar para
determinar reanimacién y estado circulatorio en niflos con shock séptico.



Es importante mencionar la utilidad de la ecocardiografia transtoraxica o
transesofégica como técnica no invasiva o minimamente invasiva, simple segura y
repetible, que provee una valiosa informacion del estado de contractibilidad
miocardica, funcion sistodiastolica, estado de volumen, evaluacidn de la funcion
contractil en respuesta a drogas inotrdpicas y gasto cardiaco, asi como la presencia de
efusion pericardica.

MANEJO TERAPEUTICO

Un favorable prondstico final tiene sus bases en el diagndstico temprano, que a su vez
garantizara el tratamiento precoz y agresivo. El diagndstico precoz de la sepsis es
fundamental, ya que cada hora en que el nifio permanece en shock séptico, aumenta
al doble la mortalidad.®

En el nifio, y sobre todo en el lactante, el diagndstico de sepsis no es facil, pues
muchos de los hallazgos que se esperan encontrar son compatibles con otras
enfermedades y solo un alto indice de sospecha, habilidad y conocimiento por parte del
profesional permite lograr el diagndstico correcto.

Fluidoterapia

El objetivo del tratamiento inicial de la sepsis es mantener una adecuada perfusion y
oxigenacion de los tejidos para evitar el dafo tisular y el desarrollo de fallo
multiorganico.'*!® En los nifios con shock séptico el tratamiento debe intentar
normalizar los parametros hemodinamicos (tensidn arterial, relleno capilar menor de

2 s, temperatura de extremidades, diuresis (mayor de 1 mL/(kg : h) y estado
mental).'* Las citadas guias recomiendan iniciar la terapéutica con fluido en cuanto el
diagndstico sea hecho, ya sea en las unidades primarias de salud o en los cuerpos de
guardia. Esta se debe comenzar con bolos de 20 mL/kg, que pueden repetirse hasta
alcanzar los 60 mL/kg, valorando siempre la respuesta hemodindmica. Adicionalmente
podrian ser necesarios mayores volimenes de soluciones debido al volumen
intravascular efectivo disminuido que muestran estos pacientes, y pueden llegar hasta
los 200 mL/kg.'%*> Estos elevados volimenes de fluidos intravenosos no se
acompanaron del aumento en presencia del sindrome de dificultad respiratoria
aguda.'®!® Sj la precarga no es éptima, las drogas inotrépicas no aumentan el volumen
por minuto y la mejoria que pueda presentar la tensién arterial se debe al efecto
alfaagonista que eleva la RVS.

El debate en cuanto al tipo de solucidon que se debe administrar alin se mantiene vivo.
El uso de cristaloides o coloides seria lo aconsejado,%!>1® y se desaconseja el empleo
de plasma fresco, excepto cuando exista indicacion de corregir trastornos de la
coagulacién, dado su efecto hipotensivo presumiblemente causado por kininas
vasoactivas.

A pesar del cumplimiento de estas recomendaciones se puede encontrar ausencia de
respuesta hemodinamica favorable a la infusidn de fluidos, y aqui llegamos al concepto
de shock resistente a fluidos (SRF), un estado que frecuentemente puede ser visto
debido al deterioro que la sepsis induce también en la funcién cardiaca y vascular.°



Llegado este punto se impone optimizar la terapia cardiovascular de acuerdo con el
perfil hemodinamico del paciente y se precisa instituir soporte ionotrépico cuando la
variable GC sea la que se encuentre afectada. Si la RVS elevada contribuye a la
disminucién del GC, entonces la adicidon de un vasodilatador y un agente ionotropo
estaria indicada y si la disminucion de la RVS fuera la que contribuye al shock, seria la
terapia vasopresora la indicada. Se puede agregar también un agente ionotropo en
funcion de mejorar el GC.

