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1.- FISIOLOGÍA, DIAGNÓSTICO Y CONTROL DEL FOCO EN SEPSIS. ENFOQUE GLOBAL. 

Pilar López-Toribio López. 

INTRODUCIÓN: 

La sepsis es un síndrome complejo que desencadena una respuesta inmunológica 

sistémica en el paciente que puede conducir a la disfunción orgánica de varios aparatos y 
a la muerte. 

A pesar de los avances significativos en la comprensión de la fisiopatología de este 
síndrome clínico, junto a la aparición de nuevas las herramientas de monitorización 

hemodinámica y de las medidas de resucitación de los últimos años, la sepsis sigue siendo 
unas de las principales causas de morbi-mortalidad en pacientes críticos a nivel mundial. 

La sepsis es un importante problema actual de Salud Pública. La incidencia anual de 

sepsis y el shock séptico en E.E.U.U. es de hasta 300 casos por 100.000 habitantes y esta 
incidencia notificada va en aumento. 

Además, se está evidenciando que muchos de los pacientes que sobreviven a la 
sepsis pueden tener alteraciones físicas, psicológicas y cognitivas a largo plazo, con un 

significativo aumento de los costes tanto sanitarios como sociales1. 

DEFINICIONES: 

Sepsis-1: 

En 1992 se publicó el primer consenso del American College of Chest 

Physicians/Society of Critical Care Medicine2 que estableció el concepto de Respuesta 

Inflamatoria Sistémica (SIRS) como la respuesta a una variedad de hallazgos clínicos 

severos y que se manifiesta como la presencia de dos o más de los siguientes:  
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 Este mismo consenso define "sepsis" como la respuesta inflamatoria sistémica 

asociada a una infección. Del mismo modo, este consenso establece que la sepsis conlleva 
otras patologías por una continuidad de severidad clínica y fisiopatológica: hipotensión 

inducida por sepsis, sepsis severa, shock séptico y síndrome de disfunción de múltiples 
órganos (SDMO). 

El espíritu de este consenso fue el de ofrecer una herramienta o criterios de 
diagnóstico que permitieran hacer el diagnóstico de sepsis de manera precoz, como una 

de las pocas herramientas efectivas para aplacar su aún elevada mortalidad. 

Sepsis-2: 

En el año 2001, el grupo de expertos del Society of Critical Care Medicine (SCCM), 

la European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), la American College of Chest 

Physicians (ACCP), la American Thoracic Society (ATS), y la Surgical Infection Society (SIS)3 

recomendaron que las definiciones de sepsis, sepsis severa y shock séptico del año 1992 

deberían mantenerse. Los conceptos de“  sepsis grave” y “sepsis” se usaban 

indistintamente para describir el síndrome de infección complicada por una disfunción 

orgánica aguda. 
Este consenso extendió la lista de criterios diagnósticos, aumentando parámetros 

generales, parámetros hemodinámicos, parámetros inflamatorios y parámetros de perfusión 
tisular, pero no sugirió cambios en las definiciones por ausencia de evidencia. 

Tabla 1. Criterios de SRIS: 

Temperatura >38°Cº o  <36°C.

Frecuencia cardíaca >90 latidos por minuto.

Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto o PaCO2 <32 mmHg.

Recuento leucocitos > 12 000 cel/µl, <4000 cel/µl, o >10% de formas inmaduras.
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En efecto la definición de “sepsis”, “shock séptico” y “disfunción orgánica” se han 
mantenido practicamente sin cambios durante 20 años4. 

En el Anexo 1 se resumen los criterios diagnósticos de SRIS y sepsis5. 

Sepsis-3: 

En 2016, el tercer grupo de consenso internacional para la definición de sepsis y shock 

séptico recomienda definir “sepsis” como aquella disfunción orgánica potencialmente 

mortal causada por la respuesta desregulada del huésped a la infección. Para la práctica 
clínica puede estar representada con un SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) 

mayor de 2, asociándose con una mortalidad hospitalaria > 10%. 

Tabla 2.- Puntuación de disfunción de órganos SOFA score6. 

 El “shock séptico” debería definirse como aquella sepsis que presenta anomalías 

circulatorias, celulares y metabólicas particularmente graves, que se asocian a mayor riesgo 
de mortalidad que la sepsis sola. Estos pacientes con shock séptico pueden identificarse 

como aquellos que tienen una necesidad de vasopresor para mantener una presión arterial 
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media de 65 mm Hg y un nivel de lactato sérico > a 2 mmol/L en ausencia de hipovolemia. 
Esta combinación se asocia con tasas de mortalidad hospitalaria superiores al 40%.  

 De esta manera, se pone en relieve, que la sepsis, más que una respuesta inflamatoria 
secundaria a la infección es un síndrome que resulta difícil definir por los diversos procesos 

fisiopatológicos e inmunológicos involucrados, muchos de ellos aún inciertos y con diversa 
presentación clínica que puede variar dependiendo de la edad del paciente, sus 

enfermedades prexistentes, estado inmunológico, comorbilidades y medicación previa. 

 Otro concepto que introduce este consenso es el “quick SOFA” (qSOFA), que puede 

servir para considerar una posible infección en pacientes a quienes no se le ha 
diagnosticado una infección previamente. Al no requerir pruebas de laboratorio, se puede 

realizar de manera rápida, siendo muy útil en el cribaje de pacientes con sospecha de un 
cuadro de sepsis probable, si tienen al menos 2 puntos de los siguientes. 

 Se sugiere que los criterios qSOFA pueden ser utilizados de manera inmediata por los 
clínicos para evaluar la disfunción de órganos, para iniciar o intensificar la terapia en su 

caso, y para considerar la derivación a la atención crítica o aumentar la frecuencia de 
seguimiento, si aún no lo han llevado a cabo este tipo de acciones ciertos entornos 

hospitalarios y extrahospitalarios. 

 

 

 

 

Tabla 3. Criterios de quick SOFA 

Frecuencia respiratoria de 22 rpm o más. 

Alteración del estado mental. 

Presión arterial sistólica de 100 mm Hg o menos. 
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FISIOPATOLOGÍA: 

En los últimos años, los avances en los conocimientos de la fisiopatología, han 
demostrado que las infecciones provocan una respuesta compleja y variable del huésped, 

con mecanismos proinflamatorios y antiinflamatorios que pueden contribuir por un lado a la 
eliminación de la infección y la recuperación de los tejidos y por otro lado a la injuria de los 
órganos e infecciones secundarias; la respuesta va a depender del patógeno causal (carga 

y virulencia), de las características genéticas y enfermedades coexistentes del huésped. 

1.- Inmunidad innata: 

La extensión y duración de estas reacciones están determinadas por factores del 
paciente (características genéticas, edad, enfermedades coexistentes y fármacos) y 

factores patógenos (carga microbiana y virulencia). Las respuesta inflamatorias se inici por 
la interacción entre los patrones moleculares asociados a patógenos (PAMPs) y los 

receptores de reconocimiento de patrones expresados por las células huésped en la 
superficie celular (receptores de tipo toll [TLR] y receptores de lectina de tipo C [CLR]), en 

el endosoma (TLR), o en el citoplasma (receptores similares al gen 1 inducibles por ácido 
retinoico [RLR] y receptores similares al dominio de oligomerización de unión a nucleótidos 

[NLR]).La consecuencia de esta inflamación exagerada es el daño tisular colateral y la 
muerte celular, lo que ocasiona la liberación de patrones moleculares asociados al daño 

(DAMPs), las llamadas moléculas peligrosas que perpetúan la inflamación al menos en parte 
al actuar sobre los mismos receptores de reconocimiento de patrones que se activan por 

patógenos7. 

2.- Amplificación de respuesta inmunológica: 

La activación de las vías de transducción de las señales intracelulares que causan la 
transcripción y liberación de citoquinas proinflamatorias como TNFα, IL-1 e IL-6. Además, 

algunos de los receptores de reconocimiento de patrones, como el grupo de receptores 
tipo NOD, pueden agregarse en complejos de proteinas más grandes llamados 
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inflamasomas que están involucrados en la producción de citoquinas cruciales, como IL-1β 
e IL-18, así como caspasas, que están implicados en la muerte celular programada8.  

