Guia de Practica Clinica

Manejo para el Diagnostico y Tratamiento del Shock eptico

L Finalidad
La aplicacion de guias terapeurticas para el reconocimiento precoz y manegjo
inmediato de pacientes con diagnostico de shock septico ha demostrado una
reduccion de la mortaliadad en pacientes adultos y pediatricos. Su conocimiento

y difusion es fundamental para alcanzar estas metas.
i. Objetivos

2.1, Generales

« Reducir la mortalidad en pacienies con shock septico.
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Reducir la estancia hospitalaria en pacientes con shock septico.

2.2. Especificos

s Reconocery precozmente a los pacientes con shock septico

¢ Recuperar y mantener el estado hemodinamico del paciente

o Reducir o eliminar la cascada inflamatoria

o Ermradicar del foce infeccioso

o Prevenir de secuelas yr complicaciones derivadas del proceso mismo y de [as

medidas lerapeuticas tomadas.

Hi. Ambito de Aplicacién
» Unidad de Emeregncia {Shock Trauma)

e Unidad de Terapia intensiva Pediatrica (UTIP)

iv. Proceso a Estandarizar
o Shock Septico : CIE 10

V. Consideraciones Generales
5.1. Definicion

Estado de hipoperfusién tisular y respuesta inflamatoria sistémica inadecuada

desencadenado por un agente infeccioso o sus toxinas.
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5.2. Fisiopatologia

Et mecanismo def shock es bastante complejo y aun no bien entendido. La interaccion
de un agente infeccioso ( o sus toxinas) en un huesped suceptible (exisie
predisposicion genetica ) desencadena respuesta anormal a nivel inmuno — endocrine

y a nivel del SNC que sobrepasa los mecanismos compensatorios del huesped

produciendo disfuncion endotelial y ultimamente alteracion del metabolismo energetico
celular a nivel de todo el organismo que se traduce a nivel clinico en hipovolemia
disminucion del gasto cardiaco con la consiguiente hipoperfusion tisular gue finalmente

afectara a todos los organos provocando disfuncion organica multiple y muerte.

5.3. Epidemiologia
Es la causa principal de ingreso a UTIP en paises en vias de desarrollo. La frecuencia
del shock septico en nifios varia en funcion de los reportes y los criterios usados para
su diagnostico. Desde la publicacion del Consenso de la ACCM se estan realizando
estudios para determinar su real magnitud. Reportes previos sefialan 6 casos por cada
10000 nifios y su tendencia es creciente en el tiempo debido a la supetvivencia de
nifios con mayores secuelas quienes estan mas proclives a complicaciones
infecciosas. La mortalidad mas bien tiende a disminuir en general conforme se

progresa en el conocimiento y aplicacion de las medidas terapeuticas.

5.4. Factores Asociados

- Extra-hospitalarios :
o Retraso en la atencién medica
o Acceso inadecuado a los servicios de sajud
o Inmunodeficiencia primaria o secundaria
o Desnutricidn cronica
o Sexo mascullino

- Intra-hospitalarios :
o Retraso o inadecuada valoracién inicial
o Antibioiicoterapia inadecuada

o Procedimientos invasivos frecuentes

Vi Consideraciones Especificas

8.1. Cuadro clinico

Inicialmente el cuadro clinico guarda relacion a la enfermedad de base (diarrea,
neumonfa, meningitis, infeccién urinaria, etc.) aunque con deterioro clinico

progresivo manifestado por:
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- Trastorno del sensorio
- Pobre succidn / tolerancia a los liquidos

- Frialdad distal / piel reficulada

- Taquicardia
- Taquipnea / polipnea

- Oliguria

La velocidad de progresion es variable, llegando a ser en algunos pacientes

exfremadamenrte rapida.
6.2. Diagnostico:

6.2.1 Criterios diagnosticos . El diagnostico de shock septico se basa segtn criterios

enunciados por [a ACCM en el ano (2002)

e Shock séptico: Sepsis mas disfuncién cardiovascular

e Sepsis: SIRS mas infeccion documentada o sospechada

e Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)

Dos o mas de los siguientes (de los cuales tiene que estar presenie uno de los
resaltades en negrita):

- Taquicardia: FC > 2 SD para la edad sin estimulos externcs, o de duracion
mayor a 30 min. a 4 horas o en menores de 1 afio bradicardia (FC < 10°
percenti)

- Taquipnea: FR > 2 SD o necesidad de ventilacién mecénica no relacionada a
enfermedad neuro-muscular o por haber recibido anestesia

- Temperatura de >380C o0 <36°C

- Leucocitos >12000 x ml o <4000 x ml ¢ 10% formas inmaduras (bandas)

o Disfuncion Cardiovascular

A pesar de bolo de 40cc/Kg. de solucion isotonica
~  Hipotension | o
- Necesidad de inotropicos, o

Dos de cualguiera de Ias siguientes:
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Acidosis metabolica (EB > 5)
Lactato alto

Qiiguria

Llenado capilar > & seg.

