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Elevada	
  Incidencia.	
  En	
  España	
  ₍₁₎:	
  
	
  

• Sepsis	
  grave	
  de	
  104	
  -­‐140	
  casos/100.000	
  hab/año.	
  

• Shock	
  sép9co	
  de	
  31	
  casos/100.000	
  hab/año.	
  

• Alrededor	
  de	
  50.000	
  casos	
  de	
  sepsis	
  grave	
  al	
  año.	
  
	
  
	
   Mortalidad:	
  	
  

• 	
  Sepsis	
  12.8%	
  
• 	
  Sepsis	
  grave	
  20.7%	
  
• 	
  Shock	
  sép<co	
  45.7%	
  	
  

Introducción	
  

Elevada	
  Morbi-­‐mortalidad,	
  sobretodo	
  si	
  se	
  asocia	
  a	
  shock	
  
Aumento	
  de	
  la	
  incidencia:	
  

• ↑	
  edad	
  de	
  la	
  población.	
  	
  
• Generalización	
  de	
  p.	
  invasivos.	
  
• Fármacos	
  quimioterápicos	
  e	
  
inmunosupresores.	
  

Costes	
  	
  por	
  sepsis	
  grave:	
  
• 10.000	
  €	
  por	
  episodio.	
  
• Consumo	
  de	
  recursos	
  sanitarios	
  muy	
  
elevado	
  (UCI).	
  	
  
• Importante	
  carga	
  económica:	
  España	
  
alrededor	
  de	
  345	
  millones	
  de	
  euros	
  
anuales.	
  (2)	
  

(1)	
   Esteban	
   et	
   al.	
   Sepsis	
   incidence	
   and	
  outcome:	
   Contras<ng	
   the	
  
intensive	
  care	
  unit	
  with	
  the	
  hospital	
  ward	
  .	
  Cri<cal	
  Care	
  Medicine:	
  	
  
May	
  2007	
  -­‐	
  Volume	
  35	
  -­‐	
  Issue	
  5	
  -­‐	
  pp	
  1284-­‐1289	
  
	
  
(2)	
  Davies	
  A,	
  Green	
  C,	
  HuSon	
  J,	
  Chinn	
  C.	
  Severe	
  sepsis:	
  a	
  European	
  

es<mate	
   of	
   the	
   burden	
   of	
   disease	
   in	
   ICU.	
   Intensive	
   Care	
  
Med.	
  2001;27:581A.	
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Introducción	
  

•  2002	
  se	
  desarrolla	
  Surviving	
  Sepsis	
  Campaign	
  (SSC).	
  
•  Par<cipantes:	
  

–  European	
  Society	
  of	
  Intensive	
  Care	
  Medicine.	
  
–  Interna<onal	
  Sepsis	
  Forum.	
  
–  Society	
  of	
  Cri<cal	
  Care	
  Medicine.	
  

•  Obje<vo:	
  conseguir	
  reducción	
  de	
  la	
  mortalidad	
  de	
  la	
  sepsis	
  grave	
  en	
  un	
  25%	
  en	
  el	
  año	
  2009.	
  	
  
•  Se	
  ha	
  desarrollado	
  en	
  tres	
  fases,	
  la	
  úl<ma	
  en	
  el	
  2008.	
  

	
  

Sepsis problema sanitario  

•  Medidas	
  específicas	
  para	
  tomar	
  conciencia	
  del	
  problema.	
  
•  Desarrollar	
  pautas	
  de	
  actuación	
  según	
  conocimientos	
  +	
  actuales.	
  	
  
•  Facilitar	
  puesta	
  en	
  prác<ca	
  en	
  la	
  ru<na	
  asistencial.	
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Síndrome	
  de	
  respuesta	
  inflamatoria	
  sistémica	
  (SIRS):	
  	
  	
  
	
  
Manifestaciones	
   clínicas	
   de	
   la	
   respuesta	
   inflamatoria,	
   ocasionadas	
   por	
   causas	
   infecciosas	
   y	
   no	
  
infecciosas.	
  
	
  

Debe	
  reunir	
  	
  ≥	
  2	
  	
  criterios:	
  
	
  

•  Tª	
  >	
  38	
  ºC	
  	
  o	
  	
  <	
  36	
  ºC.	
  
•  FR	
  >	
  20	
  respiraciones	
  por	
  minuto	
  	
  o	
  PCO2	
  <	
  32	
  mmHg.	
  
•  FC	
  >	
  90	
  lpm.	
  
•  Leucocitosis	
   	
  >	
  12.000	
  leucocitos/mm3	
  o	
  leucopenia	
  <	
  4.000	
  leucocitos/mm3	
   	
  o	
  desviación	
  izquierda	
  
(recuento	
  de	
  neutrófilos	
  inmaduros	
  en	
  sangre	
  periférica	
  >	
  10%).	
  

Sepsis:	
  	
  
Respuesta	
  inflamatoria	
  sistémica	
  frente	
  a	
  la	
  infección.	
  

Definiciones	
  

Desde	
   1991:	
   	
   Diferentes	
   conferencias	
   de	
   consenso	
   de	
   las	
   principales	
   sociedades	
   cienoficas	
  
internacionales	
  del	
  paciente	
  crí<co	
  (SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS).	
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Sepsis	
  Grave:	
  	
  
Sepsis	
  +	
  …	
  

•  Disfunción	
  aguda	
  de	
  ≥	
  1	
  órganos.	
  	
  
–  De	
  los	
  dis<ntos	
  sistemas	
  de	
  valoración	
  de	
  la	
  disfunción	
  de	
  órganos	
  (LODS,	
  MODS,	
  SOFA).	
  

•  Hipoperfusión	
  –	
  hiperlactacidemia	
  	
  
–  Se	
   evidencia	
   por:	
   acidosis	
   lác<ca	
   (Lactato	
   >	
   2-­‐	
   2,5	
   mmol/l),	
   	
   oliguria	
   y	
   alteraciones	
   del	
   estado	
  
mental.	
  

