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› Sepsis trastorno provocado por una respuesta 
desregulada del huésped ante una infección.

› Problema médico importante incidencia y 
elevada mortalidad (400-500.000 Euro; 750.000 
EEUU; 75.000 España)

› Identificación y tratamiento adecuado en las 
primeras horas mejora su pronóstico.





› Sepsis: “Sdr. clínico caracterizado por una
disfunción orgánica que pone en peligro la
homeostasis y es secundaria a una
respuesta anormal y exagerada del huésped
frente a una infección”.

› Shock Séptico: “Subcategoría de la sepsis
en la que las alteraciones circulatorias y del
metabolismo celular son tan importantes
como para aumentar considerablemente la
mortalidad”.



› Diferentes Scores: SRIS, SOFA (Sequential Organ failure

Assessment), LODS ( Logistic Organ Dysfunction System)

› SOFA  mas sencilla que LODS y más específica 
que SRIS.

› SOFA  más específica para pacientes UCI.

› quickSOFA (Qsofa) herramienta sencilla para 
detectar a pacientes con sospecha de infección 
con alto riesgo de malos resultados fuera de la 
UCI.



SOFA>2 10% MORTALIDADqSOFA>2 riesgo de sepsis mala evolución



FISIOPATOLOGÍA:



Sdr. Clínicos: Pulmonar.

• Hipoxemia: PO2<60  mm Hg. Colapso alveolar 
y Shunt.

• Hipercapnia: PCO2>50 mm Hg. 
Hipoventilación, disfunción diafragmática.

• SDRA:
• Dentro de la primera semana de la sepsis
• Opacidades radiológicas, no secundarias a 

otras entidades…
• Edema pulmonar no cardiogénico. 

PCP<18mmHg
• PaO2/FiO2: <100; 100-200;200-300.



Sdr. Clínicos: Cardiovascular
• Disminución del tono vascular: VD
• Hipotensión.
• Aumento de la FC.
• Disminución del retorno venoso: disminuye flujo 

esplácnico y renal.
• Aumento del GC.
• Disfunción sistólica y diastólica: Shock 

circulatoriocardiogénico.



Sdr. Clínicos: Renal

• Hipoperfusión renal, con lleva necrosis tubular.
• I. renal
• Aumento de creatinina; urea, disminución del filtrado 

y de la diuresis.
• Oliguria( 0,5 -1ml/kg/h); Anuria (<0,5 ml/Kg/h)



Sdr. Clínicos: Hepático 

Necrosis 
centrolobulillar

Acidosis 
metabólica



Sdr. Clínicos: SNC

• Encefalopatía metabólica difusa.
• Intranquilidad, agitación…bajo nivel de 

conciencia…coma.

Sdr. Clínicos: Suprarrenales 

• Insufiencia suprarrenal.



Sdr. Clínicos: Gastrointestinal

• Naúseas, vómitos, aumento residuo gástrico, ileo
paralítico.

• Úlcera de la pared intestinal.
• Malabsorcion de nutrientes.
• Translocación bacteriana.
• 4 grados de leve a grave: hemorragia, isquemia o sdr. 

Compartimental.

Sdr. Clínicos:  Hematológico
• CID: trombosis microcirculación.
• Aumento fibrinolisis.
• Estados avanzados: riesgo de hemorragia.
• Leucocitosis, leucopenia; trombopenia, 

anemia…



Diagnóstico:

› El díagnóstico se basa en:
– Sospecha clínica mediante las escalas: SOFA y Qsofa
– Pruebas analíticas: Hemograma, coagulación, BQ, gases art.

› PCR: pico máximo a las 48 h; FP; poco específica, no relaciona gravedad

› Procalcitonina: elevación 2-3 h; sensibilidad en bacteriemias y procesos 
infecciosos bacterianos; elevación en procesos no infecciosos.

– Pruebas de imagen pertinentes (Rx Tx; TC…)
– Cultivos microbiológicos adecuados antes de comenzar tto. AB:

› Esterilización cultivos: min. A horas de la administración del AB.

› Obtención de cultivos de todos los sitios posibles de fuente de infección.

› Si el cultivo demora el inicio de AB, pautarlo

› Sangre (aerobios y anaerobios), orina; LCR, articulación, heridas…

› Sacarlos al mismo tiempo, diferentes localizaciones.

