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Sepsisul sever şi şocul septic la copil sunt cauze
importante de mortalitate în ciuda progreselor
terapeutice; incidenţa reală nu este cunoscută, certă
este reducerea mortalităţii generale. În sepsisul sever
de la 97% la 9%,1  iar în şocul septic de la 40% la
20%.2 Contrar acestor rezultate încurajatoare, datorate
în principal diagnosticului precoce şi terapiei rapide şi
agresive, şocul septic cauzează mai multe decese
decât patologia malignă. Sepsisul se estimează a fi a
XIII-a cauza de moarte la copilul sub un an şi a IX-a
la cel de 1-4 ani.3

Un raport din 2004 al Organizatiei Mondiale a
Sănătăţii4 precizează că anual mor din aceasta cauză
1,6 milioane de nou-născuţi. Incidenţa şi rata
mortalităţii variază cu vârsta (dupa Watson, tot al IV-
lea prematur este diagnosticat cu sepsis, acesta fiind
de zece ori mai frecvent la sugar comparativ cu copilul
mare) şi cu patologia asociată: respiratorie, cardiacă,
malignă, trauma, boli neuromusculare, etc. În acest
context, terapia profilactică5 este un factor determi-
nant în strategia privind scăderea mortalităţii. Etapele
acestei strategii sunt: identificarea grupelor cu risc
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infecţios (prin analize genetice şi imunologice),
îmbunătăţirea terapiei cu vaccinuri, antibioterapie
profilactică corectă, educaţia aparţinătorilor. La
pacientul spitalizat se impune controlul permanent al
surselor de infecţie, spălarea mâinilor, izolarea cazurilor
infectate, antibioterapie corectă şi limitarea
manevrelor invazive.

TERAPIA ŞOCULUI SEPTIC LA COPIL

Debutul infecţiei la copil are caracteristic triada
inflamatorie: febră/hipotermie (la copilul sub un an),
tahicardie/bradicardie şi vasodilataţie; asocierea unei
alterări a stării neurologice (somnolenţă, iritabilitate,
absenţa colaborării cu aparţinătorii), modificarea
amplitudinii pulsului periferic şi a timpului de umplere
capilar sunt semne suficiente pentru diagnosticul de
suspiciune a şocului septic. Hipotensiunea arterială
(semn tardiv, având valoare scazută, deoarece
insuficienţa circulatorie este deja prezentă) nu este
necesară diagnosticului clinic, dar prezenţa ei îl
confirmă.
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Tabelul 1. Variaţiile frecvenţei cardiace şi respiratorii, presiunii arteriale sistolice şi numărului de leucocite
pe grupe de vârste

Vârsta Frecvenţa cardiacă Frecvenţa respiratorie Număr leucocite TA sistolică
    (bătăi/minut)           (resp/min)          (mm3)                    (mmHg)

     Tahicardie    Bradicardie
< 1 sapt          >180        < 100 > 50            > 34        < 65
< 1 lună          > 180        < 100 > 40    > 19,5 sau < 5        < 75
< 1 an          > 180         < 90 > 34    > 17,5 sau < 5       < 100
2 -5 ani          > 140 > 22    > 15,5 sau < 6        < 94
6 – 12 ani          > 130 > 18   > 13,5 sau < 4,5       < 105
< 18 ani          > 110 > 14    > 11 sau < 4,5       < 117
Goldstein B Giroir B International pediatric sepsis consensus conference: Definitions for sepsis and organ dysfunction in pediatrics.
Pediatr Crit Care Med 2002;vol 6, Nr 1.