Terapia vasopresora

A pesar de que la dopamina aun mantiene el privilegio de ser elegida como primera
alternativa en el SRF, se ha demostrado la insensibilidad edad especifica a ella, vista
en los recién nacidos y lactantes.'®2® El shock resistente a la dopamina cominmente
responde a la epinefrina o a bajas dosis de norepinefrina, si fuera un shock caliente.?’
La vasopresina pudiera ser usada en casos refractarios a la norepinefrina, pues a pesar
de ser un potente vasopresor, no lo hace a través de los receptores alfa.'®?®

La titulacién de estos vasopresores puede hacerse mediante la presion de perfusion
tisular, gasto urinario y aclaramiento de creatinina. Inhibidores del oxido nitrico y el
azul de metileno son considerados como terapia vasopresora coadyuvante cuando se
sospeche que hay una sobreexpresion de NO.

Terapia ionotropica

Para conseguir mejorar el ionotropismo, la dobutamina y dopamina también adn gozan
de la anuencia, a pesar de que también se ha demostrado la insensibilidad de ellas
para lograr este propdsito en neonatos y lactantes. El shock refractario a ellas debe
valorarse rapidamente y puede revertirse con epinefrina16 Si no existiera respuesta,
pudieran usarse los inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo III (amrinone o
milrinone).

Terapia vasodilatadora

En los estados que prime una RVS elevada que interfiera con el GC, los vasodilatadores
estarian indicados. Los mas usados son el nitroprusiato y la nitroglicerina.

La primera indicacién serian los estados de bajo GC resistente a la epinefrina con RVS
elevada y en caso de toxicidad a ellos, seria una alternativa el uso de los inhibidores de
la fosfodiesterasa.'® Cuando se decida la terapia con un vasodilatador, el volumen
sanguineo debe ser 6ptimo, para evitar asi la caida inesperada de la PAM, por lo que
se debe evaluar con frecuencia el estado de perfusion.

Consideraciones especiales de la terapia de soporte
cardiovascular

La disfuncion contractil del miocardio es un elemento basico en la fisiopatologia del
shock séptico. Son las drogas ionotropas positivas la terapia de sostén principal con
gue cuenta el médico de cabecera; sin embargo, diversos estudios sugieren
sustanciales limitaciones de las actualmente disponibles, incluyendo agonista de los
receptores beta 1 e inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo III para el tratamiento de



la disfunciéon miocardica aguda y la insuficiencia cardiaca a mediano o largo plazo. La
razén que lleva a esto esta en el mecanismo de accién de estas drogas, el cual
estimula el incremento de los niveles de monofosfato ciclico de adenosina (AMP,) en el
miosito, debido a la generacién del incremento de su sintesis (agonistas B;) y la
disminucién de su tasa de degradacion (inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo III).

Esto promueve una liberacién de Ca?** del reticulo sarcoplasmico al citosol, que
aumenta por esta via sus niveles intracelulares y logra con ello una mejoria temporal
de la contractibilidad a expensas del incremento del consumo de energia y demanda de
oxigeno del miocardio. Ello finalmente acelera la muerte celular. Adicionalmente, el
incremento en la concentraciéon de AMP. y el ulterior aumento del Ca®** intracelular
resultan cardiotdxicos y exaltan los mecanismos electrofisioldgicos, cuya consecuencia
es el origen de disturbios del ritmo.2°3°

En correspondencia con este hecho se ha insistido en hallar drogas ionotropas positivas
gue no compartan este letal mecanismo. Tedricamente estas deberian aumentar la
fuerza contractil del miocardio sin incrementar la demanda de oxigeno o riesgo de
arritmias cardiacas. Por todo lo mencionado, han sido desarrolladas nuevas e
importantes investigaciones en la busqueda de nuevos tipos de agentes en la terapia
inotropica y pudiera ser el levosimendan la droga tipo, al conseguir aumentar la
contractibilidad por el incremento de la sensibilidad de los miofilamentos al Ca®**:
Ademas, posee un efecto vasodilatador que se logra por la estimulacién de los canales
de potasio ATP dependiente y por esta via consigue reducir adicionalmente la
poscarga. El levosimendan podria ser la droga del futuro, a pesar de que es mas cara
que los ionotropos y vasodilatadores actualmente disponibles.?°

Obtencion de hemocultivos y terapéutica antibiotica

La toma de al menos un hemocultivo -idealmente de dos- antes del comienzo del
tratamiento antibiotico en los pacientes con sepsis grave y shock séptico aumenta las
probabilidades en detectar el germen causal. Si se sospecha sepsis por catéter, estaria
indicada la toma de muestra de sangre por el catéter para su cultivo y el cultivo del
propio catéter. Obtenidos estas, se impone el inicio precoz del tratamiento
antibidtico,*! que esta regido casi siempre por el empirismo, pues se desconoce el
agente causal. Por ello la politica antibidtica inicial debe tener en cuenta importantes
factores, como las caracteristicas individuales del paciente (edad, comorbilidad) y el
lugar de adquisicion del patdgeno (en la comunidad o en el hospital).

