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Sepsis 2

SEPSIS.
DEFINICIONES

Infecciones graves, paso de gérmenes o de 
sus componentes a la circulación dando lugar 
a:

1. insuficiencia circulatoria aguda grave
2. descenso en el consumo de O2

que configuran el choque séptico.
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SEPSIS.
DEFINICIONES.

Bacteriemia:

Bacterias viables en la sangre = hemocultivos
positivos
Diferencia entre patógenos = a 1 hemocultivo
positivo y 
Potencialmente contaminantes = a 2 hemocultivos
positivos como con S. epidermidis.
Viremia, funguemia y parasitemia, presencia de 
virus, hongos o parásitos en la sangre.
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SEPSIS
DEFINICIONES.

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica:
Reacción a agresiones graves, incluídas las 
infecciones, quemaduras, pancreatitis, y 
traumatismos 
Dos o más de los datos siguientes:

Temperatura > 38º C ó < 36º C
Frecuencia cardíaca > 90 por minuto
Frecuencia respiratoria > 20 por minuto o
PaCO2 < 32 mm Hg
Leucocitos más de 12.000 o menos de 4.000; o más del 
10% de cayados. 
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SEPSIS
DEFINICIONES.

Sepsis: 

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica debida 
a infección.

Septicemia: multiplicación de gérmenes en el 
torrente circulatorio, presencia de ellos y sus toxinas 
en la sangre. Término ambiguo que conviene evitar, 
por la posibilidad de confusión con bacteriemia y 
endotoxinemia.
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SEPSIS.
DEFINICIONES.

Sepsis grave: alteración en la perfusión de 
algún órgano que se acompaña de:

Acidosis láctica

Oliguria < 30 mL hora

Alteraciones mentales agudas: agitación, confusión, 
obnubilación.
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SEPSIS.
DEFINICIONES.

Choque séptico: hipotensión debida a sepsis, 
con correcta expansión de volumen, con 
alteración de la perfusión o afectación de algún 
órgano.

Choque séptico refractario no es igual a 
irreversible.
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SEPSIS.
DEFINICIONES.

Choque séptico:

Hipotensión, PA sistólica < 90 o descenso de 40 mm
Hg o más de la basal; sin hipovolemia o fallo de la 
bomba cardíaca.

Acidosis láctica.

Oliguria < de 30 mL hora.

Alteraciones mentales agudas: agitación, confusión, 
obnubilación.
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SEPSIS.
DEFINICIONES.

Síndrome de fracaso multiorgánico 2º a sepsis: 
la homeostasis sólo se mantiene con 
intervención médica.

Afectación de diferentes órganos en un 
paciente agudo grave, en el que la homeostasis 
sólo puede mantenerse con intervención 
médica.
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SEPSIS.
ETIOLOGÍA.

En la era preantibiótica, los más frecuentes 
eran los gérmenes grampositivos.

Entre 1960 y 1980, los bacilos gramnegativos
eran la causa más frecuente de bacteriemia. 

A partir de entonces hasta la actualidad, los 
grampositivos han equilibrado a los 
gramnegativos, e incluso los sobrepasan en 
algunas series.
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SEPSIS.
ETIOLOGÍA.

En el EPINE español de 1994, las bacteriemias 
de la comunidad lo fueron por:

1. E. coli 18 %

2. S. aureus 13 %

3. S. epidermidis 8,5 %

Que coincide en general con el estudio EPINE de 1999.
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SEPSIS.
ETIOLOGÍA.

Por lo que respecta a las bacteriemias 
nosocomiales:

16,7 %E. coli 11 %

11,6 %S. aureus 13 %

13,3 %S. epidermidis 24 %

EPINE 1999EPINE 1994
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SEPSIS.
ETIOLOGÍA.

El cambio en la etiología, viene dado por cambios 
médicos y asistenciales:

1. Amplia utilización de catéteres IV.
2. Uso de prótesis
3. Aumento del número de pacientes    
inmunodeprimidos.
4. Trasplantes.
5. Neoplasias en general y tratadas.
6. Aparición de la infección por el VIH y el SIDA.
7. Presión de los antibióticos: aumento de 
enterococos grampositivos.
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SEPSIS.
ETIOLOGÍA.