 Las citoquinas proinflamatorias causan activación y proliferación de leucocitos, del 
sistema del complemento, regulación positiva de las moléculas de adhesión endotelial y 
expresión de quimiocinas, producción de factor tisular e inducción de reactantes de fase 
aguda hepática. En la sepsis, existe una exageración de la respuesta inmune anterior que 

resulta en daño colateral y muerte de las células y tejidos del paciente. 
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3.- Alteración de la hemostasia: 

 En la sepsis, hay una intersección entre los factores inflamatorios y las vías 

hemostáticas, al existir una activación simultánea de las cascadas inflamatoria y de 
coagulación. El espectro de esta interacción puede variar desde una trombocitopenia leve 

hasta una coagulación intravascular diseminada principal (CID).  

 La etiología de la desregulación de la coagulación en la sepsis es multifactorial. Se 

cree que la hipercoagulabilidad de la sepsis está impulsada por la liberación de factor tisular 
del endotelio por parte de células dañadas (otras fuentes incluyen monocitos y 

polimorfonucélulas claras). Estos factores pueden desencadenar la activación de la cascada 
de la coagulación que da lugar a la producción de trombina, activación de plaquetas y 
formación de coágulos. Los microtrombos pueden provocar defectos de perfusión local 

provocando finalmente hipoxia tisular y disfunción orgánica. 

 Además de la hipecoagulabilidad descrita anteriormente, se observa una reducción de 

la fibrinolísis como resultado de la sepsis. A medida que aumentan los niveles de TNFα e 
IL-1β, las células endoteliales vasculares liberan activadores del plasminógeno tisular. El 

efecto neto supone una reducción de la fibrinolísis y de la eliminación de la fibrina, que 
contribuye a la perpetuación de la trombosis microvascular. 
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5.- Fallo orgánico: 

El mecanismo subyacente que ocasiona la disfunción tisular y orgánica en la sepsis es 
la disminución del aporte y la utilización de oxígeno por las células como resultado de la 

hipoperfusión, por disfunción del sistema cardiovascular. 

Existen alteraciones significativas del endotelio con afectación de su función de 
barrera, vasodilatación, aumento de la adhesión leucocitaria y creación de un estado 

procoagulante. Esto da como resultado la acumulación de líquido en los espacios 
intersticiales, las cavidades corporales y el tejido subcutáneo. 

A nivel pulmonar, puede aparecer una ruptura de la barrera alveolo-endotelial con 
alteración de la ventilación.perfusión, hipoxia, disminución de la compliance pulmonar y 

SDRA. 

En los riñones, una combinación de perfusión renal reducida, necrosis tubular aguda 

y defectos más sutiles en la microvasculatura y los túbulos juntos producen diversos grados 
de lesión renal aguda. 

En el tracto gastrointestinal, el aumento de la permeabilidad del revestimiento de la 
mucosa da como resultado tanto la translocación bacteriana a través del intestino como la 

autodigestión del intestino por las enzimas lumínicas. En el hígado, hay una supresión del 
aclaramiento de bilirrubina que produce colestasis. 

La alteración de la capacidad mental se observa con frecuencia en la sepsis y es 
indicativa de disfunción del SNC. 
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PARADIGMA ACTUAL: MODELO INMUNOLÓGICO. 

 El descubrimiento de la terapia antimicrobiana moderna después de la aparición de la 
penicilina durante la década de 1940 produjo mejoras notables en la tasa de letalidad de 

infecciones graves, incluido el shock séptico. Desde entonces, los patógenos han 
evolucionado continuamente bajo presión antimicrobiana selectiva, lo que ha ocasionado 
una falta de mejora significativa en la efectividad clínica en la terapia antimicrobiana del 

shock séptico a pesar de fármacos cada vez más potentes y de amplio espectro.  

 Además, aunque se ha invertido un esfuerzo y dinero considerables en el desarrollo 

de nuevas terapias no antimicrobianas para la sepsis en los últimos 30 años, el progreso 
clínico en este sentido ha sido limitado. Se observa la posibilidad de que el paradigma 

fisiopatológico actual del shock séptico no considere adecuadamente la primacía de la 
carga microbiana de la infección como el principal impulsor de la disfunción de los órganos 

sépticos.  

 Kumar en 20149, ofrece un paradigma alternativo que sugiere que existen 

implicaciones sustanciales para optimizar la terapia antimicrobiana en el shock séptico. Este 
modelo de progresión de la enfermedad sugiere que la clave para una mejora significativa 

en el resultado del shock séptico puede estar, en gran parte, en las mejoras en la 
administración de los antimicrobianos existentes y otras estrategias antiinfecciosas. El 

reconocimiento del papel de los retrasos en la administración de la terapia antimicrobiana 
en los malos resultados del shock séptico es fundamental para esta estrategia. Sin 

embargo, las estrategias terapéuticas que mejoran el grado de toxicidad antimicrobiana 
probablemente también tengan un papel crucial. 

 Se trata de un modelo compuesto, en el que se integra un paradigma microbiológico 
(carga bacteriana), un paradigma inmunológico (respuesta inflamatoria) y un concepto de 
shock irreversible, una vez que se expone al paciente hacia un daño orgánico irreversible. 
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Fig. 1.- Vista compuesta de sepsis y shock séptico9. 

Este modelo sugiere que el enfoque de la terapia del shock séptico debe tener como objetivo 

fundamental reducir rápidamente la carga bacteriana para que el período de tiempo en estado de 
shock sea el menor posible. 

Para ello es necesario administrar un antibiótico empírico apropiado, tan rápido como 
sea posible y alcanzar niveles adecados de éste en el lugar de acción lo antes posible. 

Fig. 2.- Impacto del tratamiento antibiótico apropiado en sepsis y shock séptico9. 
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CÓDIGO SEPSIS: 

 El Código Sepsis es un conjunto de herramientas clínicas, organizativas, analíticas y 
microbiológicas que, sumadas a una intensa formación y ayudas cognitivas, tienen la misión 

de mejorar la atención de los pacientes con sepsis, priorizando su atención y refinando su 
tratamiento10. 

 La implantación de un Código Sepsis en un hospital debe adaptarse a su contexto y 

también debe cambiar la cultura del mismo si quiere permanecer y ser eficaz.  
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2-. DISFUNCIÓN CARDIOVASCULAR EN SEPSIS: MANEJO HEMODINÁMICO 

Pilar Pérez Navero. Eva Mª Guzmán Malpica. 

INTRODUCCIÓN:  

 A lo largo de los últimos veinte años la mortalidad de determinadas patologías como 

el accidente cerebrovascular o el síndrome coronario agudo ha disminuido de forma 
drástica gracias a los avances en el diagnóstico, el tratamiento y al desarrollo de protocolos 

de organización bajo el paraguas de !código ictus” o !código infarto”. 

 En cambio, la mortalidad de dos entidades se mantiene estable: la sepsis y el shock 

séptico. A pesar del desarrollo de múltiples terapias prometedoras, nuevos antibióticos, 
avances en la monitorización, herramientas para diagnóstico precoz y tratamiento dirigido... 

la mortalidad y morbilidad de estas dos patologías permanece en el tiempo. 

 En la actualidad, muchos sistemas de monitorización hemodinámica están disponibles 

en la práctica clínica diaria y pueden proporcionar información sobre diferentes aspectos 
de la función cardiovascular. Las mejores herramientas deben elegirse teniendo en cuenta 

la utilidad (más o menos probada) de la información obtenida frente a los riesgos 
(invasividad) para el paciente y los recursos disponibles (costes)11. 

¿QUÉ MONITORIZAR EN EL PACIENTE SÉPTICO? 