El o los antibidticos seleccionados deben ser de amplio espectro, de modo que cubran
una amplia gama de patdégenos y se debe tener en cuenta el drenaje del foco
infeccioso, si existiera. El tratamiento antibiético precoz puede ser definido como la
piedra angular del tratamiento de la sepsis,>? pues se ha demostrado que su
cumplimiento guarda estrecha relacion con el prondstico final del paciente. A pesar de
ello, el inicio de la antibioticoterapia no debe retrasar jamas la reanimacion inicial.

Terapia de reposicion esteroidea, de glucosa calcio y hormonas
tiroideas

La terapia con hidrocortisona ha demostrado disminuir los requerimientos de farmacos
vasoactivos y disminuir la mortalidad en adultos con shock séptico.>* La incidencia,
importancia y manejo terapéutico de la insuficiencia suprarrenal (ISR) asociada al



shock séptico en la infancia estd alin poco estudiada. En las GPC!* de la campafia
Sobrevivir a la sepsis se recomienda (nivel III) el tratamiento con hidrocortisona en el
estadio de shock séptico resistente a catecolaminas vasopresoras, ante la ISR
sospechada (purpura fulminans, tratamiento corticoideo previo o enfermedad del eje
hipotalamo-hipéfiso-suprarrenal) o confirmada (no respuesta a la ACTH o cortisol
sérico disminuido). Pero la efectividad de esta intervenciéon aun no ha sido
rigurosamente comprobada a pesar de que existen algunos estudios que apuntan en
esta direccién.?

Se justifica el tratamiento conociendo que la evolucién del estado hemodinamico en las
primeras horas de la sepsis grave es critica para la supervivencia y que muchos
pacientes que requieren farmacos vasoactivos inicialmente presentan una mejoria
hemodinamica importante en las primeras horas en respuesta al tratamiento
(fluidoterapia, drenaje del foco infeccioso, inicio del tratamiento antibidtico, etc.) y que
se observa en estos una mortalidad inferior a los pacientes que en esas primeras horas
no presentan mejoria hemodinamica o empeoran. Sin embargo, dicha terapia no esta
indicada en la fase inicial de la reanimacién, en la cual el tratamiento agresivo con
fluidos y drogas vasoactivas se impone, pero si lo esta cuando el shock persiste sin
mejoria o se necesitan dosis crecientes de estos farmacos vasoactivos.

La hidrocortisona no puede ser considerada una vara magica, ni se puede esperar de
ella una respuesta rapida y espectacular. Su efecto mas bien es gradual y mantenido,
apreciable en los dias siguientes y no en las primeras horas. Es un error, por tanto,
administrar corticoides antes de completar la reanimacion o en pacientes que no estan
en situacion de shock séptico, pues no existe ningun dato que avale su eficacia en
estos contextos.>® El tratamiento seria siempre sustitutivo y la droga siempre seria la
hidrocortisona,'* en dosis inicial que puede ser de 2 mg/kg en bolo y continuar con
dosis fraccionadas de 2 mg/kg por dosis cada 6 a 8 h, durante aproximadamente una
semana o hasta la resolucidn del cuadro. La dosis se disminuye progresivamente hasta
retirarla y se tiene la infusion continua como alternativa.