› 20% HC + aún en ausencia de fiebre.

› Si catéter: obtener muestra del mismo.



Algoritmo:

• qSOFA>2 sospecha infeccion con evolución a sepsis

• SOFA≥2 10% de mortalidad en poblacion general



CODIGO SEPSIS:
› Sepsis enfermedad tempo-dependiente.

› Cada hora retraso en administrar AB la mortalidad aumenta 7,6%.

› Reconocer y tratar la sepsis de forma precoz reduce su mortalidad.

• PAM < 65 mmHg.
• Diuresis < 0,5 ml/kg/h. con I. renal.
• Lactato>2 mmol/l y en ascenso.
• Trombopenia <100.000
• Pa/FiO2< 300 y en descenso.
• Alteración mental



Estrategias Terapeúticas:



REANIMACIÓN INICIAL:

› Administración cristaloides 30 ml/kg en las 3
primeras horas.

› Tras este tiempo, administración de más
líquidos, reevaluación del estado
hemodinámico.

› Utilizar variables dinámicas (VS, VVS…)

› Objetivo PAM>65 mmHg (PAS+2PAD/3).

› Corregir lactato.



ANTIBIÓTICOS:

› Iniciar tto. AB iv.  lo antes posible, en el plazo máximo 
de 1 hora.

› Empírico de amplio espectro con 1 o más AB.

› Reducir  tto. AB empírico una vez identificado el 
patógeno, las sensibilidades o se observe mejoría 
clínica.

› No profilaxis AB en pacientes graves sin infección.



ANTIBIÓTICOS:

› Optimizar estrategias de administracion de dosis de AB
sobre las bases de farmacocinéticas/farmacodinámicas y
las propiedades específicas del fármaco:
– Inicio de administración: aumento del volumen de distribución.
– Debe iniciarse con una alta dosis completa de carga.
– Cada AB tiene objetivos plasmáticos diferentes:
– Tasa de éxito clínico se relaciona con niveles máximos en sangre más

altos: AMG; fluorquinolonas y vancomicina.
– Para los B-lactámicos el éxito está más en relación con mayor duración de

las concentraciones plasmáticas por encima del CMI del patógeno.

› AMG: Administración una vez al día. Menos nefrotoxicidad.

› Fluorquinolonas: Dosis óptimas en rango no tóxico; ciproflox 600 cada 12; levo 750 cada 24

› Vancomicina: Comenzar con 25-30 mg/Kg/24 horas; comenzar dosis de carga.

› B-lactámicos: Infusión continúa o extendida para la acumulación del fármaco. (T>CMI 80-
100%)



ANTIBIÓTICOS:

› Politerapia empírica, al menos 2 AB diferentes,
dirigidas a los patógenos más frecuentes.

› No politerapia para tto. Prolongado para infecciones
graves o bacteriemias.

› No uso de politerapia para tto. De sepsis en
neutropenia/bacteriemia.

› Reducción gradual de la dosis con la interrupcion de
la politerapia dentro de los primeros días de la
resolución de la infeccion.



ANTIBIÓTICOS:
› Duración de 7-10 dias para el tto. AB: foco intraabdominal, 

PNA..

› Ciclos más prolongados si:
– Respuesta lenta.
– Focos no drenables.
– Bacteriemia por Staf. Aureus.
– Infecciones  fúngicas o víricas.
– Paciente imnunodeprimidos.

› Evalución diaria para valorar reducción gradual.

› Monitorización niveles de Procalcitonina, para acortar o 
incluso suprimir tto. AB



ANTIBIOTICOS:

CUAL ELEGIMOS?:
 Lugar de la infección. 
 Gravedad de la infección.
 Patógenos prevalentes en la comunidad, 

hospital..
 Resistencia de los patógenos.
 Características del paciente: VIH, tto. AB 

previo, inmunodepridos; catéter 
intravascular, cultivos  previos…



ANTIBIOTICOS:



ANTIBIOTICOS:



CONTROL DE LA FUENTE:

› Identificar o excluir diagnóstico
anatómico de la fuente de infección;
para control de la fuente de infeccion tan
pronto como sea posible con la
intervención que sea precisa.