 Los cambios hemodinámicos provocados por la infección y el estado inflamatorio 

asociado son complejos e involucran a casi todos los componentes del sistema 
cardiovascular. A pesar de esto, no todas estas modificaciones están presentes al mismo 

tiempo y con la misma magnitud. Cuando nos enfrentamos al perfil hemodinámico de un 
paciente con sepsis severa o shock séptico, debemos intentar mejorar la perfusión o revertir 

la hipoperfusión (el objetivo real de la terapia), corrigiendo primero el aspecto más probable 
causante de los síntomas, y teniendo en cuenta que todas las opciones terapéuticas que 
utilizaremos (fármacos, fluidoterapia…) probablemente tendrán una estrecha relación 

riesgo/beneficio. 



CURSO DE FORMACIÓN EN CUIDADOS INTENSIVOS DE ANESTESIA: SEPSIS Y 
SHOCK SÉPTICO 

15 

1.- Estado de la precarga: 

La optimización de la hipovolemia (absoluta o relativa) es el primer paso en el 
tratamiento de los pacientes sépticos, antes de comenzar con los agentes inotrópicos o 

vasopresores. La infección sistémica desencadena una cascada inflamatoria que induce 
vasodilatación y aumento de la permeabilidad capilar. Por ello, la primera medida 
terapeútica generalmente prescrista es la carga de líquidos como cristaloides, por vía 

intravenosa.  

Se considera adecuado un volumen inicial de hasta 30 ml/kg de peso corporal en los 

primeros 30 minutos12. Esta resucitación con fluidos debe realizarse con el menor volumen 
posible, por este motivo podrían ser de elección los coloides. Sin embargo, en pacientes 

sépticos, los coloides sintéticos (almidones, gelatinas, dextrano), han demostrado la 
potencialidad de causar daño y no están indicados, por lo que la elección debe recaer en 

la albúmina humana. Una alternativa aceptada podrían ser los cristaloides a dosis de 3 ml/kg 
en un periodo muy corto (5-10 minutos)13. 

Un aumento del gasto cardíaco o del volumen sistólico del 10-15% es indicativo de la 
capacidad de respuesta a la administración de líquidos. A partir de aquí, se pueden 

administrar más líquidos de manera controlada14. 

2.- Presión arterial: 

La sepsis se caracteriza por la alta heterogeneidad de afectación de órganos y 
sistemas, junto al fallo en el sitema de autorregulación, haciendo que la perfusión se vuelva 

más independiente de la presión. 

Además, hay que tener en cuenta que el efecto de la infusión de fármacos para elevar 

la presión arterial puede producir un aumento de la vasoconstricción en áreas que ya están 
hipoperfundidas, no mejorando el flujo y empeorando la isquemia en zonas que ya han 

iniciado isquemia. 
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El método no invasivo para medir la presión arterial se basa en la oscilometría (PANI) 
que se puede realizar de forma semicontinua. Este método funciona bien cuando la presión 

arterial media es superior a 75 mmHg. En caso de shock, la monitorización arterial invasiva 
es obligatoria15.  

3.- Función cardíaca: 

La mayoria de esfuerzos terapeúticos hemodinámicos tienen como objetivo el 

aumento del gasto cardíaco (CO), sin embargo, la medición del gasto cardíaco en sí tiene 
un valor limitado, especialmente cuando es normal o alto.  

Hoy en día, existen muchos dispositivos que pueden medir con mayor o menor 
precisión el gasto cardíaco. La diferencia entre ellos se basa en la posibilidad de medir otros 

aspectos de la fisiología cardíaca como presiones o volúmenes. Por ejemplo, el catéter de 
la arteria pulmonar puede proporcionar medidas directas de las presiones de llenado 

cardíacas, mientras que la ecocardiografía puede visualizar posibles valvulopatías. 

4.- Aporte de O2 (DO2) y consumo de O2 (VO2): 

Durante la sepsis, la curva de relación VO2/DO2 puede ser lineal con una dependencia 
del VO2 también para niveles altos de DO2. Esto puede explicar por qué, al menos al 

comienzo de la sepsis, hay una respuesta compensatoria del corazón para aumentar el 
suministro de oxígeno al incrementar el gasto cardíaco.  

Si este aumento no es suficiente, las células extraerán más oxígeno de la sangre, 
reduciendo la cantidad de oxígeno presente en la sangre que retorna al corazón (SvO2). 

Entonces, al menos teóricamente, cuando hay un estado isquémico inicial para un órgano, 
existen cifras bajas de SvO2, y cuando la hipoxia comience a desarrollarse, se manifestará 

con el aumento del lactato. 

En los últimos quince años, las estrategias terapéuticas hemodinámicas destinadas a 

incrementar el aporte de oxígeno dirigido a la SvO2 o ScvO2, han sido objeto de resultados 
diferentes y controvertidos. Rivers18 et al en 2015, no pudieron demostrar ninguna reducción 
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de la mortalidad en los pacientes con shock séptico al utilizar esta estrategia. Parece lógico 
pensar en el fundamento fisiológico de esta terapia guiada y que sean necesarios más 

estudios para abandonar definitivamente esta estrategia. 

¿CÓMO MONITORIZAR AL PACIENTE SÉPTICO? 

En las últimas décadas, las técnicas de monitorización de hemodinámica han 
evolucionado hacia medidas menos invasivas, así como continuas y en tiempo real. 

1.- Ecocardiografía: 

La ecocardiografía es actualmente la herramienta diagnóstica de primera línea para la 
evaluación de los pacientes en shock y debería realizarse de una forma precoz para obtener 
información de la estructura y función cardíaca. 

2.- Sistemas de minitorización mínimamente invasivos con análisis de la onda de pulso 

(LIDCO ™ rapid, Most Care-CO, CNAP, Clear Sight/Flotrac): 

Las técnicas de contorno de pulso analizan la presión en una arteria a lo largo del 
tiempo para derivar una forma de onda, utilizando esta información para calcular el 

rendimiento cardíaco. Se supone que los cambios en el diámetro del vaso reflejan los 
cambios de presión resultantes de un gasto cardíaco variable. La mayoría de ellos se basan 

en un modelo de tres elementos que integra la impedancia característica aórtica, la 
distensibilidad arterial y la resistencia vascular sistémica. Aunque estos modelos funcionan 
relativamente bien en pacientes estables, cuando un paciente se vuelve inestable o cuando 

se utilizan fármacos vasoactivos, la mayoría de ellos carecen de precisión17. 

Se recomienda utilizar un sistema de monitorización del gasto cardíaco minimamente 

invasivo en pacientes que no responden a la terapia inicial y/o presentan patología grave 
concomitante. 

3.- Sistemas de monitorización invasiva: 
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 El gasto cardíaco determinado mediante el análisis de la curva de termodilución se 
considera el “gold standard" en ciertas situaciones clínicas. Para ello es necesario un puerto 

de inyección situado lo más cerca posible del corazón derecho, y un termistor capaz de 
medir la curva térmica. Desde la década de los 70 el dispositivo más utilizado para hacerlo 

ha sido el Catéter de Arteria Pulmonar (PAC). Este catéter junto a la frecuencia cardíaca, 
puede medir la fracción de eyección del ventrículo derecho (RVEF) y realiza una evaluación 

continua del volumen telediastólico del ventrículo derecho (VTDVD). Estos parámetros 
"volumétricos" se pueden utilizar para determinar la capacidad del corazón para controlar 

un aumento en el retorno venoso o la precarga. 

 Durante décadas, fue el único catéter para medir directamente el gasto cardíaco. Sus 

complicaciones son bien conocidas y hoy en día se considera la herramienta de 
monitorización hemodinámica más invasiva en la práctica clínica. La utilización de catéter 

en arteria pulmonar puede recomendarse en la actualidad en aquellos pacientes en estadío 
de shock refractario asociado a disfunción ventricular derecha.  

 Ha habido extensos debates entorno a su aplicación generalizada provocados por la 
ausencia de estudios que demuestren un resultado beneficio claro, así como su perfil de 

riesgo/beneficio. 