En cuanto a los focos de origen de la 
bacteriemia, encontramos: 

Aparato respiratorio
Vías urinarias
Cavidad abdominal, traslocación bacteriana
Infecciones de la herida quirúrgica
Catéteres IV
EL FOCO PERMANECE DESCONOCIDO EN EL 15-25% 
DE LAS BACTERIEMIAS
Por lo que respecta a la SEPSIS Y EL CHOQUE 
SÉPTICO, más del 50% lo son por bacilos 
gramnegativos. 
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SEPSIS.
EPIDEMIOLOGÍA.

La muerte por sepsis en los últimos 40 años se 
ha multiplicado por diez debido a:

Medidas diagnósticas y terapéuticas más invasivas

Las Unidades de Cuidados Intensivos, UCI

La gran utilización de citotóxicos e inmunodepresores

El envejecimiento de la población.
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SEPSIS.
EPIDEMIOLOGÍA.

En EEUU hay 400.000 episodios de sepsis, 
200.000 de choque séptico y 100.000 muertes 
al año. En Europa la proporción es la misma. 

En las UCI, hay un 15 % de sepsis y es la 1ª 
causa de muerte.

En las UCI, los pacientes con sepsis tienen una 
mortalidad del 40 % frente al 16 % de 
mortalidad de los pacientes sin sepsis. 
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SEPSIS.
PATOGENIA.

Los gérmenes alcanzan la circulación desde un 
foco infeccioso, por la flora endógena o 
inoculados directamente desde el exterior.
Factores que favorecen la invasión:

Agente invasor; capacidad de invasión sanguínea:
Salmonela
Brucela
Neiseria meningitides
Otros factores ligados al agente invasor: pelos, 
fimbrias, lipopolisacárido, ácido teicoico y lipoteicoico
ENDOTOXINA O LIPOPOLISACÁRIDO DE LOS GRAM -, 
LÍPIDO A
EXOTOXINA, GRAM+, LIGADA AL CHOQUE SÉPTICO.
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SEPSIS.
PATOGENIA.

Factores que favorecen la invasión:
Tamaño del inóculo bacteriano.

Colecciones purulentas sin drenaje:
Cavidades con pus:

Colecistitis
Abscesos
Osteomielitis
Empiemas.
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SEPSIS.
PATOGENIA.

Factores que favorecen la invasión:
Manipulación de una zona séptica o 
instrumentación intracirculatoria:

Sonda urinaria
Catéteres intravenosos
Prótesis vasculares
Marcapasos.

Alteraciones estructurales de los vasos 
sanguíneos:

Fístulas
Válvulas.
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SEPSIS.
PATOGENIA.

Factores que favorecen la invasión:
Factores de los pacientes:

Ancianos
Diabetes
Cirrosis
Neoplasias
SIDA
Inmunodepresión
Nutrición parenteral.
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SEPSIS.
PATOGENIA.

Factores que favorecen la invasión: 

Puerta de entrada no identificable:

En más del 25 % de la sepsis nosocomial

Traslocación bacteriana en la sepsis de origen 
desconocido. 



Sepsis 22

SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

La reacción del huésped a la sepsis viene 
determinada por:

Difusión de microorganismos procedentes del tubo 
digestivo. Traslocación bacteriana.
Difusión desde la piel
La infección localizada en el tejido puede dar lugar a 
bacteriemia o funguemia
Introducción directa en la sangre: catéteres 
intravasculares
Sin foco 1º evidente de infección
La respuesta séptica expresa que el germen invasor 
ha sobrepasado las defensas innatas y adquiridas del 
huésped.
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Russell J. N Engl J Med 2006;355:1699-1713

Inflammatory Responses to Sepsis
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

Componentes microbianos.
El LPS, lipopolisacárido, endotoxina presente en las 
bacterias gram negativas es el mejor estudiado.
En las bacterias gram positivas, son el peptidoglicano
y lipoteicoico, los que producen una respuesta similar 
a LPS.
Otros mecanismos innatos que reconocen moléculas 
microbianas son:

El complemento
La proteína C reactiva.
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

Respuesta del huésped. Relación entre:

Leucocitos: papel de los neutrófilos.