Managementul primei ore impune evaluarea
clinică şi iniţierea măsurilor de resuscitare urmate
de: terapia cu oxigen, volemică şi vasoactivă ca prio-
rităţi. Aplicarea ABC-lui din protocolul resuscitării
(Fig.1) presupune asigurarea permeabilităţii căilor
respiratorii cu intubaţie traheală precoce (având urmă-
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Şoc refractar la lichide 

Refractar la lichide / rezistent la Dopamina 

Răspunde 
la lichide 

TI 

0 – 5 min

15 min

Şoc rezistent la catecolamine 

Risc de ICSR? Fără risc de ICSR 

Cortizolemie la limită 
Da Hidrocortizon 

Cortizolemie la limită; test stimulare ACTH 
Nu da Hidrocortizon 

TA normală 
Scv O2 < 70% 
Şoc rece 

TA scăzută 
Scv O2 < 70% 
Şoc rece 

TA scăzută 
Şoc cald 

 

Vasodilatatoare 
sau PDE tip III 

Refacere volemică 
 şi Norepinefrină 

Refacere volemică 
şi Epinefrină 

60 min 

Alterarea stării neurologice şi scăderea perfuziei 
ABC-ul resuscitării 

CVC Start Dopamina / Dobutamina 
Cateter arterial 

Start Epinefrina (şoc rece) Norepinefrina (şoc cald)  
Scop: normalizare PAM-PVC, Scv O2 > 70% 

20 ml/kg cristaloide/coloide până la 60 ml/kg 
corectarea hipoglicemiei/hipocalcemiei 

ŞOC PERSISTENT ŞI REZISTENT LA CATECOLAMINE 

Swan-Ganz Administrare de lichide, inotrop, vasodilatatoare, vasoactive, hormoni 
Scop: normalizare (PAM-PVC), 3,3 < IC < 6 L/min/m2 

ŞOC REFRACTAR

ECMO? 

Figura 1.  Algoritmul terapiei hemodinamice în şocul septic la copil.
Dupa Carcillo JA, Fields AI, Task Force Committee Members. Clinical practice parameters for hemodynamic support of pediatric and

neonatal patients in septic shock. Crit Care Med. 2002; 30(6):1365-77.

Fără risc de ICSR
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toarele criterii: sesizarea creşterii efortului respirator,
hipoventilaţie, alterare neurologică), ventilaţie meca-
nică şi realizarea accesului vascular (uneori dificil, si-
tuaţie în care se poate recurge şi la abordul intraosos).

Terapia volemică
- rapidă şi agresivă, se iniţiază cu 10 ml/kg (nou-

născut), respectiv 20 ml/kg (copil) de soluţii cristaloide
(NaCl 0,9%, Ringer lactat) şi/sau coloide, urmată
(dacă diureza, frecvenţa cardiacă, starea neurologică
nu se ameliorează) de cantităţi până la 60 ml/kg sau
în unele situaţii de până la 200 ml/kg în primele ore6

cu condiţia să nu apară semne de creştere a volumului
intravascular (adică creşterea efortului respirator,
raluri, ritm de galop, hepatomegalie). Hepatomegalia
apărută după refacerea lichidiană (urmare a creşterii
volumului intravascular) este un semn posibil de eva-
luare a eficienţei terapiei volemice similar cu creşterea
presiunii arteriale (atunci când aceasta a fost iniţial
scăzută).

Complicaţiile frecvente ale unei terapii volemice
agresive sunt: hipoalbuminemie (secundară unor
cantităţi mari de cristaloide), disfuncţii gastro-
intestinale (tulburări de motilitate sau ischemie
datorate edemului de perete intestinal), edem pulmonar
(necesită intubaţie traheală şi ventilaţie mecanică).

Studiul lui Ceneviva7 găseşte la doar 20% din
pacienţii care au urmat terapie volemică o creştere a
debitului cardiac şi scăderea rezistenţei vasculare
sistemice (situaţie frecventă la adult), restul de 80%
au debit cardiac scăzut şi rezistenţă vasculară siste-
mică variabilă. Refacerea volemică urmăreşte: reali-
zarea unui timp de umplere capilară < 2 sec, normali-
zarea pulsului şi coloratie normală la extremităţi,
diureza orara > 1 ml/kg/h, amelioarea statusului neu-
rologic şi a presiunii arteriale. Din punct de vedere al
monitorizării se impune: pulsoximetrie, EKS, presiune
arterială, temperatură, diureza orară, glicemie şi calciu
ionic. Tabelul 2 sintetizează limitele presiunii de
perfuzie şi ale frecvenţei cardiace pe grupe de vârstă.