 Para superar parcialmente este problema, se han desarrollado otros dos sistemas de 

monitorización hemodinámica capaces de medir el CO directamente. Estos sistemas 
(PiCCO y LIDCO), utilizan un catéter arterial (femoral o radial) para determinar la curva de 
termodilución, generada por el indicador (salino o litio) inyectado en la vena cava. Estos 

sistemas son menos invasivos que el PAC, pero mantienen una buena precisión y exactitud 
de la determinación de CO, también a lo largo del tiempo. Además, junto con una técnica 

de contorno de pulso, puede proporcionar una lectura continua del flujo cardíaco sin la 
pérdida de precisión determinada por los cambios en la distensibilidad y la resistencia 

vasculares. 

 Los dispositivos que utilizan termodilucción transpulmonar son muy útiles para el 

manejo de pacientes con shock séptico unido a SDRA. 
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¿CUÁLES SON LOS OBJETIVOS DE LA RESUCITACIÓN? 

1.- Mantener presión de perfusión óptima: 

Marcar como objetivo la PAM mayor o igual a 65 mmHg, con ciertas limitaciones como 

elevación de PVC o presencia de hipertensión abdominal, pacientes con HTA crónica, o 
tiempo de relleno capilar > 3.5 seg asociado a hiperlacticidemia, siendo buen marcador de 

hipoperfusión. 

2.- Asegurar el aporte de O2 (DO2) a los tejidos: 

El aporte de O2 (DO2) depende de la saturación arterial de O2 (SaO2), de la hemoglobina 
y del gasto cardíaco (CO). 

Valores bajos de SvcO2 indican un transporte de O2 o CO no adecuado. También 
presenta limitaciones, ya que hay que tener en cuenta que valoras normales o elevados de 

SvcO2 pueden ser igualmente patológicos y no se recomienda como objetivo de 
resucitación, en la actualidad, pero puede ser un arma muy útil en coordinación con otras 
variables como GAP de CO2. 

3.- Lacticidemia: 

El lactato o ácido láctico es un compuesto químico originado por el metabolismo 
anaerobio de la glucosa tras un episodio de hipoxia celular y es considerado para de la 
definición del shock séptico. 

Valores de ac. láctico iguales o mayores de 2 mmmol/L se asocian a peor pronóstico 
y su aclaramiento puede ser útil para valorar la eficacia del tratamiento del paciente séptico. 

4.- GAP de CO2 (pCO2 venoso central - pCO2 arterial): 
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 El GAP de CO2 se considera un marcador global de hipoperfusión tisular, que se altera 
en fases precoces de la sepsis. Inversamente relacionado con gasto cardíaco, es decir, a 

mayores cifras de GAP de CO2, menor gasto cardíaco. 

 Existen múltiples estudios que asocian el GAP de CO2 a mayor riesgo de fracaso 

multiorgánico, días de ventilación mecánica, mayor estancia hospitalaria y mayor 
mortalidad18. 

 

DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA POR SEPSIS (DMS) O CARDIOMIOPATÍA INDUCIDA POR 

SEPSIS: 

 El shock séptico básicamente es una alteración del sistema cardiovascular al que le 
resulta imposible mantener una adecuada oxigenación tisular, lo que conduce a la 

disfunción orgánica y finalmente a la muerte. Un componente clave y esencial de esta 
insuficiencia cardio-vascular en la sepsis es la disfunción miocárdica. 

 Puede aparecer hasta en un 40 % de pacientes sépticos, elevando la tasa de 
mortalidad hasta el 70%, por lo que se considera unos de los mayores predictores de 

mortalidad. 

1.- Criterios diagnósticos: 

 No hay definición formal como tal, pero parece que la mayoría de artículos de revisión 
y opiniones de expertos coinciden en considerarla como una disfunción miocárdica 

transitoria. El concepto de disfunción miocárdica por sepsis no sólo incluye aquellos 

pacientes con bajo gasto cardíaco, sino también a pacientes con gasto cardíaco elevado 
con disfunción uni o biventricular. 
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Tabla 4.- Criterios diagnósticos para la Disfunción Miocárdica por 

Sepsis (DMS)19 

Presentación aguda y reversible, entre 7-10 días. 

Disfución biventricular (sistólica o diastólica). 

Dilatación de VI. 

Escasa respuesta a resucitación con fluidoterpaia y catecolaminas. 

Ausencia de enfermedad coronaria. 

 

2.- Fisiopatología de la DMS: 

 El factor más importante para la depresión miocárdica por sepsis es la regulación a la 

baja de receptores beta mediada por la liberación de citoquinas y NO. Otro mecanismo 
importante es el daño directo y muerte de miocitos pos toxinas, sustancias liberadas por 

Neutófilos (NETs), los DAMPs (mediadores producidos por células dañadas) y los PAMPs 
(mediadores liberados por patógenos)20.  

3.- Diagnóstico: 

 El diagnóstico de la DMS sigue siendo un desafío debido a las adaptaciones 

hemodinámicas del sistema cardiovascular al estrés en el paciente séptico. 

 3.1.- Electrocardiograma (ECG):  

 No hallazgos típicos de DMS en ECG, pueden aparecer cambios similares a los que 
ocurren en el síndrome coronario agudo (SCA) con elevación o depresión del ST o BCRIHH. 

Existe una importante asociación de episodios de Fibrilación Auricular (FA) de novo en 
pacientes sépticos sin factores de riesgo cardiovascular con DMS21. 
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 3.2- Biomarcadores: 

 - Troponinas: la elevación de marcadores cardíacos son indicadores claros de la 

gravedad y el pronóstico de la disfunción, pero ninguno de estos biomarcadores es 
específicos de la DMS. 

 - Pro-BNP: tiene valor pronóstico en la sepsis, nieles altos de BNP pueden ser 
predictores de mortalidad en pacientes sépticos. 

 3.3.- Sistemas de monitorización del gasto cardíaco: 

  Todos estos métodos tienen una limitación, ya que un gasto cardíaco normal no 

descarta la DMS porque al disminuir las resistencias vasculares sistémicas se puede elevar 
falsamente el gasto cardíaco medido y no ser un buen reflejo de la contractilidad del VI. Por 

este motivo, ningún dispositivo para la monitorización de gasto cardíaco está validado para 
el diagnóstico de DMS. 

 3.4.- Ecocardiografía: 

 El uso de técnicas de imagen no invasivas, especialmente la ecocardiografía, ha 

supuesto una evolución importante en la evaluación, diagnóstico y manejo de los pacientes 
sépticos. 

  Los hallazgos más frecuentes encontrados en la DMS son la disfunción de VI, la 
disminución del volumen sistólico, la disfunción de VD y la disfunción diastólica19. 

  En el Anexo 2 se resumen las diferentes proyecciones para estimar las medidas 
anteriores. 
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4.- Tratamiento: 

 Desde la publicación del famoso estudio de Rivers el al22 en 2001 sobre la Terapia 
Guiada por Objetivos, no hay mucho más publicado sobre los objetivos del soporte 

hemodinámico del paciente con sepsis y DMS. 

 Aunque estudios recientes como el ProCESS23, ARISE24 y ProMISe25 no muestran 
diferencias claras cuando se aplica la Terapia Guiada por Objetivos de forma indiscriminada, 

parece razonable que determinados pacientes con DMS se beneficien de la Terapia Guiada 
por SvMO2 , SvcO2, GAP de CO2 y ac. láctico junto a parámetros ecocardiográficos. 

Fig. 3.- Algoritmo del Manejo Hemodinámico de la sepsis (Disfunción Miocárdica). 
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3-. IMPLICACIONES A NIVEL RENAL. SOPORTES EXTRACORPÓREOS Y TÉCNICAS 

ADSORTIVAS Y DE HEMOPERFUSIÓN: 

Paloma Baso Cerceiriña/Juan Ricardo Caro González 

RESPUESTA INFLAMATORIA DESREGULADA: 

 La respuesta inflamatoria es una reacción normal del organismo frente a los estímulos 

inflamatorios. Su función es eliminar los estímulos nocivos y reparar el tejido dañado. Es 
iniciada por diferentes inductores de origen exógeno y endógeno. Los inductores exógenos 

pueden ser microbianos (patrones moleculares asociados a patógenos (PAMPs) o no 
microbianos (alérgenos, irritantes, cuerpos extraños y compuestos tóxicos). Es posible que 

esta inflamación se descontrole y se vuelva dañina al desarrollarse sepsis o enfermedad 
inflamatoria crónica. 