•  Hipotensión	
  transitoria	
  o	
  persistente:	
  	
  
–  TAS	
  <	
  90	
  mmHg	
  o	
  TAM	
  <	
  70	
  mmHg,	
  o	
  ↓TAS	
  en	
  40	
  mmHg	
  con	
  respecto	
  a	
  la	
  basal.	
  

	
  

	
  

Shock	
  sép9co:	
  	
  
Sepsis	
  Grave	
  +	
  hipotensión	
  refractaria	
  a	
  fluidoterapia	
  que	
  precisa	
  de	
  drogas	
  vasoac<vas.	
  
	
  

Síndrome	
  de	
  disfunción	
  mul9orgánico:	
  	
  	
  
Hipoperfusión	
  en	
  órganos	
  y	
  sistemas,	
  manifestado	
  por	
  alteraciones	
  en	
  su	
  función.	
  Puede	
  combinar	
  
los	
  siguientes:	
  	
  

•  CID,	
  SDRA,	
  IRA,	
  Disfunción	
  hepatobiliar,	
  Disfunción	
  neurológica:	
  deterioro	
  de	
  un	
  punto	
  del	
  
valor	
  basal	
  del	
  paciente	
  en	
  	
  la	
  escala	
  de	
  Glasgow.	
  

	
  

Definiciones	
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Manifestaciones	
  clínicas	
  
•  Variables	
  y	
  relacionadas	
  con	
  	
  gravedad	
  del	
  cuadro.	
  	
  Es	
  frecuente	
  que	
  se	
  añadan	
  a	
  los	
  signos	
  y	
  síntomas	
  de	
  

la	
  enfermedad	
  	
  de	
  base	
  y	
  de	
  la	
  infección	
  primaria	
  del	
  paciente.	
  	
  
•  En	
  las	
  	
  infecciones	
  bacterianas,	
  existen	
  ciertos	
  signos	
  y	
  síntomas	
  que	
  sugieren	
  una	
  infección	
  sistémica.	
  

S.	
  Primarios	
  

FIEBRE.	
  Ausencia	
  de	
  fiebre	
  frecuente	
  en	
  ancianos,	
  
urémicos,	
  alcohólicos.	
  

HIPOTERMIA.	
  >	
  mortalidad.	
  
ESCALOFRÍOS.	
  Indica	
  bacteriemia.	
  
HIPERVENTILACIÓN.	
  Signo	
  precoz.	
  
LESIONES	
  EN	
  PIEL	
  

Púrpura/petequias	
  
Ec<ma	
  gangrenoso	
  
Eritrodermia	
  generalizada	
  
Livideces	
  	
  
Púrpura	
  fulminante	
  
Necrosis	
  hemorrágica	
  de	
  partes	
  acras.	
  
	
  

CAMBIOS	
   EN	
   EL	
   STATUS	
   MENTAL.	
   Encefalopaoa	
  
sép<ca:	
  confusión	
  →	
  coma.	
  

S.	
  de	
  las	
  complicaciones	
  

HIPOTENSIÓN.	
  
SANGRADO.	
  
LEUCOPENIA.	
  
TROMBOCITOPENIA.	
  
POLINEUROPATIA	
   DEL	
   PACIENTE	
   CRITICO.	
  
Trastorno	
  axonal	
  sensi<vo-­‐motor.	
  

FALLO	
  ORGÁNICO:	
  
PULMON:	
  hipoxemia,	
  acidosis,	
  cianosis,	
  SDRA.	
  
RIÑON:	
  Oliguria,	
  anuria	
  ,	
  acidosis,	
  IRA.	
  
HIGADO:	
  Ictericia,	
  CID.	
  
CORAZÓN:	
  Fallo	
  conges<vo.	
  



SARTD-­‐CHGUV	
  Sesión	
  de	
  Formación	
  Con9nuada	
  
	
  Valencia	
  29	
  de	
  Mayo	
  de	
  2012	
  

1.   Introducción	
  
2.   Definiciones	
  
3.   Fisiopatología	
  
4.   Manifestaciones	
  clínicas	
  
5.   Diagnós9co	
  
6.   Tratamiento	
  



SARTD-­‐CHGUV	
  Sesión	
  de	
  Formación	
  Con9nuada	
  
	
  Valencia	
  29	
  de	
  Mayo	
  de	
  2012	
  

Diagnós9co	
  
Clínico	
  

•  Anamnesis	
  y	
  exploración	
  nsica:	
  	
  

–  Fundamental:	
  orientación	
  sindrómica	
  inicial	
  para	
  intentar	
  iden<ficar	
  el	
  posible	
  foco.	
  	
  
–  Evaluar	
  periódicamente	
  la	
  aparición	
  de	
  criterios	
  de	
  SRIS	
  y/o	
  Disfunción	
  Orgánica/Shock	
  Sép<co.	
  
–  Valorar	
  probable	
  origen	
  de	
  la	
  infección:	
  comunitaria,	
  nosocomial	
  y/o	
  asociada	
  a	
  cuidados	
  sanitarios.	
  

•  Exploraciones	
  complementarias:	
  	
  

–  Hemograma	
  (recuento	
  y	
  fórmula	
  leucocitaria).	
  
–  Estudio	
  de	
  coagulación	
  (plaquetas,	
  dímero	
  D	
  y	
  fibrinógeno).	
  
–  Bq	
  básica	
  (con	
  glucosa,	
  iones,	
  calcio,	
  urea,	
  crea<nina,	
  	
  
	
  AST,	
  ALT,	
  bilirrubina	
  y	
  lactato).	
  

–  Gasometría	
  arterial	
  o	
  venosa.	
  
–  Sedimento	
  de	
  orina.	
  
–  Rx	
  tórax.	
  
–  ECG.	
  