Tabelul 2. Limitele frecvenţei cardiace şi ale presiunii de
perfuzie pe grupe de vârste

Vârsta FC (bătăi/min) PAM – PVC (cm/H
2
O)

Nou-născut 120 - 180 55
< 1 an 120 - 180 60
< 2 ani 120 - 160 65
< 7 ani 100 - 140 65

< 15 ani 90 - 140 65
Raport of the second Task Force on blood pressure control in
children. 1987:161-162.The Harriet Lane Handbook. 13th edi-
tion. St Louis, Mosby Year-Book 1993.

Antibioterapia, esenţială în şocul septic la copil8

obligă la:

- efectuarea a minim două hemoculturi (una
periferică, celalalte de pe cateterele centrale dacă au
fost montate de peste 48 ore), probe de urină, lichid
cefalorahidian, aspirat bronşic, lichid pleural, secreţii
plagă etc. pentru certificarea diagnosticului. Se
estimează ca până la 70% din culturi rămân negative;
primii trei agenţi patogeni răspunzători de sepsis par
a fi: stafilococul, streptococul şi fungii.1,9

- iniţierea din prima oră de la recunoaşterea
sepsisului sever sau şocului septic

- terapia empirică10 la copilul anterior sănătos cu
Cefalosporine de generaţia a III-a cu asociere posibilă
a Vancomicinei

- reevaluarea antibioterapiei la 48 – 72 ore pentru
a face terapia ţintită

- asociere de antibiotice la bolnavul neutropenic
şi cei cu infecţie cu Pseudomons

- întreruperea antibioticului daca se exclude cauza
infecţioasă

- selectarea sa ţinând cont de flora de spital şi
probabilitatea unei infecţii fungice.

Dupa 15 min, în cazul unui raspuns terapeutic,
pacientul este transferat în departamentul de terapie
intensivă pentru continuarea monitorizarii şi terapiei
(Fig 1); absenţa raspunsului terapeutic permite
etichetarea şocului refractar la lichide7 şi impune
realizarea unui dublu abord venos central (obligator
pentru iniţierea terapiei cu inotrop) şi arterial
(monitorizarea presiunii arteriale invazive).

TERAPIA CU INOTROP, VASOCON-
STRICTOARE, VASODILATATOARE

- Dopamina, prima alegere, se administreaza
titrat de la 10 g/kg/min până la 30 g/kg/min; uneori
se startează Dobutamina, când există semne de
rezistenţă vasculară pulmonară crescută. Frecvent la
nou-născut se asociază Dopamina 8 g/kg/min cu
Dobutamina până la 30 g/kg/min. Terapia vasoactivă
se menţine câteva zile în cazul şocului refractar la
lichide. Şocul care persistă în ciuda unei terapii
lichidiene > 60 ml/kg/ora şi a administrării de Dopamină
> 10 g/kg/min este etichetat şoc rezistent la
Dopamina/Dobutamina8; trebuie rapid recunoscut
pentru a începe terapia cu Epinefrina 0,1 – 1 g/kg/
min (în şocul rece cu tegumente marmorate, puls
periferic diminuat, timp recolorare capilară > 2 sec)
sau Norepinefrina 0,1 – 1 g/kg/min (în şocul cald
unde timpul de recolorare este scurtat şi pulsul
săltăreţ). Menţinerea unei hemodinamici instabile, a
oliguriei şi acidozei refractare după iniţierea terapiei
vasopresoare ridică problema montării cateterului
Swan-Ganz (dificil de inserat la copilul sub 18 luni şi
în special la nou-născut) pentru monitorizarea
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parametrilor hemodinamici necesari abordării
terapeutice. Scopul terapiei este menţinerea unei
saturaţii în oxigen a sangelui din vena cavă superioară
> 70%, a normalizării11 presiunii de perfuziei (PAM –
PVC) corespunzatoare vârstei (Tabel 2) şi menţinerea
unui  3,3< IC < 6 L/min/m2.