 La lesión renal aguda (AKI) está causada principalmente por hipoperfusión e hipoxia 
del tejido renal. La AKI se caracteriza por la pérdida de la función renal que progresa 
rápidamente en horas o días. Durante la AKI, la lesión por isquemia renal y reperfusión 

conduce a necrosis, apoptosis e inflamación de los túbulos renales y de las células 
endoteliares. Otro posible mecanismo patógeno para el desarrollo de AKI es la disfunción 

orgánica inducida por sepsis. Durante la sepsis, los patógenos invasores son reconocidos 
por receptores de reconocimiento de patrones (PRR) como los receptores tipo Toll (TLR). El 

TLR4 es el más afín y se expresa en el riñón. Como resultado, se inicia la infiltración de 
leucocitos renales y se liberan citoquinas y moléculas proinflamatorias que participan en el 

desarrollo de la AKI inducida por sepsis como el factor de necrosis celular (TNF), unos de 
los responsables de iniciar la alteración de la autorregulación capilar26. 

 La identificación de biomarcadores para el diagnóstico precoz de AKI es un gran 
desafío en la terapia clínica actual. El diagnóstico estándar para la detección de AKI se basa 

en la monitorización del gasto urinario y la concentración de creatinina sérica. 
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Tabla 5.- Clasificación de la severidad de la lesión renal aguda según el KDIGO 

2020 

Estadio Creatinina sérica Diuresis 

1 Elevación de 1,5-1,9 veces 
respecto a la concentración 

basal o en ≥0,3 mg/dl. 

<0,5 ml/kg/h durante 6-12 h 

2 Elevación de 2,0-2,9 veces 

respecto a la concentración 
basal 

<0,5 ml/kg/h durante ≥12 h 

3 Elevación de 3 veces 
respecto a la concentración 

basal o creatininemia ≥4,0 
mg/dl o inicio de TRR. 

<0,3 ml/kg/h durante ≥24 h 
o anuria durante ≥12 h 

 

TÉCNICAS DE DEPURACIÓN RENAL EN SEPSIS: 

 Las técnicas de depuración de sangre extracorpórea se han planteado como terapia 

coadyuvante en la sepsis; estas técnicas se basan en el principio de que la eliminación y 
modulación de mediadores pro y antiinflamatorios de la sangre o toxinas bacterianas (o 

ambas), pudiendo atenuar la respuesta inflamatoria desregulada. Se han estudiado 
diferentes técnicas para este propósito como hemoperfusión, hemofiltración o 

plasmaféresis. En el Anexo 3 se resumen los diferentes tipos de terapias continuas de 
depuración renal. 

 En el año 2001, durante el International Symposium on Critical Care Nephrology, se 
definió y estratificó la hemofiltración en pacientes con sepsis. Este grupo de expertos 

estableció que dosis de ultrafiltración entre 35 y 50 ml/kg/h se considerarían como 
hemofiltración de bajo volumen e indicaron denominarla renal-ICU-dose-HF o dosis renal. 

En tanto que HFAV se definió como aquella en la que se aplica una dosis de ultrafiltración 
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de 50-70 ml/kg/h durante las 24 h del día e indicaron denominarla sepsis-ICU-dose-HF o 
dosis séptica. 

 Poco después, una nueva conferencia de consenso clasificó la HFAV en continua e 
intermitente. La HFAV consiste en la administración de una dosis de ultrafiltración de 50-70 

ml/kg/h durante 24 h, mientras que la HFAV intermitente o en pulsos consiste en la 
aplicación de una dosis de 100 a a120 ml/kg/h durante 4 a 8 h al día27. 

 La HFAV ha surgido como una herramienta complementaria en la estabilización 
hemodinámica de pacientes con shock séptico y AKI, y algunos estudios incluso han 

demostrado un impacto beneficioso en términos de supervivencia. 

 La eliminación de mediadores por la HFAV se lleva a cabo por convección, por tanto, 

es proporcional a la dosis de ultrafiltración y al coeficiente de tamizado de los solutos, y en 
parte también por adsorción. 

 Después de resultados alentadores en animales, los estudios en humanos mostraron 
resultados contradictorios. Mientras que algunos estudios encontraron una mejora de los 

parámetros hemodinámicos y una mortalidad más baja de la esperada, el estudio IVOIRE28, 
publicado en 2013, no logró encontrar una diferencia significativa en la mortalidad entre el 

grupo de alto volumen (70 ml/kg/h) y el grupo con volumen estándar (35 ml/kg/h), pero 
tampoco se encontraron mejores resultados en parámetros hemodinámicos, en 

puntuaciones de gravedad y en la duración de la estancia. Esta ausencia de efectos 
beneficiosos ha sido confirmada por 2 metaanálisis más recientes29,30. 

 Se ha demostrado que la hemofiltración venovenosa continua (HVVC) mejora los 

parámetros cardiovasculares en pacientes sépticos, pero teniendo en cuenta que es posible 
que exista una pérdida importante de albúmina31. 

 La membrana oXiris®, es una membrana que combina la eliminación de factores 
inflamatorios, citoquinas y endotoxinas, junto con la terapia continua de reemplazo renal 

gracias a sus 3 capas. Su capa intermedia está diseñada para adsorber endotoxinas. Su 
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capa base adsorbe citoquinas y otros factores inflamatorios. A demás, incorpora una tercera 
capa de heparina injertada que permanece activa durante toda la terapia y le aporta una 

función antitrombogénica, facilitando la depuración renal y la eliminación de factores 
inflamatorios como citoquinas y endotoxinas. 

 El momento de inicio de la TCRR en sepsis es una pregunta que genera debate en la 
actualidad. El inicio de la terapia con membrana oXiris®, probablemente sea más 

beneficioso si se introduce de forma precoz en el transcurso de la sepsis, limitando así la 
respuesta inmune del huésped. En un estudio clínico que incluyó a 15 pacientes 

críticamente sépticos que se sometieron a TCRR con la membrana oXiris®, la aplicación 
temprana (dentro de las 3 h de la resucitación adecuada con líquidos) del tratamiento 

pareció mejorar los resultados (reducción del uso de vasopresores, menor puntuación en 
escala SOFA y mejor supervivencia) en comparación con la iniciación en una opción de 

último recurso después de que había comenzado el daño orgánico32. 

ANTICOAGULACIÓN: 

 En pacientes con AKI que requieren TCRR, el contacto de la sangre con la superficie 
del circuito extracorpóreo, ocasiona la activación de la vía intrínseca y extrínseca de la 

coagulación, así como la activación plaquetaria. La prevención de la coagulación del 
hemofiltro a menudo requiere alguna forma de anticoagulación, pudiendo representar un 

desafío particular en pacientes con AKI. El citrato que quela el calcio ionizado permite 
bloquear la cascada de la coagulción, pudiéndose utilizar como anticoagulación regional en 

hemofiltración venovenosa continua (HVVC).  

 Los pacientes con alteración de la coagulación como trombocitopenia, tiempo de 

protrombina o tiempo de tromboplastina activado prolongado o alteraciones de la 
coagulación debidas a enfermedades subyacentes como insuficiencia hepática o 
coagulopatía por dilución, pueden que no se beneficien de la anticoagulación adicional para 

TCRR. Por lo que se recomienda el uso de anticoagulantes durante la TCRR en caso de 
AKI, si un paciente no tiene un mayor riesgo de hemorragia o coagulación alterada y no está 

recibiendo anticoagulación sistémica (Nivel de evidencia IB)33. En este caso: 
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  - Para la anticoagulación en TRR intermitente, se recomienda usar heparina no 
activada o de bajo peso molecular, en lugar de otros anticoagulantes. (Nivel de evidencia 

1C). 

  - Para la anticoagulación en TCRR, se sugiere usar anticoagulación regional con 

citrato en lugar de heparina en pacientes que no tienen contraindicaciones para el citrato. 
(Nivel de evidencia 2B).  