–  PCR	
  /	
  PCT.	
  

•  Otras	
  pruebas	
  complementarias	
  a	
  criterio	
  médico:	
  Rx	
  tórax	
  /	
  abdomen.	
  TAC	
  y/o	
  ecograza	
  abdominal.	
  

•  Evaluar	
   la	
   presencia	
   de	
   un	
   posible	
   foco	
   de	
   infección	
   suscep<ble	
   de	
   medidas	
   terapéu<cas	
   (cirugía	
   /	
  
drenaje	
  /	
  desbridamiento).	
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  y	
  fibrinógeno).	
  
–  Bq	
  básica	
  (con	
  glucosa,	
  iones,	
  calcio,	
  urea,	
  crea<nina,	
  	
  
	
  AST,	
  ALT,	
  bilirrubina	
  y	
  lactato).	
  

–  Gasometría	
  arterial	
  o	
  venosa.	
  
–  Sedimento	
  de	
  orina.	
  
–  Rx	
  tórax.	
  
–  ECG.	
  
–  PCR	
  /	
  PCT.	
  

•  Otras	
  pruebas	
  complementarias	
  a	
  criterio	
  médico:	
  Rx	
  tórax	
  /	
  abdomen.	
  TAC	
  y/o	
  ecograza	
  abdominal.	
  
•  Evaluar	
   la	
   presencia	
   de	
   un	
   posible	
   foco	
   de	
   infección	
   suscep<ble	
   de	
   medidas	
   terapéu<cas	
   (cirugía	
   /	
  

drenaje	
  /	
  desbridamiento).	
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Diagnós9co	
  

• 	
  2	
  hemocul<vos,	
  1	
  de	
  vía	
  si	
  <	
  48h	
  (venopunción).	
  	
  
	
  
• 	
  Si	
  portador	
  de	
  vía	
  central	
  >	
  48h:	
  hemocul<vo	
  por	
  cada	
  
una	
  de	
  las	
  luces.	
  

• Otros	
   cul<vos	
   según	
   foco	
   probable	
   y	
   a	
   criterio	
   del	
  
médico	
  responsable.	
  

• Valorar	
  repe<r	
  tras	
  48-­‐72h	
  de	
  inicio	
  /	
  cambio	
  de	
  ATB,	
  
si	
   no	
  mejoría	
   clínica	
   o	
   empeoramiento,	
   con	
   ausencia	
  
de	
  resultado	
  microbiológico	
  posi<vo.	
  	
  
	
  

Microbiológico	
  

¡Extracción	
  de	
  muestras	
  microbiológicas	
  previas	
  a	
  la	
  
administración	
  de	
  an6bió6co!	
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1.   Introducción	
  
2.   Definiciones	
  
3.   Fisiopatología	
  
4.   Manifestaciones	
  clínicas	
  
5.   Diagnós9co	
  
6.   Tratamiento	
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  

Sepsis	
  grave	
  y	
  Shock	
  sép9co	
  	
  

Emergencia	
  médica,	
  requiere	
  po	
  inmediato	
  para	
  impedir	
  o	
  limitar	
  
el	
  paso	
  a	
  fallo	
  mul9orgánico.	
  

Re
an
im
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ió
n	
  

ca
rd
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pu

lm
on

ar
	
  

Tr
at
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Pilares	
  del	
  tratamiento	
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Tratamiento	
  de	
  la	
  hipoxia	
  celular	
  →	
  mejorar	
  el	
  transporte	
  de	
  O₂	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  

Transporte	
  O₂	
  
(DO₂)	
  

VM	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  x	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Ca	
  O₂	
  

Op<mizar	
  el	
  Gasto	
  cardiaco	
  	
  
• Precarga	
  
• Contrac<lidad	
  
• Postcarga	
  
• Cronotropismo	
  

Aumento	
  del	
  contenido	
  arterial	
  de	
  O₂	
  
(CaO₂):	
  	
  
• ↑	
  FiO2	
  
• Op<mizar	
  la	
  HB	
  
• PEEP	
  (si	
  V.	
  mecánica)	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Consumo	
  de	
  O2	
  (VO₂)	
  
VM	
  =	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  D	
  (a-­‐v)O₂ 

	
  CaO₂=	
  Hb	
  [	
  (1.34xSaO₂)+	
  (0.03xPaO₂)	
  ]	
  

	
  
      VO₂	
  

VM	
  =	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (SaO₂-­‐SvO₂)xHbx1.34x10	
  

SaO₂=	
  saturación	
  arterial	
  de	
  oxígeno	
  
SvO₂=	
  saturación	
  venosa	
  mixta	
  
D	
  (a-­‐v)	
  O₂=	
  gradiente	
  arterio-­‐	
  venoso	
  de	
  oxígeno	
  
PaO₂	
  =Oxígeno	
  disuelto	
  en	
  sangre 
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  

•  Patrones	
  hemodinámicos	
  en	
  el	
  Shock:	
  	
  

	
  

Manejo	
  hemodinámico	
  

•  Alteraciones	
  hemodinámicas	
  en	
  shock	
  sép<co:	
  	
  
	
  
–  Shock	
  hiperdinámico	
  (caliente):	
  	
  
§  HipoTA,	
  bajas	
  RVS,	
  alto	
  GC,	
  extremidades	
  calientes.	
  

–  Shock	
  hipodinámico	
  (frío):	
  	
  
§  HipoTA,	
  altas	
  RVS,	
  bajo	
  GC,	
  extremidades	
  frías.	
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•  Iniciar	
  reanimación	
  inmediata	
  cuando	
  hipotensión	
  o	
  lactato	
  sérico	
  >	
  4	
  mmol/L.	
  
•  No	
  retrasar	
  tratamiento	
  en	
  espera	
  de	
  UCI/REA.	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Reanimación	
  inicial	
  (Primeras	
  6	
  horas)	
  

Metas:	
  	
  

•  PVC	
  8-­‐12	
  mmHg	
  (12-­‐15	
  mmHg	
  si	
  VM	
  o	
  Hª	
  previa	
  de	
  
complianza	
  ventricular	
  disminuida).	
  