Factores humorales: citocinas, derivados de 
fosfolípidos, factores de la coagulación, 
complemento.

Endotelio vascular: el propio endotelio, el óxido 
nítrico.
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

Respuesta del huésped. Leucocitos:

Estudios con factor estimulante de colonias de 
granulocitos, con aumento del nº de neutrófilos y de 
su función, mejoraron la supervivencia en pacientes 
con sepsis. 

El bloqueo de la función de los neutrófilos para 
prevenir las complicaciones de la sepsis no es 
beneficioso. 
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

Respuesta del huésped.
Factores humorales.

Citocinas. Factor de necrosis tumoral alfa. Está 
elevado en la sepsis y su infusión produce los signos 
de la misma:

Fiebre
Taquicardia
Taquipnea
Leucocitosis
Mialgias
Obnubilación.

No es el único: Il-1beta (pirógeno endógeno), IFN 
gamma, Il-8, al final unas 30 citocinas. 
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

Factores humorales. 
Derivados de fosfolípidos:

Prostaglandina E2 y prostaciclina:vasodilatación
periférica
Tromboxano: vasoconstrictor, aumenta además la 
agregación plaquetaria
Leucotrienos: isquemia y choque
Factor activador de las plaquetas (PAF): aumenta la 
agregación plaquetaria y la desgranulación de los 
neutrófilos.
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Russell J. N Engl J Med 2006;355:1699-1713

Procoagulant Response in Sepsis
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA.

Factores humorales.
Factores de la coagulación:

En la respuesta séptica hay:
Depósito intravascular de fibrina 
Trombosis
Coagulación intravascular diseminada (CID)
El TNF- alfa por medio del factor tisular en los 
monocitos activa la VÍA EXTRÍNSECA 
El aumento del factor contacto, XII, activa la VÍA 
INTRÍNSECA.
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SEPSIS.
FISIOPATOLOGÍA. 

Factores humorales. 
Complemento. El C5a y otros componentes: 

Aumentan la quimiotaxis de neutrófilos
Aumentan la síntesis de leucotrienos
Aumentan la agregación plaquetaria
Aumentan la desgranulación de neutrófilos
Aumentan los radicales libres de oxígeno
Producen lesión endotelial: hipotensión y escape de 
líquidos, vasoconstricción pulmonar. 
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SEPSIS. 
FISIOPATOLOGÍA. 

Endotelio vascular. 
Su activación produce.

Aumento de la permeabilidad vascular
Aparición de microtrombos en la circulación periférica
Coagulación intravascular diseminada (CID)
Hipotensión

Óxido nítrico:
Mediador del choque séptico, pero no el único
Ratones sin el gen iNOS (inductor de la sintetasa del 
óxido nítrico), pueden tener choque. 
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SEPSIS.
PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA.

Resumen.
Respuesta inflamatoria incontrolada. Es cierta 
relativamente. Factores en contra.

Fracaso de medicamentos que bloquean la cascada 
inflamatoria. LAS CITOCINAS SON BENEFICIOSAS EN 
LA SEPSIS.
Bloqueo de la endotoxina en la sepsis: 
CONTRAPRODUCENTE. 
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SEPSIS.
PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA.

Resumen.
Fracaso del sistema inmunológico. 
Inmunosupresión en la sepsis.

Las células inmunes y las citocinas tienen papel 
patogénico y protector.
Bloquear estos mediadores puede empeorar el 
resultado. Si están ahí será por algo.
El error evitable demostrado en la autopsia es el 
diagnóstico erróneo, y no tratar con antibióticos y 
drenaje quirúrgico.

HAY UNA RESPUESTA SECUENCIAL EN LA SEPSIS: 
INFLAMACIÓN SEGUIDA DE INMUNOSUPRESIÓN. 
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SEPSIS.
CLÍNICA.