  - Para la anticoagulación durante la TCRR en pacientes que tienen 
contraindicaciones para el citrato, se sugiere el uso de heparina no fraccionada o de bajo 

peso molecular, en lugar de otros anticoagulantes. (Nivel de evidencia 2C)33. 

 Para los pacientes con mayor riesgo de hemorragia que no reciben anticoagulación, 
se sugieren las siguientes pautas para la anticoagulación durante la TRR: 

  - Utilizar anticoagulación regional con citrato, en lugar de otra anticoagulación, 
durante la TCRR en un paciente sin contraindicaciones para el citrato. (Nivel de evidencia 

2C). 

  - Evitar la heparinización regional durante la TRRC en un paciente con mayor 
riesgo de hemorragia. (Nivel de evidencia 2C). 

INMUNOMODULACIÓN, MITOCONDRIA Y EFECTOS CELULARES DEL CITRATO: 

 Existen estudios que evidencian el efecto beneficioso potencialmente aditivo de la 
anticoagulación regional con citrato sobre la desgranulación de células polimorfonucleares 

(PMN) de la producción de mieloperoxidasa (MPO) y citoquinas en pacientes con AKI grave 
sometidos a tratamiento con HVVC34,35. 

DOSIS DE EFLUENTE Y CONVECCIÓN: 

 A pesar de que la HVVC se utiliza cada vez más para tratar la insuficiencia renal aguda 

en pacientes críticos, todavía no se ha establecido una definición clara sobre la dosis de 
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tratamiento adecuada. Se recomienda una evaluación frecuente de la dosis real 
administrada para ajustar la prescripción (Nivel de evidencia 1B)37. 

 Se recomienda administrar un volumen de efluente de 20-25 ml/kg/h para TCRR en 

AKI (Nivel de evidencia 1A). En la práctica clínica, para lograr una dosis administrada de 20-
25 ml/kg/h, generalmente es necesario prescribir en el rango de 25-30 ml/kg/h, y minimizar 

interrupciones en TCRR. 

 En cuanto a la dosis de ultrafiltración (UF), Ronco et al36 publican en 2020 un estudio 

prospectivo aleatorizado que analiza el impacto de diferentes dosis de UF en la TCRR sobre 
la supervivencia. La supervivencia en el grupo 1 (dosis de UF a 20 ml/kg/h) fue 

significativamente menor que en los grupos 2 (dosis de UF 35 ml/kg/h) y 3 (dosis de UF 45 
ml/kg/h), siendo la supervivencia del grupo 2 y 3 bastante similar. Evidenciaron que el 

aumento en la tasa de UF mejoró significativamente la supervivencia, por lo que 
recomiendan que la UF se prescriba de acuerdo con el peso corporal del paciente y que 

alcance al menos 35 ml/kg/h. 
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4.- DISFUNCIÓN RESPIRATORIA EN SEPSIS. ACTUALIZACIÓN EN EL MANEJO DE 
SDRA: 

Paola Isabel Saíz Sánchez/ Inmaculada Mata Tapia                                               

DEFINICIÓN: 

 La definición de Berlín del Síndrome de Distréss Respiratorio Agudo (SDRA)39, 

propuesta en 2012, establece como criterio diagnóstico el inicio de la clínica dentro de los 
7 días posteriores al inicio de un factor de riesgo como neumonía o sepsis. Se reconocen 3 
grados de severidad que se basan en el nivel de hipoxemia evaluado por la PEEP mínima. 

Esta definición hace más explícitos los criterios radiológicos de infiltrados bilaterales 
secundarios a alteración de la membrana alveolo-intersticial, permitiendo la utilización de 

TAC para la detección estos infiltrados, muchas veces heterogéneos. 

Tabla 6.- Definición de Berlin de Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)37 

 El SDRA es la expresión de la inflamación a nivel pulmonar en respuesta a una 

agresión. Diferentes agresiones graves, tanto a nivel pulmonar como extrapulmonar, son 
capaces de desencadenar una respuesta inflamatoria alveolar intraalveolar y la liberación 

de mediadores responsables de la intensificación de dicha inflamación. 
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ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS DE PROTECCIÓN PULMONAR PARA EL MANEJO DE SDRA: 

 Las actuales recomendaciones acerca de su manejo ventilatorio se resumen en una 
ventilación protectora de inicio precoz que incluya: 

 1- Bajo volumen corriente (VT < 6 ml/kg ajustados a peso ideal). 

 2.- Nivel de PEEP: aunque existen varios ensayos clínicos que relacionan la PEEP con 

la mejoría de supervivencia en pacientes con SDRA, todavía no se conoce cuál es el nivel 

de PEEP óptimo para ventilar los pacientes con SDRA, con el que se consiga una adecuada 
oxigenación, manteniendo el pulmón “abierto” con el fin de evitar daño local y biotrauma 

(derivado de la apertura y cierre cíclico de alveolos colapsados) sin que se produzca un 
importante aumento de la presión alveolar ni deterioro hemodinámico. 

 Análisis secundarios y revisiones sistemáticas han encontrado que en pacientes con 
mayor severidad de la enfermedad (PaO2/FiO2 < 200) el uso de PEEP elevadas parece ser 

beneficioso y asociarse con descensos en la mortalidad39. 

 3.- Maniobra de Reclutamiento: tienen una sólida base fisiológica, lo cual les confiere 

un espacio importante en la práctica clínica como una estrategia de rescate de la hipoxemia 
en el SDRA. Existen diversas técnicas de ejecución, que deben tener como común 

denominador una fase de expansión/reclutamiento mediado por la presión inspiratoria 
máxima (PIM) aplicada por unidad de tiempo seguida del establecimiento de un valor de 

PEEP para mantener la estabilización de las unidades alveolares. 

 4.- Driving Pressure o presión de distensión (DP= P teleinspiratoria o Plateau - PEEP). 

La DP es la mediadora de los efectos beneficiosos de los 3 principales componentes de la 

ventilación protectora: bajo volumen corriente, baja Presión Plateau y alta PEEP. La DP 
elevada se asocia a mayor mortalidad en pacientes con SDRA y VM. 

 5.- Relajantes Neuromusculares: en la actualidad no se recomienda el uso de forma 
rutinaria de bloqueantes neuromusculares en pacientes con SDRA moderado-severo39. Su 

administración puede añadirse a la estrategia ventilatoria en aquellos pacientes que, a pesar 
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de un adecuado nivel de sedación, presentan dificultad para la adaptación al respirador por 
altos requerimientos ventilatorios. 

 6.- Corticoides (Dexametasona): dosis de corticoides de inicio precoz y corta duración 

como pauta de dexametasona 20 mg/d (1-5 días) seguida de 10 mg/d (6-10 día) podría 
reducir la duración de la ventilación mecánica y la mortalidad general en pacientes con 

SDRA establecido de moderado a grave40. 

 7.- Posición Decúbito Prono: pacientes con SDRA e hipoxemia severa se benefician 

de este tratamiento cuando se realiza de forma temprana y en sesiones relativamente largas 

como de 16 horas41. 

 8.- Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO): se utiliza cada vez con mayor 

frecuencia para tratar a pacientes con SDRA severo que no responden a la terapia 
convencional. El futuro de la ECMO incluirá seguir optimizando el estado físico de los 

pacientes durante la canulación y la recuperación, la prevención y el tratamiento de los 
problemas asociados a la coagulopatía, la mejora de las estrategias de canulación y el 

desarrollo de oxigenadores extracorpóreos portátiles42. 

Fig. 4. Estrategias terapéuticas según el grado de severidad del SDRA43: 
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PREVENCIÓN DEL SDRA: 

 La percepción del SDRA como una complicación prevenible de la enfermedad crítica 

proviene de las descripciones iniciales de su asociación con la transfusión masiva, la 
resucitación con fluidos y la ventilación mecánica. 