Temperatura diferencial > 3°C

e Definicién operativa de shock Septico :
Todo paciente con Fiebre o hipotermia asociado a signos de hipo perfusion: trastorno

del sensorio, llenado capilar > 2 segundos, vaso dilatacién (“flushing”), pulso débil, piel
reticulada, u oliguria

6.2.2 Diagnostico Diferencial
¢ Shock hipovolemico

s Injuria por congelamiento

6.3. Examenes Auxiliares

Su realizacion y resultados na debe retrasar el manejo incial

6.3.1 Patologia clinica :

e Al ingreso : PRISM (Ver anexo A), lactato, saturacion venosa de oxigenc (SvO2)

apenas se disponga

« Evolucién : enfuncion de ios problemas asociados al paciente

6.3.2 De imagenes :
» Radiografia de torax @ para el descarte de neumonia, verficacion del tubo
endoiraqueal, de drenaje toraxico, complicaciones secundarias a terapia.
o Ecografia : descarte de colecciones( intra-abdominales, encefalicas, de partes
blandas, etc.)
o Ecocardiografia : valoracion no invasiva del gasto cardiaco, respuesta a fluidos, etc.

e Tomografia { cerebral, abdominal, toraxica ) : de acuerdo a necesidad

VII. Manejo

7.1. Objetivos .

s Disminuir mortafidad
= Disminuir secuelas

stablecer pronostico
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s Prevenir complicaciones
s Recuperacion nutricional pronta

» Alta hospitaiaria precoz

7.2 . Acciones v medidas a tomar : segun nivel de atencion:
7.2.1 En Emergencia : a cargo del Medico Pediatra de Guardia, donde se debe realizar

= Valoracion inicial

=  RCP avanzado

= Inicio de inociropico

= Deteccién y manejo de transtornos metabdlicos

7.2.2 En UTIP: a cargo del Medico Pediatra de UTIP

s Monitoreo intensivo

s Soporie hemodinamico y ventilatorio

= QOptimizacion del medio interno

= Correccion de los problemas metabolicos, hematologicos v
endocrinologicos asociados

= Valorar riesgo/ beneficio de tratamientos y/o procedimientos clinicos —
quirurgicos a realizar en el paciente : prevenir injurias secundarias

= Sedo-anzlgesia apropiada

= Soporte nutricional

= Seporte emocional al paciente y a su familia

Vill. Enfoque de Manejo
Indice de Sospecha de Shock Septico en Emergencia {que decide el incio

del manejo )
- Fiebre o hipotermia +
- Signos de hipoperfusién
- Estado mental alterado
- Bajo gasto urinario
- Llenado capilar prolongado y exiremidades moteadas("shock frfo”)

- Lienado capilar rapido ("shock calienie”)

X Tratamiento
9.1. Fase Inicial
1° HORA
= Unidad De Shock — Trauma En Emergencia
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RESUCITACION INICAL

¢ Permeabilizar via aérea

 Administrar oxigeno al 100% por sistema ?&?ﬁ;ﬁ??&%ﬁ? NO
de flujo alto
e Considerar intubacién ET con SRI en e FEC
pacientes : o PA
o ECG<38 ¢ IR
Hipoxemia persistente s S02

o

o
o Trabajo respiratorio excesivo Llenado capilar
o

Procedimiento invasivo o cirugia e Sensorio :ECGa
inminente AV.P v
o Necesidad de VM ¢ Flwo urinario
Realizar VBM a frecuencias EXAMENES AUXILIARES
0-5 relativamente bajas ( de ser posible)
minutos e Acceso EV e PRISM
o Dos vias periféricas e Cultivos

o De no ser facil : acceso intraoseo
o Solucién salina 0.9%: bolo 20 cc/Kg.
e Iniciode ATB

