SHOCK SÉPTICO

El shock séptico es un síndrome inducido por una infección. En las UCIPs pediátricas de nuestro medio el germen que con más frecuencia ocasiona esta patología es Neisseria Meningitidis (meningococo, serotipos B y C).

El shock séptico es una de las causas más comunes de muerte en las UCIs de adultos y pediátricas. Por ello, constituye un reto médico pendiente de solución definitiva.

Clasificación según gravedad:

· SRIS (síndrome de respuesta inflamatoria sistémica): fiebre ó hipotermia, leucocitosis ó leucopenia, taquicardia y taquipnea.

· Sepsis: SRIS + evidencia clínica de infección.

· Sepsis severa: sepsis + alteraciones mentales, oliguria, láctico elevado e hipoxemia.

· Shock séptico: sepsis + hipotensión que no responde a aporte de líquidos.

· Shock séptico refractario: además necesita soporte vasopresor.

· SDMO (síndrome de disfunción multiórganica): CID + SDRA+ IRA + disfunción hepatobiliar + alt. SNC

Factores de mal pronóstico:


Glasgow meningococal score

· TA sistólica < 75 en menores de 4 años y < 85 en > 4 años:
3

· Diferencia entre Tª rectal y piel > 3º:



3

· Glasgow < 8 ó deterioro > 3 puntos en 1 hora: 


3

· Deterioro clínico en la hora previa al score: 


2

· Ausencia de meningismo:





2

· Rash purpúrico ó equimosis amplias




2

· Exceso bases > –8 capilar ó arterial 



1

Score mayor ó igual a 9 indica un pronóstico de mortalidad con una  sensibilidad 100%, especifidad 95%, VPP 75%.

¿CÓMO TRATAMOS ENFERMEDAD MENINGOCÓCICA?

Depende de la gravedad y de la fase evolutiva de la enfermedad:

· No grave: vigilar estado hemodinámico (TA, perfusión capilar, diuresis, sat O2, FC) y estado conciencia. Antibioterapia 7 días. 

· Grave: ANTIBIOTERAPIA (ceftriaxona) + FLUIDOTERAPIA + DROGAS VASOACTIVAS.

TRATAMIENTO: MANTENER LA VOLEMIA

VOLUMEN, VOLUMEN, VOLUMEN

¿Cúando expansión?

Si taquicardia (descartar fiebre ó dolor) y relleno capilar lento. Durante la primera hora administrar 20-40-60 cc/kg.

¿Dónde?

IV periférica: cualquiera…mejor dos que una.

IO: cuando no se obtiene rápido vía venosa.

CENTRAL: dos luces, femoral.

¿Coloides ó cristaloides?

CRISTALOIDES: buenos y baratos expansores, pero predisponen al edema.

COLOIDES: caros, permanecen más tiempo en el espacio intravascular.

Empezar con SSF, y a partir de 40cc/kg pasar a coloides (albúmina al 5% y hemoderivados).

¿Cómo nos guíamos?

Nuestro objetivo es:
PVC: 10-15 mm HG

TAM: 45 (lactante)/ 50-55(niño pequeño)/ 60(niño mayor)

mm Hg. 

Sat. v. Mixta: >70%.

Hto: 30-35%.     

TRATAMIENTO: INOTROPOS y VASOPRESORES

· DOPAMINA: hasta 5 (g/kg/min vasodilatador renal y esplácnico. Entre 5 – 10 (g/kg/min (-agonista. Más de 15 (g/kg/min predomina el efecto (-agonista. 
· DOBUTAMINA: (1 (inotropo), (2 (vasodilatador).
· ADRENALINA:hasta 0,3 (g/kg/min es (-agonista, más de 0,3 (g/kg/min es (-agonista.
· NORADRENALINA: predomina el efecto (-agonista.
Objetivos drogas vasoactivas: mejorar TA y GC.

En estos casos se precisa:
-Cáteter venoso central: para administrar fármacos y Presión Venosa Central (PVC).


-Cáteter  arterial: para monitorizar TA.

Además: sondaje vesical, sonda nasogástrica, corregir alteraciones electrolíticas (acidosis, Ca, P,...), y si es preciso ventilación mecánica.

EMPLEO DE INOTROPOS
Signos de shock

   TA (
Dopamina: 5 –20 mcg/kg/min













PVC: 10-15


TA normal y signos de bajo gasto


TA (
DOBUTAMINA: 5-20 mcg/kg/min

ADRENALINA: si sat. v. baja

NORADRENALINA: si sat. v. normal ó alta.

· Con NAD y TA normal asociar dobutamina y disminuir dopamina a dosis diurética. 