 La sepsis se compara con un sistema dinámico altamente sensible y con gran 

repercusión ante actuaciones iniciales. Retrasos de incluso unas pocas horas en el 
diagnóstico o tratamiento dan lugar agrandes cambios fisiopatológicos que se vuelven cada 

vez más difíciles de superar. 

 Estudios tradicionales en el tratamiento del SDRA, identifican y reclutan pacientes bien 

entrada la fase exudativa del SDRA, punto en el que la trayectoria de la lesión pulmonar 
puede ser irreversible o, al menos, extremadamente difícil de modificar. Es importante 

destacar que la prevención del SDRA no puede hacerse en las unidades de cuidados 
críticos, debe comenzar en la sala de emergencias, quirófanos, plantas hospitalarias o con 

servicios médicos de emergencia antes de la llegada del paciente al hospital44. 

 El enfoque estratégico de las investigaciones se ha desplazado hacia la identificación 

de pacientes con alto riesgo en el curso de la enfermedad subyacente, cuando todavía no 
se ha desarrollado distres en vez de intervenciones terapéuticas con el SDRA establecido. 

Se puede considerar la prevención en tres niveles: 

OBJETIVOS DE LAS ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS DEL SDRA: 
 
1.- PROTECCIÓN PULMONAR: P PLATEAU <28 cm H20 + DRIVING PRESSURE < 15 cm H20. 
2.- OXIGENACIÓN: SpO2 88-92% (Pa02 55-85 mmHg). 
3.- VENTILACIÓN: Pa CO2 < 60 pH > 7.20. 
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1. Primaria: actuación sobre todos los pacientes con el fin de mitigar factores de riesgo. 

2. Secundaria: sobre población de riesgo para reducir impacto de SDRA. 

3. Terciaria: pacientes con SDRA para evitar a largo plazo complicaciones y fomentar 
rehabilitación 

1.- Prevención Primaria del SDRA: 

 Se basa en estrategias de prevención universales, dadas a todos pacientes tanto si se 

considera que tienen mayor riesgo de desarrollar SDRA o no. Se intenta mitigar los factores 
de riesgo para desarrollar una enfermedad alterando los comportamientos y exposiciones 

antes del inicio de la enfermedad. Entre ellas se encontrarían: 

§ Medidas para evitar neumonías en la comunidad 

§ Protocolo de Neumonía y Bacteriemia Zero, incluso desde el quirófano. 

§ Evitar los riesgos de neumonitis por aspiración: reduciendo el volumen gástrico por 

ayuno preoperatorio, el uso de secuencia rápida para la intubación y asegurar el 
retorno de reflejos de las vías respiratorias antes de la extubación. En pacientes 

hospitalizados, la aspiración se considera una exposición evitable asociada con 
mayor riesgo de SDRA. Así que medidas como elevación de cabecero de la cama, 

cribado de pacientes de riesgo y deglución segura, suponen un ejemplo de medidlas 
de prevención primaria de SDRA. 

2.- Prevención secundaria del SDRA: 

 Reduce el impacto del SDRA que se encuentra en el proceso de desarrollo. A 

diferencia de estrategias de prevención primaria, en la prevención secundaria las 
intervenciones están dirigidas a personas de alto riesgo de desarrollo de enfermedad. Entre 

ellas destacan: 
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§ Diagnóstico precoz. 

§ Aplicar simultáneamente el tratamiento sintomático y etiológico. El pronóstico 

depende de la administración temprana de antibioterapia. 

§ Ingresos precoces en unidades de cuidados intensivos. 

§ Medidas de Neumonía Zero y prevención de neumonía asociada a ventilación 
mecánica. El objetivo es evitar sobreinfección en pacientes intubados. 

§ Profilaxis de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar. 

§ Fluidoterapia conservadora una vez superado las primeras horas de oro de la sepsis. 

§ Transfusión restrictiva de hemoderivados. 

 La ventilación mecánica protectora, estrategias de restricción en la resucitación con 

fluidos y la promoción de la ventilación sincrónica y protectora a través de un apropiado 
uso de sedación y relajación muscular, ha mejorado los resultados en el distress, ante todo 

previniendo el daño yatrogénico sobre un pulmón dañado. 

 Para una exitosa prevención secundaria, las estrategias dependen de la identificación 

aquellos en alto riesgo de SDRA antes del desarrollo del síndrome completo. Un sistema de 
predicción del SDRA puede resultar clínicamente muy importante si se desarrollan terapias 

preventivas eficaces. 

 

3.- Prevención terciaria del SDRA:  

 Se trata de terapias precoces para el manejo del SDRA establecido que tienen como 

objetivo reducir el impacto a largo plazo del SDRA en los pacientes ingresados en las 
unidades de cuidados intensivos. Para ello, reducen las consecuencias físicas y 
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psicológicas de padecer la enfermedad, evitan complicaciones relacionadas con el paciente 
crítico y la rehabilitación pronta para recuperación de autonomía del paciente. 

 Aunque estas intervenciones no son específicas del SDRA pueden considerarse parte 
de la educación terciaria de prevención. 

§ Fisioterapia precoz.  

§ Minimizar la sedación inapropiada y optimizar el manejo del delirio. 

§ Rehabilitación respiratoria a largo plazo.  

§ Prevención de complicaciones del SDRA. 
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5- OTRAS DISFUNCIONES ORGÁNICAS EN SEPSIS: 

 Ana Victoria Espinosa Cuevas/Juan José Cidoncha Rodríguez                                         

ALTERACIONES DE LA COAGULACIÓN EN LA SEPSIS: 

1.- Fisiología de la coagulación: 

 Casi 40 años han transcurrido desde la primera descripción del modelo clásico de cascada de 
la coagulación que establecía dos vías (intrínseca y extrínseca) que generaban factor Xa y finalmente 

trombina. Este modelo sirve para explicar las pruebas clínicas de coagulación más empleadas: tiempo 
de protrombina (vía extrínseca) y tiempo parcial activado de tromboplastina (vía intrínseca).  

Actualmente se ha propuesto un modelo celular que destaca como proceso clave de la 
hemostasia in vivo la formación del complejo factor tisular-VIIa (FT-VIIa) y que explica algunas 

inconsistencias clínicas de la cascada de la coagulación. El factor tisular (tromboplastina) es un 
receptor transmembrana para el factor VII siendo similar a los receptores de las citocinas. Tras la 

formación del complejo FT-VIIa se genera factor Xa, IXa y trombina en la superficie de las células 
portadoras de FT. La acumulación en la superficie de la plaqueta activada de los cofactores activados 

y su unión a los factores activados da lugar a trombina y la polimerización ulterior de la fibrina. Así, la 
hemostasia in vivo abarca dos procesos, ambos iniciados por el complejo FT-VIIa, en el primero se 

genera Xa en la célula portadora de FT y proporciona pequeñas cantidades de trombina a partir de la 
protrombina, activa la plaqueta, libera el factor VIII del factor von Willebrand y activa el factor V en la 

superficie plaquetaria. En el segundo se produce factor IXa que al unirse con el VIIIa en la superficie 
de la plaqueta activada cataliza la formación de Xa y gran cantidad de trombina en la superficie 

plaquetaria.  

A partir del plasminógeno (P) embebido en el coágulo y por acción del activador del 
plasminógeno tisular (tPA), sobre todo, y en menor medida por el activador del 

plasminógeno urinario (o urokinasa, UK) ambos producidos por la célula endotelial vascular, 
se genera plasmina (p) que degrada la fibrina estable a productos de degradación como el 

dímero D. La estreptokinasa (SK) producida por el estreptococo actúa de modo similar. La 
plasmina que escapa del coágulo al plasma se inactiva rápidamente por la α2 plasmina 



CURSO DE FORMACIÓN EN CUIDADOS INTENSIVOS DE ANESTESIA: SEPSIS Y 
SHOCK SÉPTICO 

38 

inhibidor (α2PI) limitando así su acción al coágulo local. La acción profibrinolítica del tPA 
está a su vez controlada por la acción de dos inhibidores cuya formación está estimulada 

por la trombina que contribuye así a modular una fibrinólisis incontrolada: el inhibidor 
endotelial del activador del plasminógeno (PAI) y el inhibidor de la fibrinólisis activado por 

trombina (TAFI). Por otro lado, la bradikinina (BK) generada a partir de Ki por acción del 
factor XIIa, actúa sobre el plasminógeno formando plasmina. 