•  PAM	
  ≥	
  65	
  mmHg.	
  No	
  sobrepasar	
  	
  >	
  90	
  mmHg.	
  

•  Diuresis	
  ≥	
  0.5	
  mL/kg/h.	
  

•  Sat	
  central	
  de	
  O2	
  ≥	
  70%	
  ó	
  sat	
  venosa	
  mixta	
  ≥	
  65%.	
  

•  Ac	
  lác9co	
  <	
  2.	
  

•  Si	
  no	
  se	
  consiguen	
  metas:	
  	
  
–  Considerar	
  ↑	
  fluidoterapia.	
  
–  Trasfusión	
  hemoderivados	
  para	
  Hto	
  ≥	
  30%	
  y/o	
  dobuta	
  en	
  pciv	
  con	
  máx	
  20	
  mc/Kg/min.	
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•  Reposición	
  rápida	
  y	
  enérgica	
  de	
  líquidos,	
  excepto	
  si	
  signos	
  de	
  IC.	
  

•  Cristaloides	
  o	
  coloides	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  →	
  	
  Gran	
  debate	
  desde	
  hace	
  décadas	
  sin	
  soluciones	
  claras.	
  

•  Inicialmente	
  1L	
  cristaloides	
  o	
  0.3	
  -­‐	
  0.5L	
  coloides	
  en	
  30	
  min	
  (+	
  rápido	
  y	
  +	
  volumen	
  si	
  hipoperfusión	
  <sular).	
  

•  Mantener	
  fluidoterapia	
  mientras	
  haya	
  mejoría	
  hemodinámica.	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
   1.	
  Fluidoterapia	
  

	
  
•  Paciente	
  sép<co	
  >	
  suscep<bilidad	
  para	
  desarrollar	
  edema	
  pulmonar.	
  	
  
•  No	
  sobrepasar	
  PVC	
  >	
  12.	
  	
  
•  Disminuir	
  velocidad	
  de	
  infusión	
  si	
  	
  presiones	
  de	
  llenado	
  cardíaco	
  
aumentan	
  sin	
  mejoría	
  hemodinámica.	
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1.	
  Fluidoterapia	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
  

Fluidoterapia	
  

	
  Mejorando	
  precarga	
  

Medida	
  válida	
  de	
  precarga	
  

Monitorización	
  adecuada	
  de	
  la	
  volemia	
  /	
  precarga	
  

Op<mizar	
  gasto	
  cardiaco	
  

Mantenimiento	
  de	
  la	
  perfusión	
  <sular	
  
¿Obje<vo?	
  

¿Cómo?	
  

¿Cómo?	
  

¡Indispensable!	
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
  

Monitorización	
  adecuada	
  de	
  la	
  volemia	
  /	
  precarga	
  

Predicen	
  la	
  respuesta	
  cardiaca	
  a	
  la	
  
carga	
  de	
  volumen	
  

No	
  adecuada	
  valoración	
  de	
  la	
  precarga.	
  
Influencia:	
  

•  Distensibilidad	
  cámara	
  cardiaca	
  
•  Posición	
  de	
  catéter	
  (Swan	
  Ganz)	
  
•  V.	
  Mecánica	
  
•  ↑	
  PIA	
  

>	
  en	
  valoración	
  de	
  precarga.	
  	
  
Sin	
  influencia	
  de	
  otras	
  pº	
  

Parámetros	
  de	
  respuesta	
  al	
  volumen	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (Dinámicos)	
  

Parámetros	
  volumétricos	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (Está9cos)	
  

Presiones	
  de	
  llenado	
  

• PVC	
  =	
  presión	
  venosa	
  central	
  
• PCWP	
  =	
  Pulmonary	
  capillary	
  wedge	
  pressure	
  	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (Presión	
  Capilar	
  Pulmonar)	
  

• GEDV	
  =	
  global	
  end	
  diastolic	
  volume	
  
•  ITBV	
  =	
  intratoracic	
  blood	
  volume	
  	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (GEDV	
  +	
  volemia	
  pulmonar)	
  

• SVV	
  =	
  variación	
  de	
  volumen	
  sistólico	
  
• PVV	
  =	
  variación	
  de	
  presión	
  de	
  pulso	
  

1.	
  Fluidoterapia	
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
  

Monitorización	
  adecuada	
  de	
  la	
  volemia	
  /	
  precarga	
  

Monitores	
  de	
  onda	
  de	
  pulso	
  

•  Vigileo-­‐FloTrac	
  (Edwars	
  lifesciences,	
  Irvine	
  CA)	
  

	
  
•  	
  LidCOplus	
  (LidCO	
  group,	
  Londres)	
  

	
  
	
  
	
  
•  	
  PiCCO	
  (Pulsion	
  Medical	
  Systems,	
  Alemania)	
  

Parámetros	
  monitorizados	
  
•	
  CO	
  
•	
  SVV	
  
•	
  SVR	
  
•	
  SvCO2	
  

Parámetros	
  monitorizados	
  
•	
  CO,	
  DO2	
  
•	
  SVV,	
  PPV	
  
•	
  ITBI	
  
•	
  SVR,	
  PAM	
  

Parámetros	
  monitorizados	
  
•	
  GEDV,	
  ITBV	
  
•	
  GEF	
  
•	
  PVPI	
  
•	
  EVLW	
  
•	
  SVR	
  

1.	
  Fluidoterapia	
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  

•  Dopamina:	
  variedad	
  de	
  efectos	
  dependiendo	
  de	
  la	
  dosis.	
  

•  Noradrenalina:	
  vasopresor,	
  no	
  taquicardiza,	
  leve	
  inotrópico,	
  ú<l	
  en	
  patrón	
  hiperdinámico.	
  