FLUIDOTERAPIA
Bolos SF 20 cc/Kg. Con reevaluacion previo a
cada administracion

o Respuesta adecuada : “normalizacién” de

variables iniciales :PAM adecuada,
disminucion de FC, disminucién o no
incremento de FR, no hepatomegalia, MONITORIZACIO
mejoria de sensorio, llenado capilar <2 N NO INVASIVA
5-15 min. seg., aparicién del flujo urinario:
o Continuar fluido terapia hasta por 3 EFECTIVIZAR
veces o aparicion de respuesta EXAMENES
inadecuada AUXILIARES

e Respuesta inadecuada : mayor polipnea,
mayor FR, aparicion de rales,
hepatomegalia :

o Suspender fluido terapia
o Inotropicos
o TET
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15 60
min.

ESTABILIZACION

Iniciar inotropicos en pacientes sin respuesta a fluido
terapia inicial.
o Dobutamina o dopamina a dosis 8
meg/Kg./min.
e De no tener CVC, iniciar por via periférica a
dilucidn lmeg/Iml
e En RN :usar CVU
Continuar VBM a frecuencias bajas (x min.)
o RN:30-40
e Lactantes : 20-30
e Nifios: 15-20
o Adolescentes : 10 -15
Correccion de glicemia en funcion de HGT o
glicemia central
e <50mg%:Dx10% 2 cc/Kg. enRNy4
cc/Kg. en lactantes y nifios
e > 200 mg% : Insulina C 0.1 UI/kg. SC.
Correccion de calcemia: si Ca <7 mg% o en
lactantes < 1 afio: Gluconato de calcio 10% 1 cc/Kg.

Correccidn de hiponatremia sintomatica: CINa 3% 1-
2 cc/Kg. en 4 horas

Control de temperatura: si no hay respuesta fluido
terapia y medios fisicos y no existe antecedentes de
RAM a metamizol. En pacientes neuroldgicos o
neuro-quirurgicos : iniciar si T° mayor a 38°, en el
resto de pacientes considerar si T° es mayor a 38.5°

TR0 Dp
ol Ky

el ATy,
o '{{; oq

MONITORIZACION
NO INVASIVA

9.2 Manejo en UCl: 2° HORA - 6° HORA

9.3.8oporte Hemodinamico

9.3.1. Estrategia ; "Terapia Dirigida por Metas”

1. Intubacion y sedo-paralisis, CVC ( de no haber sido colocado en Emergencia),

Linea arterial
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3. Presion media adecuada, de ser necesario uso de inctropicos — vasopresores
4. SvO2 > 70% , de ser necesaric trasfusion de Paquete globular hasta que el

hematocrito igual o mayor a 30% v/o inotropicos

1. Intubacien y Sedo-Paralisis

s Intubacion : segun Secuencia rapioda de intubacion (SRI } PALS

o Atropina : 0.01-0.02 mg/Kg. (min. 0.1 mg) EV

o Vecuronio : 0.1-0.2 mg/Kg EV, IM

o} Ketamina : 1-4 mg/kg. EV, IM o Midazolam { 0.1-0.2 mg/Kg ) si hubieran
signos de HTEC

» Colocacion de CVC siguiendo Guia de Procedimientos Clinicos STIF — HEP,
debe ubicarse 2 nivel de VCS.

= Llinea arterial :ideal, de no disponerse PA no invasiva con brazalete

adecuado.

2. PVC

« Medicion a nivel de angulo esternal de preferencia

s Valores normales : 5-12 cm H20

s En pacientes sometidos a ventilacion mecanica, considerar efecto de presion
transmural : aproximadamente un tercio de Presion media en la via aerea se

transmite a la medicion de PVC

9.4. Presion Arterial Media
e Valores normales : ver tabla (Anexo B)
e En funcion de la PA al momenio de la evaluacion, el apoyo inofropico ©
VasOpresor seria :
o PA normal/alta —frialdad distal :
= Titular volumen y EPINEFRINA
= §i SvO2 < 70% :afadir NITROPRUSIATO
o PA baja- frialdad distal :
s Titular volumen y EPINEFRINA: hasta 0.3 mkg/Kg. / min.
= S persiste hipotension : considerar NOREPINEFRINA
= Sise alcanza PA normal pero Sv02 < 70% : DOBUTAMINA
¢ PAbaja —shock caliente :
= Titular volumen y NOREPINEFRINA
= No respuasta | VASOPRESINA
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= Si se alcanza PA normal pero Sv02 < 70% : EPINEFRINA baja
dosis
9.5. Svy02:
« Medido en VYl 0 AD
» Medidas de asepsia en cada toma de muestra
e En caso de no disponerse del SvyQ2 continua, la frecuencia de madicion
posterior variara de acuerdo a [a necesidad y estado clinico del del