FIEBRE
ESCALOFRÍOS
TAQUIPNEA
TAQUICARDIA
MIALGIAS
CEFALEA
CONFUSIÓN 
HIPERVENTILACIÓN, SIGNO PRECOZ PARA EL 
DIAGNÓSTICO
HIPOTERMIA, en la infección por bacilos Gram negativos, 
recién nacidos, ancianos, alcohólicos y urémicos. 
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SEPSIS
CLÍNICA

PIEL, livideces, hemorragias, petequias, equimosis, celulitis, 
pústulas, ampollas. Púrpura fulminante. Necrosis de los dedos. 
Ectima gangrenoso: pseudomonas.
Manifestaciones gastrointestinales: náuseas, vómitos, diarrea, 
íleo. Hemorragia digestiva alta por úlceras de estrés. 
Ictericia colestásica: aumento de la bilirrubina y de la fosfatasa
alcalina precoz.
Lesión hepática aguda; isquemia intestinal por hipotensión.
Ácido láctico en sangre elevado por glucolisis e hipoxia tisular
Hipoalbuminemia. Aumento de la proteína C reactiva, 
fibrinógeno y complemento. 
Aumento del catabolismo proteico.
Hipoperfusión cerebral: agitación, confusión y obnubilación 
progresivas.
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SEPSIS.
CLÍNICA. COMPLICACIONES.

A. Cardiopulmonares:
1. Desequilibrio de la relación ventilación /perfusión, descenso de la 
PaO2.
2. Aumento de la permeabilidad capilar, edema de pulmón. 
3. Síndrome de dificultad respiratoria aguda del adulto: infiltrados 
pulmonares difusos, disminución de la distensibilidad, hipoxemia rebelde; el 
20-50% en la sepsis.
4. Insuficiencia de los músculos respiratorios. 
5. Diagnóstico diferencial del síndrome de dificultad respiratoria aguda del 
adulto con la sobrecarga de líquidos, presión de enclavamiento > 18 mm de 
Hg, y las neumonías por virus y P. jiroveci.
6. Descenso grave de las resistencias vasculares periféricas
7. Mala distribución del riego sanguíneo
8. Hipovolemia funcional y extravasación.
9. Gasto cardíaco normal o alto al principio.
10. Deterioro miocárdico en las primeros 24 horas con disminución de la 
fracción de eyección.
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SEPSIS.
CLÍNICA. COMPLICACIONES.

B. renales:
Oliguria
Uremia
Proteinuria
Cilindruria
Necrosis tubular aguda
Peligro en la utilización de aminoglucósidos en hipotensos.

C. Coagulación:
1. Trombocitopenia
2. Coagulación intravascular diseminada (CID).

D. Neurológicas:
1. Polineuropatía de  los enfermos críticos.
2. Hipoperfusión cerebral: agitación, confusión y obnubilación progresivas.
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SEPSIS.
DATOS DE LABORATORIO.

1ª FASE:
Leucocitosis con desviación izquierda
Trombopenia
Hiperbilirrubinemia
Proteinuria
A veces leucopenia

CID:
Prolongación del tiempo de protrombina
Disminución del fibrinógeno
Dímeros D elevados. 

ALCALOSIS RESPIRATORIA POR HIPERVENTILACIÓN. 
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SEPSIS.
DATOS DE LABORATORIO. 

Fases posteriores: 
Cansancio de los músculos respiratorios y acumulación de lactato con 
ACIDOSIS METABÓLICA (aumento del intervalo aniónico).

HIPOXEMIA corregible y después refractaria incluso con O2 al 100%.

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX:
Normal
Neumonía
Sobrecarga de volumen
Infiltrados difusos en el síndrome de dificultad 
respiratoria aguda del adulto. 

LA ALBÚMINA SÉRICA DESCIENDE AL AVANZAR LA SEPSIS. 
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SEPSIS.
DIAGNÓSTICO.