•  Dobutamina:	
  inotrópico	
  y	
  cronotrópico	
  posi<vo,	
  vasodilatador,	
  hipotensor:	
  u<lizar	
  siempre	
  asociado	
  
a	
  nora	
  en	
  shock	
  sép<co.	
  Ú<l	
  en	
  hipoperfusión	
  <sular	
  causada	
  por	
  nora.	
  

Droga	
  
Receptor	
  

Dosis	
   Efecto	
  
Alfa	
  1	
   Beta	
  1	
   Beta	
  2	
   Dopaminérgico	
  

Dopamina	
  

0	
   +	
   0	
   ++	
   2-­‐5	
  mcg/Kg/m	
   ↑	
  GC	
  RVS	
  

+	
   ++	
   0	
   ++	
   5-­‐10	
  mcg/Kg/
m	
   ↑	
  GC	
  

++	
   ++	
   0	
   ++	
   10-­‐20	
  mcg/
Kg/m	
   ↑	
  RVS	
  

Noradrenalina	
   +++	
   +	
   0	
   0	
   0.05-­‐1	
  mcg/
Kg/m	
   ↑	
  RVS	
  

Dobutamina	
   0/+	
   +++	
   ++	
   0	
   2.5-­‐20	
  mcg/
Kg/m	
   ↑GC	
  RVS	
  

Manejo	
  hemodinámico	
   2.	
  Drogas	
  vasoac9vas	
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Efectos	
  nega<vos	
  

•  Hipoperfusión	
  por	
  vasoconstricción	
  excesiva:	
  	
  
–  ↑	
  daño	
  <sular	
  desencadenado	
  por	
  sepsis	
  →	
  riesgo	
  de	
  isquemia	
  intes<nal	
  y	
  eventual	
  traslocación	
  bacteriana.	
  

•  Isquemia	
  miocárdica	
  y	
  arritmias:	
  	
  
–  +	
  frec	
  taquicardia,	
  especialmente	
  por	
  dopamina.	
  
–  Taquicardia	
  →	
  empeora	
  perfusión	
  miocárdica.	
  	
  
–  Inotrópicos:	
  ↑	
  consumo	
  O2	
  miocárdico.	
  	
  
–  Considerar	
  noradrenalina	
  en	
  caso	
  de	
  taquicardia	
  excesiva	
  (asoc	
  a	
  dobutamina).	
  	
  
–  ECG	
  diario.	
  

•  Extravasación:	
  	
  
–  Necrosis	
  de	
  la	
  piel	
  en	
  caso	
  de	
  infiltración.	
  	
  
–  Tto:	
  diluir	
  1	
  amp.	
  Fentolamina	
  (5-­‐10	
  mg)	
  en	
  5-­‐10	
  ml	
  de	
  SF	
  e	
  inyectar	
  subcutánea.	
  	
  
–  Esta	
  complicación	
  se	
  EVITA	
  administrando	
  DVA	
  por	
  vía	
  central.	
  	
  

•  Hiperglucemia:	
  +	
  con	
  noradrenalina.	
  

	
  
	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
   2.	
  Drogas	
  vasoac9vas	
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•  Mantener	
  PAM	
  ≥	
  65	
  mmHg.	
  	
  
•  1ª	
  	
  elección:	
  Noradrenalina	
  o	
  dopamina	
  por	
  vía	
  central.	
  

–  Sin	
  evidencia	
  clara	
  de	
  superioridad	
  de	
  uno	
  sobre	
  otro.	
  
–  Estudios	
  	
  observacionales	
  encuentran	
  mayor	
  mortalidad	
  a/a	
  Dopa.	
  

	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
   2.	
  Drogas	
  vasoac9vas	
  

•  Adrenalina,	
   fenilefrina	
   o	
   vasopresina	
   no	
   como	
   DVA	
   iniciales	
   en	
   el	
   shock	
   sép<co.	
   Usar	
   adrenalina	
  
cuando	
  	
  PA	
  no	
  responde	
  a	
  nora	
  /	
  dopa.	
  

•  No	
  usar	
  dosis	
  bajas	
  de	
  dopamina	
  para	
  protección	
  renal.	
  

•  Usar	
  dobutamina	
  en	
  disfunción	
  cardiaca	
  (↑	
  de	
  presiones	
  de	
  llenado	
  y	
  bajo	
  gasto	
  cardiaco).	
  No	
  ↑	
  IC	
  a	
  
valores	
  supranormales.	
  

•  Colocar	
  catéter	
  arterial	
  lo	
  +	
  pronto	
  posible.	
  

•  E.	
  Mul<centrico	
  randomizado.	
  
•  N=	
  1679.	
  
•  Nora/Dopa	
  en	
  	
  Shock.	
  
•  Tendencia	
  no	
  significa<va	
  a	
  <	
  †	
  con	
  nora.	
  
•  Dopamina	
  a/a	
  >	
  frecuencia	
  de	
  taquicardia	
  y	
  arritmias	
  
graves,	
  >	
  	
  †	
  en	
  subgrupo	
  de	
  p.	
  con	
  shock	
  cardiogénico.	
  
•  Noradrenlaina:	
  1ª	
  elección	
  en	
  shock.	
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Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
   3.	
  Cor9coterapia	
  

•  No	
  recomendable	
  extender	
  uso	
  de	
  cor<coides	
  
a	
  dosis	
  bajas	
  a	
  todos	
  pacientes	
  con	
  sepsis.	
  

•  Reservarse	
  a	
  los	
  +	
  graves:	
  	
  
–  Hipotensión	
  a	
  pesar	
  de	
  So	
  con	
  DVA.	
  
–  Pacientes	
  que	
  precisan	
  dosis	
  
progresivamente	
  mayores.	
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Principal	
  riesgo	
  →	
  sobreinfección.	
  	