› Extracción oportuna de los dispositivos
de acceso vascular que puedan ser una
fuente posible.



LIQUIDOS: 

› Uso de cristaloides para la rehidratación inicial y el
reemplazo del volumen intravascular.

› Uso de cristaloides o solución salina equilibrados
para la rehidratación.

› Se sugiere el uso de albúmina además de los
cristaloides para la reanimación inicial y la posterior.

› No usar almidones hidroxietílicos (HES) para
reemplazo del volumen intravascular.

› Cristaloides en lugar de gelatinas para la
reanimación.



VASOACTIVOS: 

› Noradrenalina como vasopresor de elección. Sólo por via
periférica????? (0,01-2 micrg/kg/min).

› Agregar vasopresina (hasta 0,3 U/min) o epinefrina a la 
Noradrenalina para subir PAM.

› Dopamina como alternativa únicamente en pacientes 
seleccionados, evitar en pacientes con 
bradi/taquiarritmias. (1-5-10 micrg/kg/min.)

› No uso de dopamina a dosis bajas para protección renal.

› Uso de dobutamina si hipoperfusión. Shock cardiogénico.

› Se recomienda colocación de catéter arterial siempre que 
sea posible.



CORTICOIDES:

› No usar corticoides si la reanimación inicial y los 
vasopresores adecuados son capaces de 
restaurar la estabilidad hemodinámica.

› En el caso de que no pueda lograrse, se sugiere 
Hidrocortisona 200 mgr. Al día.



HEMODERIVADOS: 

› Transfusión de hematíes si Hb<7g/dl (excepto si IAM, 
hemorragia aguda…).

› No se recomienda uso de eritropoyetina.

› No usar PFC para corregir alteraciones de la coagulación, 
sino hay hemorragia o algún procedimiento invasivo.

› Transfusión de Plaquetas si:
– <10.000 en ausencia de hemorragia
– <20.000 si hay hemorragia.
– >50.000 si hay hemorragia activa, cirugía o 

procedimiento invasivo.

› No usar Inmunoglobulinas.

› No se recomienda uso de anticoagulantes.



GLUCOSA:

› Uso de protocolos en UCI.

› Insulinizar cuando 2 determinaciones >180 
mg/dl.

› Control glucémico cada 1-2 horas, hasta 
estabilizar niveles; posteriormente cada 4 
horas.

› Preferible sangre arterial que la capilar. (si 
tienen catéter arterial).



VENTILACIÓN MECÁNCIA:

› Volumen corriente 6 ml/kg en comparación con 12 ml/kg.

› Presión meseta de 30 cm H2O en pacientes con SDRA.

› PEEP más elevadas.

› Colocar en decubito prono si PaO2/FiO2< 150

› No se hacen recomendaciones de VMNI.

› Usar bloqueantes neumomusculares. <48 horas.

› Estrategia conservadora en el uso de líquidos.

› No se recomienda β2 en el tto. De SDRA sin broncoespasmo o hiperK.

› No recomienda catéter en art. Pulmonar.

› Usar volúmenes corrientes más bajos.

› Cabecero entre 30-45º para evitar Neumonia asociada a VM.

› Desconexion gradual temprana siempre que sea posible.



TRATAMIENTO RENAL SUSTITUTIVO:

› Uso de TRS continuo o intermitente en sepsis o 
lesión renal aguda.

› Uso de TRS para facilitar el tratamiento del 
equilibrio H/E si inestabilidad hemodinámica.

› Evitar uso de TRS en pacientes con sepsis o 
lesión renal aguda con aumento de creatininta
u oliguria, sin otros indicadores para diálisis.



TROMBOPROFILAXIS: 

› Profilaxis farmacológica con HBPM o 
Heparina Na en ausencia de 
contraindicación.

› Recomendación de HBPM sobre Heparina 
Na.

› Combinación de profilaxis farmacológica con 
la mecánica.

› Profilaxis mecánica si la farmacológica está 
contraindicada. (Medias o CNI).



PROFILAXIS ULCERAS G-D:

› Profilaxis para las úlceras G-D en pacientes con 
riesgo para hemorragias G-I.

› Uso de IBPs o AntiH2, cuando haya indicación.

› No profilaxis en pacientes sin factores de riesgo 
para hemorragias G-I.