NO HAY PRUEBAS ESPECÍFICAS.
CLÍNICA Y HEMOCULTIVOS.
Datos de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica y 
alteración aguda del estado mental. 
Trombocitopenia.
Hipotensión

El 36% tiene la temperatura normal
El 40% tiene la frecuencia respiratoria normal
El 10% la frecuencia del pulso normal
El 33% los leucocitos normales.
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SEPSIS. 
DIAGNÓSTICO. 

Etiologías no infecciosas del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica:

Pancreatitis
Quemaduras
Traumatismos
Insuficiencia suprarrenal
Embolia pulmonar
Aneurisma aórtico disecante o roto
Infarto de miocardio
Hemorragia oculta
Taponamiento cardíaco
Anafilaxia
Sobredosis de fármacos o drogas.
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SEPSIS.
DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO.

Aislamiento del germen en la sangre o en el foco.

Hemocultivos
Gram negativos, más número de hemocultivos y más 
tiempo de incubación.
S. aureus, crece fácilmente en 48 horas.
Hemocultivos negativos: tratamiento previo con 
antibióticos, crecimiento lento, gérmenes exigentes.

Exploración cuidadosa y repetida de piel y mucosas.
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SEPSIS.
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.

Descartar choque cardiogénico, hipovolémico y 
anafiláctico.
Choques con resistencias periféricas bajas: neurogénico
y anafiláctico.
Presión venosa central y presión de enclavamiento 
pulmonar.
No olvidar que el síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica es frecuente y producido por otras situaciones 
graves: pancreatitis, quemados, traumatizados, 
vasculitis graves.
Insuficiencia suprarrenal aguda, en SIDA, y uso previo 
de glucocorticoides.
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SEPSIS.
PRONÓSTICO.

Choque séptico mortalidad del 40 al 50%.

Sepsis y sepsis grave del 15 al 25%. Lo más 
importante es la PREVENCIÓN.

En el síndrome de dificultad respiratoria aguda 
del adulto, la mortalidad es del 60 al 80%.

En el síndrome de fracaso multiorgánico la 
mortalidad es del 50% si fallan dos órganos y 
del 85% si fallan tres. 
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

A. ETIOLÓGICO

B. FISIOPATOLÓGICO 

C. SINTOMÁTICO Y DE SOSTÉN VITAL. 
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

A. Etiológico. 
1. Erradicación del foco; en el 30% de los 

casos es desconocido.

2. La clave es: ANTIBIÓTICOS  + CIRUGÍA.

3. Muy importante tener en cuenta la 
existencia de material protésico 
intravascular colonizado.
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

A. Etiológico: En cuanto a la utilización de 
antibióticos empíricos, hay que tener en cuenta:

El origen de la sepsis, ecología del medio
Utilización de forma precoz y bactericidas
A dosis altas
Por vía intravenosa
Con buena difusión
Combinación sinérgica frente a máximo espectro
Cuidado con la lisis bacteriana rápida, con reacción de 
Jarisch-Herxheimer.
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

A. Etiológico.
I. Sepsis urinarias. BGN O enterococo:

Ampicilina + aminoglucósido
Ampicilina – clavulánico + 
Tazobactam.

II. Sepsis abdominales: BGN anaerobios:
Cefoxitina + aminoglucósido
Imipenem – cilastina.

III. Neumonías extrahospitalarias:
Penicilina en S. pneumoniae sensible
Cefalosporina de 3ª gen. si BGN.
Eritromicina en legionela.  
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

A. Etiológico:
IV. Neumonías intrahospitalarias:

Cefalosporina de 3ª + 
Ciprofloxacino o aminoglucósido.

V. Piel, catéteres, prótesis del SNC y osteomielitis, cubrir 
S. aureus: vancomicina.

VI. Sin foco evidente en adulto inmunocompetente y función 
renal normal:

Piperacilina-tazobazctam+gentamicina
Ampicilina+gentamicina+clindamicina

Imipenem-cilastina
Alérgico a betalactámicos: ciprofloxacino o 
aztreonam.
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

Tratamiento antimicrobiano inicial para la sepsis grave 
sin foco 1º evidente en adultos con función renal normal 
e inmunocompetente.
Tratamiento intravenoso:
1. Ceftriaxona 1 g. cada 12 horas

O
Piperacilina tazobactam 3,75 cada 4-6 horas.