paciente

A Soporte Respiratorio
Objetivos

s  Mantener aporte de 02 adecuado

e Evitar repercusion hemodinarnica

= Evitar hipocarbia

Monitorizacion
o Saturacion arterial O2 continua
e AGA : minimo 1 vez al dia y con cambio de mas de 2 parametros en VM

o Capnografia

Estrategia Inicial
¢ RNy lactanies menores de 10 kg. De peso:
PIM:16 PEEP:4 FR:25-40 FiO2:06 Ti:0.35-0.50
s Lactantes mayores de 10 kg. De peso, nifios y adolescenies
VT:5-7ce/kg PEEP: 4 THO068 FiO2 06
FR ( por min.) : Lactantes : 25 -30 |, nifios : 15— 25, adolescentes: 10-15

10.1. Antibiotico Terapia Empirica Inicial
» Neonafos : AMPICILINA + CEFOTAXIMA
= |Lactantes:
o Meningitis, infeccion urinaria, diarrea invasiva, bronconeumeonia, no foco
evidente : CEFTRIAXONA
o Sospecha de infeccion por NEUMOCOCO : CEFTRIAXONA + VANCOMICINA
hasta resuitados de cultivos
o Foco cutaneo !
= Cutéaneo <5 afios: CEFTRIAXONA + OXACILINA
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= Cutaneo > 5 afos : OXACILINA + AMINOGLICOSIDOS
= Pacientes hospitalizados :
o CEFTAZIDIMA + VANCOMICINA
- o CIPROFLOXACINA + AMIKACINA
} Pacientes con diagnéstico de Sindrome Shock Toxico
o CLINDAMICINA

/. ‘\Q.?‘\G DE 54
ATy <
P 4,;1.7 ‘AN

10.2. Uso de Corticoides

+ De ser posible , obtener muestras de cosriisol basal al ingreso del paciente

s En aquellos pacientes que no responden a catecolaminas : Hidrocortisona 2
mg/Kg. / dosis cada 6 horas .

o Si existe mejoria clinica (respuesta a catecolaminas ) dentro de las primeras 24
horas: continuar terapia

e Suspender tratamiento con Hidrocortisona a partir de 1 hora post-suspension de

catecolaminas a 50% de la dosis al dia

10.3. Prevencion de Hiperglicemia

e Monitorizacion de glicemia { © HGT ) cada hora hasta normalizacion 80 -120 mg%).

« Evitar soluciones giucosadas e hiposmolares excepto en casos de hipoglicemia

» Siglicemia > 150 mg% : insulina SC 0.1 UL EV (0 8C)

o Considerar uso de insulina por bomba de infusion si periste hiperglicemia (0.1 Ul/
Kg.J/hora)

10.4. Transfusion Sanguinea:

Siempre Previo Consentimiento informado

« Paguate Globular: 10 cc/Kg. luego de que a pesar de lograr PA media y PVC
adecuada persiste SvO2 menos de 70%

o Plasma Fresco Congelado: 10-15 cg/Kg. e n caso de coagulopatia con
sangrado activo

¢« Plaguetas:
o Indicado en sangrado activo, conteo de plaguetas < 50000 que requieren

cirugia o procedimientos invasivos , o en conteo plaquetario < 10600

o Dosis: 10- 15 mi/Kg. en < de 20 Kg. vy 1 unidad en mayores de 20 Kg.

o
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10.6. Soporte Renal

2

2

Mantener presion de perfusion adecuada

Fluidos para flujo urinario > 1cc/Kg./hora
Monitorizacion diaria de creatinina — electrolitos
De presentarse anuria > 24 horas y/o incremento progresivo y sostenido de

creatinina ; considerar didlisis peritoneal

10.7. Soporte Nutricional

&
©

L3

XL

XH.

Nutricién enteral precoz luego de estabilizaciéon hemodinamica.

Utilizar leche materna o formulas convencionales.

