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Identificar al paciente

Identificar la infección (foco): antibióticos / ñcirug²aò

ñResucitarò: precarga ïpostcarga ïcontractilidad

Líquidos / Aminas

ñSoportaròVentilación ïNutrición ïControl metabólico

APROXIMACION INICIAL AL PACIENTE 

ñSEPTICOò



VCuadro grave: el órgano diana es la microcirculación

VImportancia de la identificación precoz

VAusencia de un marcador diagnóstico

APROXIMACION INICIAL AL PACIENTE 

ñSEPTICOò



SIRS Infección
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SEPSIS

SEVERA

Fiebre 38ºC/ Hipotermia 36ºC

Taquicardia > 90 ppm

Taquipnea > 20 rpm

Respuesta a la ñinflamaci·nò

Leucocitosis / Leucopenia

Fallo cardiovascular refractario a volumen TAs < 90 mmHg ó < 40 mmHg de la basal.

Disfunción orgánica

Confirmación 

microbiológica ~ 

30% - 50%

SHOCK 

Shock = hipoperfusión tisular

Conferencia de Consenso de 1991 (Crit Care Med 1992; 20: 864-874)

Conferencia Internacional de definiciones de sepsis de 2001 (Crit Care Med 2003; 31: 1250-1256)
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DEFINICIONES ñARBITRARIASò 

UTILES PARA DETECTAR FACIL Y PRONTO AL PACIENTE DIANA

POCO REPRESENTATIVAS DE LA FISIOPATOLOGIA

POCO DIRIGIDAS A DETERMINAR LA CAUSA

ES NECESARIO INDIVIDUALIZAR



1. Recomendamos que el shock se defina como un estado

de amenaza vital, maldistribución generalizada del flujo

sanguíneo que resulta en el fracaso para proveer o utilizar

cantidades adecuadas de oxígeno llevando a la disoxia

tisular.

Level 1; QoE moderate (B)



2. Recomendamos que la hipotensión [TAs < 90 mmHg,

descenso de la TAs de 40 mmHg de la basal, o TAm < 65

mmHg], aunque es común que esté presente, no se

debería requerir para definir shock.

El shock requiere evidencia de perfusión tisular

inadecuada en el examen físico.

Level 1; QoE moderate (B)



3. En ausencia de hipotensión, cuando por la historia y el

examen físico se sospecha shock, recomendamos que se

determine un marcador de perfusión inadecuada

(descenso de ScvO2, SvO2, aumento de lactato, aumento

del déficit de base o pH bajo).

Level 1; QoE moderate (B)
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Casi la mitad de los pacientes con

SIRS presentaron algún síndrome

séptico

La mortalidad aumentó con cada

estadio: SRIS 7%, sepsis 16%, sepsis

grave 20%, shock séptico 46%

Rangel-Frausto y col. The natural history of the systemic inflammatory

response syndrome. JAMA 1995; 273: 117-123.

Estudio realizado en tres UCI y tres plantas de hospitalización normal

de un hospital universitario, evaluaron la incidencia de SRIS, sepsis y

shock séptico durante un periodo de 9 meses,



El 64% de los pacientes con sepsis desarrollaron sepsis grave, una 

mediana de solo un día después de la sepsis

El 23% de los pacientes con sepsis grave desarrollaron shock séptico 
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El estudio también sirvió para documentar que el riesgo de desarrollar

sepsis fue mayor cuantos más criterios SRIS se encontraban presentes

Rangel-Frausto y col. The natural history of the systemic inflammatory

response syndrome. JAMA 1995; 273: 117-123.
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Surviving Sepsis Campaign (SSC) Guidelines for Management of 
Severe Sepsis and Septic Shock

Dellinger RP, Carlet JM, Masur H, Gerlach H, Calandra T, Cohen J, 

Gea-Banacloche J, Keh D, Marshall JC, Parker MM, Ramsay G, 

Zimmerman JL, Vincent JL, Levy MM and the

SSC Management Guidelines Committee

Crit Care Med 2004;32:858-873
Intensive Care Med 2004;30:536-555

Crit Care Med 2008; 36: 298-327

Disponible en 
www.springerlink.com

www.sccm.org
www.sepsisforum.com



Medidas para las seis primeras horas

1 Medición del lactato sérico

2 Obtener hemocultivos antes del tratamiento antibiótico

3 Inicio precoz del tratamiento antibiótico:

a En las 3 primeras horas si el paciente está en urgencias

b En la primera hora si es atendido en UCI

4 En presencia de hipotensión o lactato > 4 mmol/L:

a Iniciar la resucitación con un mínimo 20 ml/kg de cristaloides

(o dosis equivalente de coloides)

b Emplear vasopresores para tratar la hipotensión durante y

después de la resucitación con líquidos

5 En presencia de shock séptico o lactato > 4 mmol/L:

a Medir la PVC y mantenerla Ó8 mmHg

b Medir la SvcO2, y mantenerla Ó 70% mediante transfusi·n si 

el Hto < 30% y/o dobutamina si el Hto Ó 30%. 

Alternativamente, se puede medir la SvO2, y mantenerla por 

encima del 65%



N=1128 1246

P=0.014

P=0.02

430 432

Wheeler Chest 124:91S, 2003

Mortalidad por la duración de la disfunción orgánica antes del tratamiento

De forma similar al SCA y a la isquemia cerebral aguda, la

rapidez y administración adecuada del tratamiento en las

horas iniciales del síndrome MEJORA los resultados.