2. Imipenem cilastina 500 mg. Cada 6 horas
O

Meropenem 1 g. cada 8 horas.
Puede añadirse: gentamicina o tobramicina 5 mg/Kg
cada 24 horas.
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SEPSIS.
TRATAMIENTO.

Tratamiento antimicrobiano inicial para la sepsis grave 
sin foco evidente en adultos con función renal normal e 
inmunocompetente.
Tratamiento intravenoso:
1. Si hay alergia a betalactámicos:

Ciprofloxacino, 400 mg cada 12 horas
MÁS

Clindamicina, 600 mg cada 8 horas.

2. Si se sospecha una incidencia elevada de S. aureus
resistente a meticilina, añadir:

Vancomicina 15 mg/Kg cada 12 horas.
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SEPSIS. 
TRATAMIENTO.

B. Fisiopatológico:

Los glucocorticoides, sólo deben emplearse en la sepsis por 
salmonela (fiebre tifoidea) y en la meningitis aguda 
bacteriana.

Los anticuerpos monoclonales antiendotoxina están 
descartados por estudios bien realizados.

Los antagonistas del óxido nítrico y los agentes 
antimediadores como la metilprednisolona, anti Il-1 y anti
TNF alfa, se han mostrado insatisfactorios en la clínica.
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SEPSIS. 
TRATAMIENTO.

C. Sostén o sintomático.

El objetivo es el aporte de O2 y sustratos a los tejidos. 
Se utiliza la expansión de volumen con coloides y 
cristaloides, 1 a 2 litros en 1 a 2 horas.
Las constantes deben intentar mantenerse en:

PA sistólica > 90 mm de Hg
Orina > 30 mL hora
PVC 10-15 cm de H2O
PCP 12-18 mm Hg.
Para ello se utiliza dopamina 2-20 
microgramos/Kg/minuto.
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Russell J. N Engl J Med 2006;355:1699-1713

Therapeutic Plan Based on the Early and Later Stages of Sepsis
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Russell J. N Engl J Med 2006;355:1699-1713

Results of Positive Randomized, Controlled Trials
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SEPSIS.
OBSERVACIONES FINALES.

Los ancianos y urémicos NO tienen FIEBRE.

La falta de respuesta de fase aguda se asocia a mayor 
mortalidad y puede reflejar la inmunosupresión en la 
sepsis.
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SEPSIS.
OBSERVACIONES FINALES.

Causas de fiebre en las unidades de cuidados intensivos:

Infección de catéteres intravasculares
Sinusitis, otitis media (sonda nasogástrica, endotraqueal)
Colecistitis alitiásica
Fiebre medicamentosa
Embolia pulmonar
Trombosis venosa profunda
Fiebre por lesión del SNC
Colitis por C. difficile
Síndrome poscardiotomía
Infección 2ª por gérmenes resistentes
Infección por hongos.
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SEPSIS.
OBSERVACIONES FINALES.

Proteína C activada:

Es el primer agente antiinflamatorio que ha demostrado 
eficacia en el tratamiento de la sepsis.

Se asocia a hemorragia grave en el 3,5% de los casos.

Está sólo aprobada en el fallo multiorgánico y alta 
probabilidad de muerte.
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SEPSIS.
OBSERVACIONES FINALES.

Corticoides:

Las dosis altas de corticoides, 30 mg por kilo, no mejoran la 
supervivencia y empeoran el resultado aumentando las infecciones
secundarias.
Pero pacientes muy graves con choque persistente, vasopresores y 
ventilación mecánica pueden beneficiarse de dosis “fisiológicas” de 
corticoides por INSUFICIENCIA SUPRARRENAL RELATIVA.
Dosis bajas de HIDROCORTISONA fueron efectivas en un estudio 
en pacientes con choque séptico, no confirmado por otros autores.
Los paciente que no tienen insuficiencia suprarrenal y reciben 
corticoides, tienen tendencia al aumento de mortalidad.
En principio, no deben usarse altas dosis de corticoides en 
la sepsis.