  
Consideraciones:	
  
	
  

1. Usar	
   en	
   adultos	
   con	
   shock	
   sép<co	
   sólo	
   cuando	
   hipotensión	
   no	
   responde	
   a	
   fluidoterapia	
   adecuada	
   y	
  
administración	
  de	
  DVA.	
  

2. No	
  se	
  recomienda	
  realizar	
  prueba	
  de	
  ACTH	
  para	
  seleccionar	
  pacientes	
  con	
  shock	
  sép<co	
  que	
  deben	
  recibir	
  
hidrocor<sona.	
  

3. Hidrocor<sona	
  preferible	
  a	
  dexametasona.	
  

4. Puede	
   incluirse	
   fludrocor<sona	
   si	
   se	
   emplea	
   alterna<va	
   a	
   hidrocor<sona	
   sin	
   ac<vidad	
  mineralocor<coide.	
  
Opcional	
  si	
  se	
  usa	
  hidrocor<sona.	
  

5. Tto	
  esteroideo:	
  puede	
  ↓	
  cuando	
  vasopresores	
  ya	
  no	
  sean	
  necesarios.	
  

6. Dosis	
  de	
  hidrocor<sona	
  ≤	
  300	
  mg/día.	
  

7. No	
  usar	
  cor<coides	
  para	
  tratar	
  sepsis	
  en	
  ausencia	
  de	
  shock,	
  salvo	
  antecedentes	
  endocrinos	
  o	
  Hª	
  de	
  uso	
  de	
  
cor<coides	
  que	
  así	
  lo	
  aconsejen.	
  
	
  
	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
   3.	
  Cor9coterapia	
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•  Fármaco	
  que	
  inhibe	
  las	
  citoquinas:	
  

–  Efecto	
   profibrinolí<cos	
   y	
   an<coagulantes	
   (riesgo	
   de	
  
sangrado).	
  	
  

–  Mejora	
   patrones	
   hemodinámicos	
   y	
   fa l lo	
  
mul<orgánico,	
  	
  

–  ↓	
  duración	
  de	
  shock	
  y	
  mortalidad.	
  	
  
–  Problema:	
  ↑	
  coste.	
  

•  En	
   pacientes	
   con	
   sepsis	
   grave	
   y	
  ↑	
   riesgo	
  muerte	
  
(apache	
  ≥	
  25	
  o	
  fallo	
  mul<orgánico).	
  

•  No	
  u<lizar	
  en	
   	
  población	
  pediátrica	
  y	
  ↓	
  riesgo	
  de	
  
muerte.	
  

	
  

•  Efecto	
  adverso	
  +	
  grave	
  →	
  hemorragia.	
  
	
  	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  hemodinámico	
   4.	
  Proteína	
  C	
  ac9vada	
  recombinante	
  humana	
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•  Revaloración	
   diaria	
   de	
   	
   ATB	
   u<lizados	
   para	
   op<mizar	
   eficacia,	
   prevenir	
   resistencias,	
   evitar	
   toxicidad	
   y	
  
minimizar	
  costes.	
  	
  

	
  

•  Terapia	
  combinada	
  en:	
  
–  Infecciones	
  por	
  pseudomona.	
  
–  Pacientes	
  neutropénicos.	
  
	
  

•  Duración	
  terapia	
  combinada	
  ≤	
  3-­‐5	
  días	
  y	
  desescalar.	
  
	
  

•  Duración	
   general	
   So	
   ATB:	
   7-­‐10	
   días,	
   So	
   +	
   largos	
   si	
   respuesta	
   lenta,	
   foco	
   no	
   drenable	
   o	
  
Inmunodeficiencias.	
  

•  Parar	
  ATB	
  si	
  causa	
  no	
  infecciosa.	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
An9bio9coterapia	
  

•  ATB	
   intravenosos	
   lo	
  antes	
  posible	
   y	
   siempre	
  dentro	
  
de	
   la	
   primera	
   hora	
   del	
   reconocimiento	
   de	
   sepsis	
  
grave	
  y	
  shock	
  sép<co.	
  

•  ATB	
  de	
  amplio	
  espectro:	
  u<lizar	
  al	
  menos	
  uno	
  contra	
  
MO	
   +	
   probable	
   y	
   con	
   buena	
   penetración	
   en	
   el	
  
presunto	
  foco.	
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TRATAMIENTO	
  ANTIBIOTICO	
  EMPIRICO	
  DEL	
  PACIENTE	
  CON	
  SEPSIS	
  GRAVE	
  /SHOCK	
  SEPTICO	
  DE	
  FOCO	
  NO	
  FILIADO	
  

Origen	
  extrahospitalario	
  	
  
	
  	
  +	
  

	
  sin	
  TTO	
  ATB	
  previo	
  	
  
	
  	
  	
  +	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  paciente	
  inmunocompetente	
  	
  

•  Hospitalizados.	
  
•  Con	
  TTO	
  ATB	
  previo.	
  
•  Con	
  hospitalizaciones	
  recientes.	
  
•  Posibles	
   infecciones	
   asociadas	
   a	
   cuidados	
  

hospitalarios/neutropénicos/inmunodeprimidos.	
  