Por ser nefasta para el sistema nervioso, la hipoglucemia debe ser diagnosticada y
tratada enérgicamente, y tampoco se deben permitir cifras elevadas. La hipocalcemia
debe ser corregida y la meta seria normalizar el calcio idnico. El tratamiento sustitutivo
con hormonas tiroideas estaria indicado en pacientes con presunta o conocida
deficiencia y tal déficit puede suponerse de igual manera que se piensa en la ISR.'*

Remocion de fluidos

La reanimacion con fluidos es el sello distintivo en el restablecimiento del shock
séptico. No obstante, gran parte de este fluido escapa al espacio extravascular y
ocasiona edema y disfuncidn organica secundaria.’ Por lo tanto, si su aporte resulta de
vital importancia, su remocién no debe ser pasada por alto, por lo que estaria indicado
el uso racional de furosemida después de la fase de reanimacién, manteniendo
siempre un adecuado balance hidrico. Esta opcion terapéutica puede ser combinada
con diél}}iﬁsis peritoneal continua (DPC) o esta ultima puede ser usada como Unica
opcion.

Estudios recientes reportan que la implementacion temprana de terapias de reemplazo
renal continuo (TRRC), antes de llegar alcanzar un aumento del 10 % del peso
asociado a fluidos, se traduce en una mejora de la supervivencia comparada con la
implementacion retrasada de TRRC después de haber alcanzado el 10 % de aumento



de fluidos.?° En dichos reportes pudiera estar implicito un mensaje que rece: «cuando
haya un nifio en shock séptico que después de la reanimacidén agresiva con volumen no
alcanza una adecuada diuresis y comienza a retener fluidos, debe aplicarse un
tratamiento de remocion de estos, primeramente con diuréticos, si la situacién lo
permite, o TRRC, para impedir la acumulacion de los fluidos y la aparicion de los
efectos adversos producidos por ellos, sin tener que esperar al desarrollo de una
insuficiencia renal oligurica».

Las TRRC, ademas de depurar urea y creatinina, mejoran la hemodinamica al disminuir
la precarga y eliminar liquidos y mediadores inflamatorios, iniciados precozmente en
los nifios con sepsis con diuresis insuficiente, independientemente de las cifras de urea
y creatinina y sin esperar al desarrollo de una insuficiencia renal oligoanurica, podrian
mejorar el prondstico y la supervivencia.

SHOCK SEPTICO FRENTE A LA MEDICINA BASADA EN
EVIDENCIAS

En algunos campos de la medicina, los grados de evidencia que soportan las GPC no
son los que se pudieran desear. El tratamiento del nifio con sepsis grave y shock
séptico puede ser uno de los mejores ejemplos de esta afirmacion. La complejidad del
fendmeno, los procesos que involucra y la heterogeneidad de la poblacion que lo
padece, hacen muy dificil y en muchas ocasiones no ético el poder demostrar el
resultado de intervenciones que estan sustentadas en estrategias de tratamientos
decisivas para la conservacion de la vida. Como ejemplo de ello podrian mencionarse
la ventilacién mecanica en el fallo respiratorio, la administracidon de drogas
vasoactivas, el uso precoz de antibidticos, etc., que hacen imposible un estudio de
grupos placebo-control.

Los profesionales que nos enfrentamos a esta problematica debiéramos saber que
posiblemente lo sigamos haciendo por mas tiempo, pero sin duda deberan ir
apareciendo estrategias que conduzcan a la mejoria del prondstico final del nifio con
sepsis grave y shock séptico.?’

CONCLUSIONES

El diagndstico y tratamiento agresivo precoz ha sido el Unico factor que ha demostrado
disminuir significativamente la mortalidad por sepsis en la infancia.

En la primera etapa del tratamiento del shock séptico en el nifio se requieren
habitualmente significativos volimenes de liquidos. La eleccién de la terapia de apoyo
inotropo y vasoactivo estara en relacion con el patrén hemodindmico que muestre el
paciente. El manejo terapéutico estara dirigido al alcance de metas hemodinamicas,
como son la normalizacion del lactato sérico, el logro de una adecuada PPT y SvO,, que
tiene como resultado final recobrar una perfusion tisular efectiva y normalizar asi el
metabolismo celular.



Una pobre respuesta a las drogas vasoactivas o la sospecha o evidencia de una ISR
lleva a la necesidad de terapia corticoidea sustitutiva. La remocion de fluidos debe ser
instaurada precozmente, pues puede ser un factor importante para la mejoria del
prondstico final en estos casos.
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