NUTRICIÓN: 

› No nutrición parenteral precoz sobre enteral, si
ésta es posible.

› No nutrición parenteral y/o enteral en los primeros
7 días en pacientes críticos.

› Inicio precoz de alimentación enteral, si es
posible en lugar de ayuno prolongado o glucosa
iv.

› Uso de agentes procinéticos.

› Uso de sondas de alimentación postpilóricas, si
riesgo de broncoaspiración o intolerancia
alimentaria.



NO SE RECOMIENDA: 

› Evitar bicarbonato en acidosis láctica con
pH≥7,15.

› Selenio.

› Arginina.

› Glutamina.

› Ac.Grasos Omega 3.

› Carnitina.



CASOS CLÍNICOS:



CASO CLÍNCO 1
› Varón de 86 años

› ANTECEDENTES PERSONALES:

› No RAMC

› FRCV: HTA. DL. No DM.

› Hábitos tóxicos: Niega

› - Fibrilación auricular anticoagulado con sintrom

› - Vértigo posicional paroxístico benigno

› - Catarata senil

› - Queratosis seborreica

› AP quirúrgicos: Herniorrafia inguinal derecha.

› Situación basal: Independiente ABVD. No deterioro cognitivo conocido.

› Tratamiento habitual: - Enalapril/hidroclorotazida, - Sintrom según pauta.



CASO CLÍNICO 1

› ENFERMEDAD ACTUAL:

› Varón de 86 años que acude a Urgencias por cuadro de
aproximadamente 10 días de evolución de estreñimiento,
inicialmente sin náuseas ni vómitos ni dolor abdominal, pero en los
últimos dos días acompañado de vómitos inicialmente alimentarios y
hoy de aspecto bilioso. Deposición escasa hace 4 días, actualmente
sin tránsito para heces ni gases y distensión abdominal importante.

› EXPLORACIÓN FÍSICA:

› Consciente y orientado en las 3 esferas; NH Y P; afebril y eupneico,
TA: 160/80; FC: 90 lpm, afebril y eupneico. FR: 18 rpm

› ACP: sin alteraciones.

› Abdomen: blando ydepresible, RHA muy diminuidos, dolor difuso a la 
palpación no signos de irritación peritoeal, no semiología de ascitis.

› NL: no focalidad, sin alteraciones.

› EEII: no edemas.



CASO CLÍNICO 1
› Pruebas complementarias:

› Hemograma: leucos: 12000, resto normal.

› Coagulación: INR: 9; Fibrinógeno: 550

› Bioquímica:  glucosa: 225; Creatinina: 1,95, 
resto sin alteraciones.

› Sedimento orina: 1-5 hematíes; 1-5 leucos, 
resto normal.

› Rx Abdomen: 



CASO CLÍNICO 1

› ¿Hemos sospechado Sepsis en este 
paciente?

A.-Si, está claro.
B.-No, en ningún momento.
C.-No le hemos calculado el 
qSOFA.
D.-Si, por la edad.



CASO CLÍNICO 1

Evolución:
El paciente pasa al área de obs. Para colocación enemas; 
a las 24 horas y dado que no se consigue deposición, se 
decide realizar TC abdominal

El paciente en el área de observación comienza con
empeoramiento clínico, bajo nivel de conciencia e
hipotensión, por lo que se traslada al ADA.



CASO CLÍNICO 1
Ingreso en nuestra Unidad paciente consciente, responde a la llamada y es 
capaz de responder órdenes sencillas. GCS 12-13/15 (O3 V3-4 M6).
FC: FA a 120 lpm TA: 90/50 Tº: 33.5ºC 
-Piel: Palidez de piel y mucosas, relleno capilar enlentecido. 
-CyC: carótidas rítmicas y simétricas. 
-AC taquiarrítmica (FA) sin soplos.
-AP: MVF conservado con crepitantes diseminados en zonas declives.
-ABD: RHA abolidos. Muy distendido, con defensa voluntaria y dolor 
generalizado a la palpación. 
-EEII: sin edemas ni signos de TVP. No cianosis distal. 