Imipenem	
  1	
  g	
  c	
  /6h	
  iv	
  	
  

	
  o	
  	
  
Meropenem	
  2	
  g	
  c	
  /	
  8	
  h	
  iv	
  	
  

o	
  	
  
Doripenem	
  1	
  g	
  c	
  /	
  8	
  h	
  	
  

o	
  	
  
Piperazilina-­‐tazobactam	
  4,5	
  g	
  c	
  /	
  6	
  h	
  iv	
  	
  

+	
  	
  
Amikacina	
  15-­‐20	
  mg/	
  Kg/día	
  	
  

+	
  	
  
TTO	
  ac<vo	
  frente	
  a	
  SARM:	
  	
  	
  
Linezolid	
  600	
  mg	
  iv	
  c	
  /12h	
  	
  

Daptomicina	
  6-­‐10	
  mg/Kg/24h	
  iv	
  	
  
SOLO	
  SI:	
  	
  

Antecedente	
  de	
  colonización	
  por	
  SARM	
  	
  
Procede	
  de	
  residencia	
  geriátrica	
  con	
  SARM	
  	
  

Programa	
  de	
  hemodiálisis	
  	
  
Elevada	
  prevalencia	
  de	
  SARM	
  	
  

Meropenem	
  2	
  g	
  c	
  /	
  8	
  h	
  iv	
  	
  
o	
  	
  

Doripenem	
  1	
  g	
  c	
  /	
  8	
  h	
  	
  
+	
  	
  

Amikacina	
  15-­‐20	
  mg/	
  Kg/día	
  	
  
+	
  	
  

Linezolid	
  600	
  mg	
  iv	
  c	
  /12h	
  	
  
o	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Daptomicina	
  6-­‐10	
  mg/Kg/24h	
  iv	
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Administración	
  de	
  hemoderivados:	
  	
  
	
  

•  CH:	
  Hb	
  <	
  7	
  g/dL	
  (obje<vo:	
  Hb	
  7-­‐9	
  en	
  adultos).	
  
•  Plasma	
  fresco	
  para	
  corregir	
  problemas	
  de	
  coagulación	
  si	
  sangrado	
  ac<vo	
  o	
  procedimientos	
  invasivos.	
  
•  No	
  u<lizar	
  terapia	
  an<trombínica:	
  

	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  complicaciones	
  y	
  po	
  soporte	
  

An<trombina	
  (ATIII)	
  e	
  inhibidor	
  del	
  factor	
  <sular:	
  

•  Estrategias	
  dirigidas	
  a	
  restaurar	
  vías	
  fisiológicas	
  an<coagulantes	
  en	
  sepsis	
  grave	
  /	
  shock	
  sép<co.	
  	
  

•  Revisión	
   de	
   la	
   American	
   Thoracic	
   Society	
   sobre	
   la	
   terapia	
   an<coagulante	
   con	
   	
   an<trombina	
   III	
   y	
   <facogin	
  
(inhibidor	
  del	
  factor	
  <sular):	
  

–  Concluye	
   que	
   ambas	
   estrategias	
   son	
   ineficaces	
   para	
   ↓	
   mortalidad	
   en	
   dos	
   grandes	
   ensayos	
   clínicos	
  
controlados	
  con	
  placebo	
  .	
  

•  No	
  u<lizar	
  eritropoye<na.	
  
•  Plaquetas	
  cuando:	
  

–  	
  <	
  5000/mm3	
  independientemente	
  de	
  riesgo	
  de	
  sangrado.	
  
–  5000-­‐30000/mm3	
  +	
  riesgo	
  de	
  sangrado.	
  
–  >	
  50000/mm3,	
  para	
  cirugía	
  o	
  procedimientos	
  invasivos.	
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Ven<lación	
  mecánica	
  en	
  el	
  SDRA	
  /	
  ALI	
  inducido	
  por	
  sepsis:	
  
•  Intentar	
  volumen	
  <dal	
  de	
  6ml/kg.	
  
•  Mantener	
  Presiones	
  plateau	
  ≤	
  30	
  cmH2O.	
  
•  Hipercapnia	
  permisiva	
  para	
  minimizar	
  VT	
  y	
  Pp.	
  
•  U<lizar	
  PEEP	
  para	
  evitar	
  colapso	
  pulmonar	
  .	
  
•  Cabecera	
  elevada	
  35-­‐45	
  º.	
  
•  VMNI:	
   en	
   una	
   minoría	
   de	
   pacientes	
   y	
   solo	
   si	
   estables	
   hemodinámicamente,	
   confortables,	
   vía	
   aérea	
  

protegida	
  y	
  se	
  espera	
  recuperación	
  rápida.	
  
•  U<lizar	
  un	
  protocolo	
  para	
  el	
  destete	
  y	
  valoración	
  regular	
  de	
  v.	
  espontánea	
  (PS	
  y	
  PEEP	
  de	
  5	
  cm	
  H2O).	
  
–  Paciente	
  se	
  despierte	
  con	
  facilidad.	
  
–  Estable	
  HDM	
  sin	
  DVA.	
  
–  No	
  existen	
  nuevos	
  problemas.	
  
–  Necesidades	
  bajas	
  de	
  PS	
  y	
  PEEP.	
  
–  Necesidad	
  de	
  FiO2	
  que	
  se	
  puede	
  administrar	
  con	
  mascarilla	
  facial	
  o	
  cánulas	
  nasales.	
  
•  No	
  u<lizar	
  	
  de	
  ru<na	
  catéter	
  de	
  arteria	
  pulmonar	
  para	
  monitorización	
  de	
  los	
  pacientes	
  con	
  ALI	
  /	
  SDRA.	
  
•  U<lizar	
  estrategias	
  conservadoras	
  de	
  fluidoterapia	
  en	
  pacientes	
  con	
  ALI	
  /	
  SDRA	
  	
  cuando	
  no	
  haya	
  evidencia	
  

de	
  hipoperfusión	
  <sular.	
  

	
  
	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  complicaciones	
  y	
  po	
  soporte	
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•  Control	
  glucémico:	
  
–  Control	
  de	
  hiperglucemia:	
  insulina	
  rápida	
  IV	
  tras	
  estabilización	
  en	
  REA.	
  
–  Mantener	
  dosis	
  glucemia	
  en	
  torno	
  150	
  mg/dL.	
  
–  Control	
  glucemias	
  digitales	
  /	
  1-­‐2h	
  (4h	
  cuando	
  paciente	
  esté	
  estable)	
  y	
  aporte	
  fuente	
  de	
  glucosa.	
  

•  Terapia	
  de	
  remplazo	
  renal:	
  
–  HFVVC:	
  facilita	
  el	
  manejo	
  en	
  pacientes	
  hemodinámicamente	
  inestables.	
  