- Epinefrina, agentul de primă linie în şocul sep-
tic rezistent la Dopamină şi debit cardiac scăzut este
mult mai frecvent utilizată la copil, în special la cel
sub un an, faţa de adult.12 Dependenţa hemodinamicii
de administrarea ei va necesita dozarea cortizolului
plasmatic (valoarea < 18 mg/dl presupune cortico-
terapie în doza de şoc) şi a T3 sau T4 (valori mici
impun terapia cu levotiroxină 2,5 – 5 mg/kg sau
liothiroxină intravenos).

- vasodilatatoarele (nitruprusiat de sodiu 0,1 –
8 g/kg/min, nitroglicerina 5 – 20 g/kg/min) se
administrează de primă intenţie în şocul rezistent la
Epinefrină cu debit cardiac scăzut, rezistenţa vasculară
crescută şi presiune arterială normală.3,7

- absenţa răspunsului la Epinefrină şi vasodi-
latatoare face posibilă folosirea inhibitorilor de fosfo-
diesteraza (PDE) tip III13-14 cu rolul de a hidroliza
AMPc prin stimularea  receptorilor cardiaci şi
vasculari. Prezenţa disfuncţiei hepatice recomandă
alegerea Milrinonei 0,25–1 g/kg/min, iar a celei
renale a Amrinonei 1–10 g/kg/min administrate în
perfuzie continuă; se vor întrerupe la primele semne
de toxicitate - tahiaritmie, scăderea rezistenţei vascu-
lare sistemice, hipotensiune arterială ce impune
stoparea Epinefrinei şi iniţierea terapiei cu Norepine-
frină, care prin efect de stimulare a receptorilor a vor
contracara efectele AMPc la nivel vascular.13,15

- Pentoxifilinul 6 ore/zi timp de cinci zile, este
un vasodilatator aparent eficient administrat la
prematuri cu sepsis6,16

- Norepinefrina  este opţiunea terapeutică
în şocul septic rezistent la Dopamină, cu debit
cardiac crescut şi rezistenţă vasculară sistemică
scazută. Pentru hipotensiunea refractară la Norepi-
nefrină,

- Vasopresina în doză de 0,0003-0,002 unitaţi/
kg/min poate fi terapia alternativă, fară ca studiile la
copil sa fie definitive.3 Aceasta are un efect vaso-
constrictor direct, ce poate scădea debitul cardiac şi
fluxul sanguin splahnic, producând ischemie
miocardica şi chiar stop cardiac.

Şocul care nu raspunde la Epinefrină sau
Norepinefrină se etichetează ca rezistent la
catecolamine şi poate fi datorat unor stări patologice
nediagnosticate (pericardită, pneumotorace, insufi-
cienţaă corticosuprarenaliană, hipotiroidism, pierderi
sanguine, patologie abdominală, necroză tisulară etc.)
care trebuie sancţionată terapeutic.

CORTICOTERAPIA

- nu există consens referitor la rolul şi doza cea
mai eficace în şocul septic la copil dar poate fi
alternativa la pacienţii cu şoc septic rezistent la
catecolamine şi insuficienţa corticosuprarenală certă
sau suspicionată.8,17,18 Se va doza cortizonul plasmatic
înainte de iniţierea terapiei. Hidrocortizonul în doza
de şoc 50 mg/kg iv. urmat de aceiaşi doză pev. 24 ore
se indica în şocul refractar la catecolamine
şi pupura fulminans cu şoc, iar în doza de stres de 2
mg/kg se recomandă în purpura fulminans, utili-
zare cronică de corticoizi, tulburari de ax hipofizo-
hipotalamic, hipopituitarism, hiperplazie corticosu-
prarenaliană sau când creşterea cortizonului este > 9
mg/dl la testul de stimulare cu ACTH. Răspunsul clinic
este apreciat după evoluţia hemodinamicii, scăderea
necesarului de vasoactive, creşterea presiunii
arteriale; în absenţa unui răspuns în trei zile se va
întrerupe terapia; dimpotrivă, semnalarea unui raspuns
impune continuarea terapiei minim cinci, şapte zile.