-Hemograma: Hematíes 5.32, Hb 15.6, Hto 45.4, V.C.M. 85.5, H.C,M. 29.4, C.H.C.M. 
34.4, A.D.E. 14.3. Plaquetas 217, Leucocitos 7.50 (Neu 858%, Lin 8.2%)
-Hemostasia: Tº Protrombina 23, INR *1.89, Fibrinógeno *654, APTT 361, Control APTT 
278, 
-Gasometría:pH * 7.33, pCO2 38, pO2 * 107, SpO2 98, Bicarbonato * 12, Lactato * 4.2
-Bioquímica:Glucosa * 58, ALT * 76, AST * 81, Bilirrubina 1, GGT 28, LDH * 266, CK ** 
1108, Creatinina ** 3.75, FG *15, Urea ** 179, Proteínas ** 4.8, Albúmina * 2.3, Sodio * 
134, Potasio 3.8, Cloruro * 95, Magnesio 2.2, Fosfato ** 7.6, 
PCR **34.6, PCT 38.92.



CASO CLÍNICO 1



CASO CLÍNICO 1

› Se ha hecho adecuada REANIMACIÓN 
INICIAL?

A-. No, porque no se le han pautado coloides.
B.- No, el SF administrado no ha sido 
adecuado al peso ni en el tiempo.
C.- Sí, porque la TAM sube en las horas 
siguientes.
D.- Si porque más suero  puede meter al 
paciente en EAP.



CASO CLÍNICO 1

› Qué fármaco consideráis que no tiene 
indicación en el momento actual?.

A.-Piperazilina-Tazobactam.
B.-Bicarbonato.
C.-Hidrocortisona.
D.-Suero Fisiológico.



CASO CLÍNICO 1

› Tras ajuste de tto. Con líquidos, y sin 
conseguir los objetivos 
hemodinámicos, cuál es el siguiente 
paso?.

A.-Drogas Vasoactivas.
B.-Depuración Extra-renal.
C.-Ventilación Invasiva.
D.-Cirugía.



CASO CLÍNICO 1
› Decidimos iniciar DVA; cuál sería la de 

elección?.

A.-Vasopresina.
B.-Noradrenalina.
C.-Dopamina.
D.-Dobutamina.

› A qué dosis por vía periférica? (el paciente está en ADA…) 

A.- 60 ml/h

B.- 2 ml/h

C.-10 ml/h

D.-30 ml/h



CASO CLÍNICO 1

› Qué más podemos hacer por el 
paciente?

A.-Avisar a UCI.
B.-Avisar a Cirugía.
C.-TRS.
D.-Todas son correctas..



CASO CLÍNICO 1

› Se avisó a la UCI, CIR, NF.

› Se canalizón Vía central.

› Se ajusto NA a dosis por vía central.

› No se procedió a la IOT.

› Mala evolución clínica y hemodinámica 
a pesar del esfuerzo terapeútico.

› Tras 48 horas en UCI, falleció.



CASO CLÍNICO 2

› Mujer de 49 años.

› ANTECEDENTES PERSONALES: 

› No reacciones alérgicas medicamentosas. 

› No hábitos tóxicos. 

› Hº ONCOLOGICA: Diagnosticada de Epidermoide de Cervix grado III, estadio I-B-
II de 7 cm con linfografia positiva, tratada con QT y RDT sobre pelvis y 
paraaórticas seguida de cirugía con RIO, consiguiéndose la remisión completa 
comprobada histológicamente en Diciembre de 1997.

› Posible enteritis por radiación, desnutrición y diarrea crónica.

› Mielopatia post radioterapia a los 14 años de tto (neuropatía postradiación). 

› Diagnostico reciente de Uropatía obstructiva bilateral por probable fibrosis 
retroperitoneal/atrapamiento. Pendiente de completar estudio

› Tratamiento habitual: 

› Hidroferol; paracetamol; Batidos proteicos; Optovite mensual, probióticos.



CASO CLÍNICO 2

› ENFERMEDAD ACTUAL:

› Acude a urgencias por malestar general con  diarrea y vómitos de más de 10 dias
de evolución. No fiebre termometrada, no dolor abdominal, sí refiere diuresis muy 
escasas y maloliente.

› EXPLORACION FISICA:

› Consciente y orientada, colaboradora. Afebril;  TA 70/40 mmHg FC 120 lpm. 
SatO2 95% en aire ambiente. FR: 20 rpm; GSW: 15.