•  Bicarbonato:	
  
–  No	
  u<lizar	
  bicarbonato	
  para	
  mejorar	
  hemodinámica	
  o	
   reducir	
   requerimientos	
  de	
  vasopresor	
  cuando	
   	
  exista	
  ↑	
  acido	
  

lác<co	
  inducido	
  por	
  hipoperfusión	
  con	
  pH	
  ≥7.15.	
  

•  Profilaxis	
  de	
  TVP:	
  
–  HBPM.	
  
–  Si	
  de	
  heparina	
  contraindicada:	
  medias	
  de	
  compresión	
  o	
  sistemas	
  de	
  compresión.	
  
–  Terapia	
  combinada	
  si	
  ↑	
  riesgo	
  de	
  TVP.	
  

•  Profilaxis	
  de	
  úlceras	
  de	
  estrés:	
  
–  An<	
  H2	
  ó	
  IBP.	
  
–  Valorar	
  beneficios	
  /	
  riesgos	
  	
  (evitar	
  HDA	
  /	
  riesgo	
  de	
  neumonía	
  asociada	
  a	
  ven<lación	
  mecánica).	
  

•  Considerar	
  limitación	
  del	
  esfuerzo	
  terapéu<co.	
  

Manejo	
  sepsis	
  grave	
  
Manejo	
  complicaciones	
  y	
  po	
  soporte	
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Nuevas	
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Oxido	
  nítrico	
  inhalado	
  

•  No	
  parece	
  mejorar	
  resultados	
  en	
  distress	
  2º	
  a	
  sepsis	
  con	
  fallo	
  mul<orgánico.	
  
•  Su	
  uso	
  debe	
  ser	
  reconsiderado	
  →	
  Ensayo	
  clínico	
  en	
  marcha,	
  en	
  fase	
  III.	
  

Esta9nas	
  

•  	
  >	
  de	
  los	
  estudios	
  muestran	
  efecto	
  beneficioso.	
  Problema:	
  estudios	
  observacionales.	
  
•  Actualmente:	
  2	
  ensayos	
  	
  clínicos	
  (fase	
  III	
  y	
  IV	
  )	
  con	
  simvasta<na	
  	
  en	
  shock	
  sép<co	
  y	
  	
  1	
  
con	
  rosuvasta<na	
  en	
  	
  sepsis	
  por	
  lesión	
  pulmonar	
  aguda.	
  

Inmunoglobulinas	
   Inmunoglobulina	
  enriquecidas	
  en	
  IgM/IgA	
  como	
  terapia	
  adyuvante.	
  	
  

An9cuerpos	
  an9hidroxime9lglutaril	
  ß1	
  (HMGß1)	
  

•  An<cuerpos	
  neutralizantes	
  que	
  inhiben	
  la	
  cascada	
  inflamatoria	
  en	
  la	
  sepsis	
  experimental.	
  	
  
•  Dizcil	
  	
  aplicación	
  clínica.	
  

A.	
  Loza	
  Vázquez,	
  C.	
  León	
  Gil	
  y	
  A.	
  León	
  Regidor.	
  “Nuevas	
  alterna9vas	
  terapéu9cas	
  para	
  la	
  sepsis	
  grave	
  en	
  el	
  paciente	
  crí9co.	
  Revisión”.	
  Med	
  Intensiva.	
  2011 
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Hemoperfusión	
  con	
  polimixina	
  B	
  

•  Shock	
  sép<co	
  de	
  origen	
  abdominal.	
  
•  Tratamiento	
  estándar	
  de	
  sepsis	
  por	
  bacilos	
  gram	
  -­‐	
  	
  en	
  Japón.	
  	
  
•  Mecanismo:	
  nueva	
  técnica	
  de	
  depuración	
  extracorpórea	
  ,	
  consiste	
  

en	
   eliminación	
   de	
   endotoxinas	
   por	
   adsorción,	
   previniendo	
   la	
  
progresión	
  de	
  la	
  cascada	
  inflamatoria.	
  	
  

•  Estudio	
  aleatorizado	
  en	
  sepsis	
  grave	
  y	
  shock	
  de	
  origen	
  abdominal	
  intervenidos	
  en	
  urgencias	
  y	
  u<lización	
  
precoz	
  de	
  polimixina	
  B.	
  

•  Ensayo	
  detenido	
  por	
  el	
  comité	
  é<co	
  en	
   los	
  primeros	
  64	
  pacientes,	
  por	
   las	
  diferencias	
  en	
   la	
  mortalidad	
  
obje<vadas	
  >	
  en	
  el	
  grupo	
  control	
  .	
  	
  

•  Resultados	
  dizcilmente	
  extrapolables	
  a	
  otro	
  <po	
  de	
  pacientes	
  sép<cos	
  (grupo	
  muy	
  seleccionado	
  en	
   los	
  
que	
  fue	
  posible	
  la	
  eliminación	
  del	
  foco	
  primario).	
  

A.	
  Loza	
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•  Células	
  inmunológicamente	
  sensibles	
  en	
  los	
  si<os	
  de	
  inflamación	
  y	
  lesión	
  <sular.	
  	
  

•  Secretan	
  f.	
  de	
  crecimiento	
  que	
  puede	
  limitar	
  apoptosis	
  y	
  lesión	
  de	
  órganos,	
  y	
  podrían	
  representar	
  una	
  
estrategia	
  terapéu<ca	
  endógena.	
  

Células	
  madre	
  

•  Variaciones	
  de	
  la	
  secuencia	
  común	
  de	
  genes	
  que	
  codifican	
  respuesta	
  inmunitaria	
  innata,	
  mediadores	
  
inflamatorios	
  y	
  moduladores	
  de	
  la	
  coagulación. 

Polimorfismos	
  

A.	
  Loza	
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  C.	
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