 
 

 
 

 El potencial procoagulante de 1 ml de sangre es suficiente para coagular todo el sistema 

circulatorio si no fuera por la existencia de mecanismos anticoagulantes que, con un control 
extremadamente fino, mantienen el equilibrio de la coagulación para que se mantenga a nivel local 

donde se ha producido la lesión y no se propague. Este sistema anticoagulante endógeno incluye la 
antitrombina, el inhibidor de la vía del factor tisular (TFPI) y el sistema de la proteína C. 
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 La antitrombina (AT) tiene un peso molecular de 58.200 dalton con 432 aminoácidos, 
es producida en el hígado y su concentración plasmática es de 112 a 140 mg/l con una vida 

media de dos a tres días. Es un regulador importante de la cascada de la coagulación en 
su función de serpina (inhibidor de la serina proteasas) de la coagulación. La AT es un 

cofactor de la heparina actuando como un inhibidor fisiológico de la trombina (T) y factor Xa 
(fig. 5). En menor medida inhibe los factores IXa, XIa, XIIa, kalikreína y plasmina. Su acción 

se multiplica por mil en presencia de heparina45.  

 El TFPI es una serpina producida por las células endoteliales vasculares 

encontrándose ligado a glucosaminoglicanos de la membrana y que se libera a la 
circulación, ligado a lipoproteínas, en presencia de heparina. En las plaquetas se almacena 

una pequeña cantidad que se libera cuando se activan. El TFPI inhibe directamente el factor 
Xa y dependiendo de éste el complejo catalítico FT-VIIa. 

 La proteína C (PC) es una serina proteasa sintetizada en el hígado y dependiente de 
vitamina K, con un peso molecular de 55.000 dalton. En situaciones normales el sistema de 

la proteína C desempeña un papel crítico para el mantenimiento de la hemostasis inhibiendo 
la conversión de protrombina a trombina por su efecto inhibidor sobre los cofactores Va y 

VIIIa. 

2.- Coagulopatía en la sepsis:  

 LA sepsis grave es un síndrome caracterizado por un estado procoagulante, 
proinflamatorio y antifibrinolítico en el que múltiples estirpes celulares con potencial 

inflamatorio incluyendo monocitos, macrófagos, neutrófilos y endotelio vascular, liberan 
citocinas diversas como interleucina 1 (IL-1), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) y 

otros mediadores inflamatorios. Éstos, a su vez, dañan el endotelio que expresa el factor 
tisular y se activa así la vía extrínseca de la coagulación generando trombina y finalmente 
fibrina que se deposita en la microcirculación. Esta microtrombosis generalizada induciría 

una lesión de isquemia-reperfusión en diferentes órganos. Ésta es una de las hipótesis para 
explicar la disfunción multiorgánica que conduce a la muerte en más del 40% de los 

pacientes con sepsis grave. 
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 Los productos microbianos inducen la síntesis y la liberación de mediadores inflamatorios 
llamados patrones moleculares asociados a patógenos (PAMP) durante la sepsis. Además de estos 

PAMP, las sustancias proinflamatorias conocidas como patrones moleculares asociados a daño 
(DAMP) también se liberan por células activadas o dañadas del huésped. Tanto los PAMP como los 

DAMP activan la coagulación, conduciendo a la Coagulación Intravascular Diseminada (CID)46.  

 Se propone el diagnóstico de Coagulopatía inducida por Sepsis (CIS), si presenta un 

total de 4 o más en el siguiente Score49: 

Categoría Parámetro 0 puntos 1 punto 2 puntos 

T de 
Protrombina 

INR-TP < 1.2 >1.2  >1.4 

Coagulación Núm. plaquetas >150.000 <150.000 <100.000 

SOFA total SOFA 0 1 >2 

 

 Existe controversia sobre un tratamiento efectivo del estado protrombótico, sin resultados 
significativos en el caso de la antitombina III, la trombomodulina o las heparinas. Por el contrario, 
existen unas recomendaciones claras para el tratamiento del estado hemorrágico, recurriendo al uso 

de PFC en caso de sangrado activo procedimiento invasico, y la administración de plaquetas siempre 
que éstas se encuentren por debajo de 10.000; por debajo de 20.000 en caso de riesgo alto de 

sangrado, o por debajo de 50.000 ante un sagrado activo o un procedimiento invasivo. 

 

ENCEFALOPATÍA EN LA SEPSIS: 

La encefalopatía esta presente hasta en el 70% de los pacientes sépticos. Supone un 
incremento de la mortalidad, tanto mayor cuanto mas severa sea el grado de afectación. En el 

tratamiento, además del propio de la sepsis, son fundamentales las medidas no farmacológicas que 
contribuyen a la reorientación del paciente. 
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ANEXO 1: CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE SRIS Y SEPSIS5. 
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ANEXO 2: RESUMEN DEL DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO DE LA DMS. 

Disfunción  sistólica de VI:  

1.- Estimación visual de FEVI: 

 

2.- Cálculo de FEVI por Simpson biplano: 

 

Apical 4 cámaras:       Apical 2 cámaras:  

Eje largo paraesternal 

 

 

Eje corto pareesternal 
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3.- Doppler tisular: 

Apical 4 cámaras: 

 

4.- Speckle-Tracking: 

  

Permite integrar los datos de apical 4 
cámaras, 2 cámaras y 3 cámaras. 
Trazar borde endocárdico al final de 
SISTOLE. 
Serie de curvas codificadas por colores 
representando la deformidad promedio. 
GLS (Global Longitudinal Strain) < 16-18% 
normal, menos negativo en segmentos 
patológicos. 
 
GLS ha demostrado ser la medida más 
sensible de DMS con un promedio de -14% 
en pacientes sépticos. 
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5.- Cálculo de MAPSE: 

Apical 4 cámaras: 

 

 

 

MAPSE anormal < 1.3 cm. 

Disfunción diastólica de VI: 
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Disfunción sistólica de VD: 

TAPSE < 1.6 cm indica disfunción sistólica de VD. 
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ANEXO 3: TIPOS DE TERAPIAS CONTINUAAS DE DEPURACIÓN RENAL: 

1- Hemofiltración veno-venosa continua. HFVVC.  

 

 Consiste en el transporte de solutos a través de una membrana semipermeable, que 
se produce gracias a un gradiente de presión transmembrana mediante el mecanismo de 

“convección”. Con este método depuramos moléculas medianas (500-5000 Da) como son 

las citoquinas, mediadores químicos, sustancias vasoactivas y moléculas grandes (5000- 

10.000 Da).  

 Se repondrá líquido (pre o postfiltro) de forma que consigamos un balance hídrico 

equilibrado. El uso de líquidos prefiltro permite diluir los componentes sanguíneos y 
disminuir la fracción de filtración provocando por tanto una disminución del rendimiento de 

la terapia, pero al mismo tiempo permite alargar la vida del filtro evitando su coagulación.  

2- Hemodialisis veno-venosa continua HDVVC.  
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 Esta técnica utiliza como mecanismo de depuración la difusión, dependiendo de un 
gradiente de concentración entre la sangre y el líquido de diálisis, al contrario que en el caso 

de la ultrafiltración, que depende de un gradiente de presión. Con esta técnica se depuran 
solutos de pequeño tamaño (hasta 500 Da) como la urea.  

3.- Hemodiafiltración veno-venosa continua. HDFVVC.  

 
 Utiliza los dos mecanismos de depuración, convección y difusión, a través de una 
membrana altamente permeable.  

4- Ultrafiltración lenta continua. SCUF  

  
 Esta técnica emplea exclusivamente el princípio de ultrafiltración sin reposición de 

fluidos, ya que consiste en la extracción de líquidos en situaciones de sobrecarga hídrica  
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ANEXO 4.- ESTRATEGIA DE MANEJO DEL SDRA44:   
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