En situaciones de shock y 2 ó más drogas (dopa + dobuta y AD ó NAD), intubación endotraqueal y ventilación mecánica. Sedación con midazolam. Utilizar Ketamina para la intubación.  

Considerar milrinona si TA normal y bajo gasto cardíaco que no ha mejorado con las medidas anteriores. Riesgo de hipotensión.

CORTICOIDES
Si no hay respuesta a la terapia standard considerar INSUFICIENCIA ADRENAL RELATIVA: subgrupo de pacientes donde no hay aumento del cortisol endógeno como respuesta al estrés. 

Otra teoría: resistencia de los receptores tisulares a los corticoides inducida por la excesiva activación citoquinas.

En el shock séptico administramos dosis suprafisiológicas de hidrocortisona:  

5-10kg: 25mg/8horas. 10-30kg: 25-50mg/8horas. >30kg: 100mg/8horas.

Cuidado con efectos 2ª: hipernatremia(a partir del 3º día), aumento glucosa, urea y enzimas hepáticos.

TRATAMIENTO COMPLICACIONES CID  

La presencia de D-dímeros nos indica la formación de fibrina y su degradación. En la sepsis severa: ( D-dímeros. En el shock séptico (( 

D-dímeros.

¿Cómo tratar complicaciones CID?: 

1. Sangrado: plaquetas (si plaquetas < 50000) y plasma (IP <70%, APTT/APTTcontrol <1,5).

2. Fenómeno trombótico: Si AT III < 70%: AT III. La AT III hay que administrarla precozmente, sobre todo, si se comprueba un déficit de la misma. Dosis: AT 100U/kg(carga). Seguir 100U/kg/día 5 días. 

Menos conocida en nuestra experiencia clínica se encuentra la PROTEÍNA C. Actúa como anticoagulante, antiinflamatorio, limitando CID y aumentando fibrinólisis.

TRATAMIENTOS CONTROVERTIDOS/EXPERIMENTALES

· Técnicas extracorpóreas: Exanguineotransfusión, hemofiltración veno-venosa, plasmaféresis, ECMO.

· Azul de metileno: inhibidor guanilciclasa, enzima relacionado con el NO.( TA, pero el nº de pacientes estudiados hasta ahora es muy pequeño. 

· Ibuprofeno: terapia anticitoquinas, disminuye la fiebre, taquicardia, consumo de O2 y acidosis láctica.

· Naloxona

· Activador del plasminógeno tisular (r-TPA).

· Vasopresina.

· Otros (creemos que ya no están a nuestro alcance): terapia antiendotoxina, terapia antiadhesión, Terapia antifactor activador plaquetas, prostaciclina, …

EL FUTURO

Un metanálisis que revisa 42 estudios clínicos concluye que la mortalidad por enfermedades infecciosas supera ya a las enfermedades cardio-vasculares. En los últimos años se han desarrollado varios ensayos clínicos que usan agentes bloqueantes de la cascada inflamatoria en un intento de mejorar el pronóstico del shock séptico. Sin embargo, no ha habido revolución terapeútica. El año 2000 ha traído noticias esperanzadoras, hay 1 ensayo clínico que demuestra una mejoría de la supervivencia usando la Proteína C activada humana recombinante.

RECONOCIMIENTO ENFERMEDAD MENINGOCÓCICA

Púrpura, rash, petequias, signos meningitis, sepsis


SHOCK?

Taquicardia, oliguria, taquipnea, disminución del nivel de conciencia, 

hipotensión (signo tardío)


Oxigenoterapia 10 lpm

Insertar 2 cánulas iv (io)

Ceftriaxona (1ª dosis: 75 mg/kg, seguir 100mg/kg/día en 2 dosis )

Volumen 20ml/kg SSF en 5 minutos

Repetir si persisten signos de shock 20ml/kg SSF

Observar estrechamente

No hacer punción lumbar por riesgo de deterioro


Si persisten signos de shock, considerar vía central

Continuar con volumen 10-20 cc/kg coloides

PVC: 10-15. TAM(> 45 lactante, 50-55 niño pequeño, 60 niño mayor). Inotropos: dopamina, dobutamina

Si TA ( adrenalina ó noradrenalina, considerar VM


CORREGIR ALTERACIONES ELECTROLÍTICAS

CALCIO, acidosis (ph < 7,20), glucosa, potasio, sodio, fósforo, magnesio.

Optimizar hto (30-35)

Tratar complicaciones CID (plasma, plaquetas, AT III)

Sonda vesical

Considerar hidrocortisona (hipotensión y 3 drogas)

Considerar digoxina en lactantes con taquicardia severa (1/2 DTD y seguir pauta de digitalización habitual, sólo 3 dosis).
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