Iniciar con alimentacién en bolos por SNG.

o Inicio ; 2.5 -5 cc/Ky. por toma cada 3-4 horas

o Progresion: 2.5 - 5ce/Kg. si residuo gastrico < 20% del ultimo bolo

o Siresiduo > 20% : no incrementar volumen del bolo, si persiste considerar
infusion continua

Infusién confinua : por SNG :

o Inicio 1-2cc/Kg.fhora

o Progresién : 0.5 - 1 ccfKg./hora con incrementos cada 3-4 horas, si residuo es
menor al volumen infundido en la uliima hora

o Siresiduo es mayor al volumen infundido en la dltima hora : no progresar , si
persiste : proquineticos

Proquineticos ;. metclorpropamida : 0.1 — 1 mg/Kgh/dosis cada 6 horas

De persistir RG alto e infolerancia a nutricion enteral : considerar Nutricion

parenteral

Complicaciones
El no tratamiento del shock séptico lleva inexorablemente al desarrollo def
Sindrome de Falla Orgénica Multiple que se detallan en el anexo C como falla de

organos.

Criterios de Referencia, Contra-Referencia y Alta De UTIP:
Remisién clinica y por examenes de laboratorio por méas de 24 horas de disfuncion
organica. En caso de pacientes Referidos, debe considerarse su Contra referencia.

Los pacientes pueden continuar su fratamiento en areas hospitalarias.

7
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All.  Anexos

A: Examenes Auxiliares Incluidos en el PRISM
1. Hemograma completo- grupo y Rh

Tiempo de protrombina

Tiempo de parcial de tromboplastina

Urea

Creatinina

Sodio

Potasio

Calcio

© @ NO G AL

Glicemia

10. Gases arteriales

B: Valores Normales de Presion Arterial

Edad Niveles PA
(mm Hg.)

1-3 dias 64/41 (61}
1mes-2 afios 95/58(72)
2-5 afios 101/57 {74)
6~ 7 afios 104/55
8-9 afios 106/58
10 -11 afios 108/60
12-13 afios 112/62
14 -15 afios
Varones 116/66
Mujeres 112/68
16 -18 afos
Varones 121/70
Mujeres 110/68

C. Defincion de Falla de Organo
Cardiovascular

A pesar de bolo de 40cc/Kg. de solucion isotdnica
- Hipotension , 0
- Necesidad de inotropicos, ¢

\ - Dos de cualquiera de las siguientes:
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Acidosis metabolica (EB > 5)
Lactato alto
Oliguria

llenado capilar > 5 seg.

Temperatura diferencial > 3°C
Respiratorio
- Pa/Fi 02 < 300 sin CCC o enfermedad pulmonar pre-existente
- PaCO2>65mm Hg o > 20 sobre el basal
~ Necesidad de FiO2 > 0.5 para mantener Sat. 02 > 92%
- Necesidad de VM invasiva o no invasiva
Neurologico:
- Glasgow < 11
- Cambio agudo del estado mental o una caida de 3 puntos en el Glasgow
basal
Hermatoldgico:
- Plaquetas < 80000 o caida en 50% con respecto al control de los uitimos 3
dias

- INR=>2

D. Drogas Vasoactivas

Droga Beta 1 | Beta 2 { Alfa| Dopa Efecio clinico
Dosis
mcg/ kg/min.
Dopamina
2-5 - - - + Vaso dilatacion renal
5-10 1+/2+ 2+ - + Dism. RVS
=10 2+ - 2+ - Vasoconstricecion
Dobutamina Disminuye RVS y RVP
2-20 2+ 1+ - - Poco utit en hipotension
Adrenalina
U A R o
0.05-0.3 Dosis baja puede disminuir RVS
3+ - 44 - )
03-2 inotropico y prasor
Noradrenalina Vasopresor poiente
0.1-0.5 2+ - 4+ -




E. Preparacion de soluciones de inotrépicos —~vasopresores

e Dapamina/dobutamina : peso x 6 = mg de droga a afadir a :

T o 100ml.............1cc/h = 1 meg/ Kg./min.

2 IR\

&“Aﬁfg}:{% o 50mlo 1ce/h = 2 meg/ Kg./min
3 0 25 M. 1ce/h = 4 mog/ Kg./min

o concentracion maxima : 600 meg/100mi

e Adrenalina / noradrenalina : peso x 0.6 = mg de droga a afiadir a

o 100mi............. 1ee/h = 0. 1 mog/ Kg./min.
o 50ml. 1ce/h = 0.2 meg/ Kg./min
o 25mh Tecth = 0.4, meg/ Kg./min

o concentracion maxima : 6 mg/100m! adrenalina

o concentracion maxima : 1.6 mg/100ml noradrenalina
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