› Desnutrición severa, normoperfundida, leve deshidratación de piel y mucosas. 

› AC taquicárdica, rítmica, sin soplos. 

› AP MVC sin agregados. 

› Abdomen con RHA disminuidos, blando y depresible, no doloroso a la palpación, 
sin datos de irritación peritoneal. 

› MMII sin edemas ni datos TVP. 



CASO CLÍNICO 2

› ¿Hemos sospechado Sepsis en este 
paciente o riesgo de presentarlo en las 
próximas horas?

A.-Si.
B.-No, en ningún momento.
C.-No le hemos calculado el     
SOFA.
D.-Si, por la edad.



CASO CLÍNICO 2

› A la espera de los resultados se decide, 
pasar a la paciente  al ADA, monitorizar:
– Solicitar Hemocultivos.
– Solicitar Urocultivo y Sondaje urinario.
– Se pautan 1000 cc SF 0,9% en una 

hora.
– Se pautan 1000 cc SF 0,9% en dos 

horas.
– Se pauta 1 gr. de Meropenem.



CASO CLÍNICO 2

› Hasta este momento, se ha hecho todo de 

forma correcta?? 

A.-No, la dosis de Meropenem no debería 
haberse pautado hasta ver función renal.
B.-Sí, de momento esperar ver mejoría en los 
parámetros hemodinámicos.
C.-No, dado que el origen de la sepsis es 
urinario, no se debería haber sondado.
D.-No, no hemos hecho Reanimación adecuada 
a su peso.



CASO CLÍNICO 2

› Pruebas complementarias: 



CASO CLÍNICO 2



CASO CLÍNICO 2

-TC abdominal: Moderada-avanzada uropatía obstructiva
secundaria a atrapamiento ureteral bilateral por la fibrosis
retroperitoneal ya conocida. - Imágenes fluidas en el espesor
cortical de ambos riñones, compatibles con quistes vs
abscesos en el contexto clínico referido. . Signos de cistitis y
enteritis rádica que condiciona moderada dilatación proximal
del tracto intestinal

Hemograma: Hb 6.9 g/dL (previa 7.9), PLAQUETAS 581 
10E3/µL, LEUCOCITOS 22500 87% PMN neutrófilos
Coagulación: TP: 14,2 I.N.R. 1.19 , Fibrinógeno 782 
mg/dL, 
Gasometria: pH 7.34, pCO2 18 pO2 104 Bicarbonato 10 
Sat 98%, Lactato: 2
Bioquímica: glucosa 107, ALT 12, BT 0.2 GGT 40, 
Creatinina 3.44, Urea 138, FG<15 Sodio 126 mmol/L, 
Potasio 3.9 mmol/L, 
Procalcitonina 30 µg/L, PCR 10.6 mg/d



CASO CLÍNICO 2

› Qué hacemos con los vasopresores?

A.-Hay que ponérselos inmediatamente.
B.-El de elección en este momento es la 
Dopamina.
C.-No tiene indicación en el momento actual.
D.-Habría que poner Noradrenalina, por vía 
periférica.



CASO CLÍNICO 2

› Se debe realizar derivación urinaria 
urgente, a propósito de los 
hemoderivados…

A.-No precisa hemoderivados.
B.-Hay que trasfundir plaquetas.
C.-Hay que pautar Plasma Fresco Congelado.
D.-Tiene indicación de trasfusión de hematíes.



CASO CLÍNICO 2

› Ante este resultado, que hacer con los 
antibióticos?

A.-Retirarlos, porque la infección está 
controlada.
B.-Mantenerlos, porque han sido efectivos.
C.-Desescalar a Ceftriaxona.
D.-Cambiar a Vancomicina porque es 
sensible.



CASO CLÍNICO 2

› La paciente evoluciona favorablemente:

– Infeccioso: Buena evolución con AB 
pautados, disminución de leucos y PCT con 
normalización de lactato.

– Hemodinámico: Estable con TAM>65 sin 
necesidad de DVA.

– Renal: colocación de NFP bilateral con ligero
grado de I. renal, diuresis 1400 cc.

– Resto sin alteraciones.
– Sube a planta para completar estudio y tto.