Epurarea renală în oliguria severă, anurie sau
hiperhidratare, hemofiltrarea venovenoasă poate fi o
alternativă.

Controlul glicemiei
- este obligatoriu la sugarul dependent de aportul

parenteral, cu un mare risc de a dezvolta hipoglicemie;
aportul de glucoza este de 4 – 6 mg/kg/min. Copilul
mare este hiperglicemic ca şi adultul, fară ca în
literatura de specialitate să existe un studiu pertinent
la copil care să analizeze efectul insulinei pe nivelul
glicemiei crescute din şoc.

Controlul hipocalcemiei
- hipocalcemia, mai frecventă la copilul mic, unde

miocardul este dependent de calciu ionic, se
corecteaza cu perfuzie de calciu clorat avand efect
inotrop (nu se recomandă utilizarea sa ca agent
inotrop). În condiţiile unei calcemii normale
administrarea sa are efect de creştere a rezistenţei
vasculare şi a presiunii sanguine.19

Sedarea, analgezia şi relaxarea neuro-
musculară

- sedarea se indică la pacientul intubat şi ventilat
mecanic când situaţia o impune; Ketamina poate fi
selectată ca agent de inducţie (datorita efectelor sale
hemodinamice)

- opioidele ar trebui evitate deoarece au efect
hipotensor

- relaxantele neuromusculare trebuie pe cât posibil
evitate, când sunt obligatorii se indică doar în primele
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ore de ventilaţie mecanică şi în administrare
intermitentă.

Produsele de sânge au indicatii clare:
- masa eritrocitară se administreaza când va-

loarea hemoglobinei scade sub 10 g/dl la copil şi 12 g/
dl la nou-născut. Hipovolemia secundară permeabili-
tăţii capilare crescute poate persista câteva zile fiind
necesară corecţia cu cristaloide şi masă eritrocitara
cand valoarea este sub cea precizată mai sus

- plasma proaspată congelată când timpul de
protrombină şi parţial de tromboplastină sunt
prelungite, dar se va ţine seama că, administrată rapid,
are efect hipotensor cauzat probabil de kininele vaso-
active

- masa leucocitară se va indica la pacientul sep-
tic, neutropenic, secundar chimioterapiei sau unui defi-
cit imun pe linie leucocitară; studiile din literatură au
relevat o îmbunătăţire a rezultatelor în sepsisul nou-
născutului neutropenic < 1,5x109/L tratat cu factor de
stimulare a macrofagelor granulocitare20

- masa trombocitară când trombocitele sunt sub
20000/mm3 şi există semne de sângerare sau pacientul
va fi supus unei intervenţii chirurgicale.

Proteina C (activă)
- concentraţia de Proteina C atinge la copil o

valoare similară cu cea de la adult dupa vârsta de 3
ani; aceasta ar putea explica importanţa administrării
în sepsisul însoţit de tulburări de coagulare (nu sunt
studii cu referire la efectul pe rata mortalităţii la copil);
forma recombinată de Proteina C Activa (drotrecogin
alfa) nu se recomandă sa fie utilizată la copil (Eli Lilly
and Company a informat în aprilie 2005 printr-o
scrisoare publicată că a întrerupt studiul derulat la
copilul cu sepsis sever) datorită riscului major de
hemoragie intracraniană.21

Profilaxia trombozei venoase profunde
- tromboza venoasă profundă este secundară

cateterelor venoase centrale şi în special abordului
femural (pana la 25% din cazuri). Nu sunt studii
referitoare la utilizarea heparinei in profilaxia trombozei
la copil.

Profilaxia ulcerului de stres
- sângerarea gastrointestinală poate apare la

copilul septic cu tulburări de coagulare sau ventilaţie
mecanică;22 profilactic se recurge la blocanţi H

2
.

ECMO
- folosită la copilul mic cu şoc septic, rezultatele

nu sunt concludente; studiul lui Meyer DM relevă un

procent ridicat de supravieţuitori 80% nou-născuţi şi
50% copii cu şoc refractar sau insuficienţa
respiratorie.23
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