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La sepsis es secundaria a infecciones que ocurren a cual-
quier nivel pero está más frecuentemente asociada a infec-
ciones respiratorias, abdominales y bacteremias. En el estu-
dio de vigilancia epidemiológica NNIS realizado entre enero
de 1992 a julio de 1997 en 97 hospitales de los Estados Uni-
dos se incluyeron 181,993 pacientes de 112 unidades de cui-
dados intensivos, de los cuales se registraron 14,177 infec-
ciones siendo las más frecuentes: infección urinaria 31%,
infección respiratoria 27%, bacteremia nosocomial 19%, lo
cual representó el 77% de todas las infecciones nosocomia-
les. En el estudio europeo de prevalencia de infecciones en
las que se incluyeron a 1,417 unidades de terapia intensiva de
17 países se incluyeron a 10,038 enfermos, las infecciones
más frecuentes fueron: neumonía 46.9%, bronquitis 17.8%,
infección urinaria 17.6% y bacteremia primaria 12%. Las
bacterias Gram negativas y Gram positivas son responsables
de cerca del 80% de los casos a nivel hospitalario y el resto a
hongos, parásitos y virus.38-40

El diagnóstico temprano de la infección y su manejo son
fundamentales para el buen pronóstico y para prevenir la pro-
gresión a sepsis grave y choque séptico. Por lo tanto el clíni-
co deberá demostrar la existencia de infección, valorar la
magnitud de la respuesta inflamatoria y discriminar entre res-
puesta inflamatoria sistémica infecciosa y no infecciosa. Los
pasos a seguir en la evaluación diagnóstica son: 1) Valora-
ción clínica integral. 2) Identificación del origen del proceso
infeccioso. 3) Identificación microbiológica. 4) Interpretación
de estudios microbiológicos.

1) Valoración clínica integral.
Es fundamental pues de ésta dependerá el diagnóstico tem-
prano y determinará la conducta a seguir. Las manifesta-
ciones que deben alertar al clínico de que el enfermo cursa
con sepsis son:

• Manifestaciones generales: fiebre, hipotermia, calos-
fríos, obnubilación y delirio, taquipnea, edema signifi-
cativo.

• Inflamación: leucocitosis, leucopenia, aumento de for-
mas inmaduras y de los niveles de proteína C reactiva
y/o procalcitonina.
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• Coagulopatía: trombocitopenia, alargamiento de tiem-
pos de coagulación, incremento en los niveles de díme-
ro D y bajos niveles de proteína C.

• Hemodinámico: taquicardia, hipotensión, vasodilata-
ción, incremento del gasto cardiaco, disminución de la
resistencia vascular sistémica, porcentaje de extracción
de oxígeno bajo.

• Metabólico: hiperglucemia, incremento en los requeri-
mientos de insulina.

• Perfusión tisular: llenado capilar lento, piel marmórea,
piel roja y caliente, estado mental alterado, oliguria, in-
cremento en los niveles de ácido láctico.

• Disfunción orgánica: hipoxemia arterial, oliguria agu-
da, incremento de la creatinina > 0.5 mg/dL, íleo, hi-
perbilirrubinemia.

2) Identificación del origen del proceso infeccioso.
La valoración clínica habitualmente orienta al punto de par-
tida de la infección como puede ser: neumonía, neumonía
asociada al ventilador, neuroinfección, infección intraab-
dominal, infección de herida quirúrgica, infección de caté-
ter, infección de tejidos blandos, infección del tracto urina-
rio, etc. En ocasiones el diagnóstico no es obvio debido a
las condiciones del enfermo, a la falta de comunicación, al
empleo de relajantes musculares y sedantes, y a procesos
infecciosos asociados a las maniobras diagnósticas o tera-
péuticas (empleo indiscriminado de antimicrobianos, son-
da de Foley, sonda nasogástrica, intubación orotraqueal) que
empleamos. De esta manera procesos infecciosos como en-
docarditis, bacteremias, colecistitis acalculosa, sinusitis,
translocación bacteriana e infecciones por hongos deben ser
considerados cuando existan factores de riesgo. En estos
casos el empleo racional de radiología simple, ultrasono-
grafía, tomografía computada, resonancia magnética nuclear
y abordaje microbiológico son fundamentales para confir-
mar o descartar la sospecha clínica.

• Infección intraabdominal.
• Colecistitis acalculosa.
• Sinusitis.

• Radiografía simple de senos paranasales. TAC o ul-
trasonido.
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• Endocarditis infecciosa.
• Ecocardiografía transtorácica o transesofágica. Sen-

sibilidad 80%, especificidad 95%.
• Neumonía asociada a ventilador.

• Lavado broncoalveolar y cepillo protegido.
• Bacteremia.

• Prueba de citospin leucocitario con naranja de acri-
dina.

La discusión sobre los focos infecciosos relacionados con la
infección nosocomial, se basó en los estudios epidemiológi-
cos del Sistema Nacional de Vigilancia de Infecciones Noso-
comiales de los Estados Unidos (NNIS) realizados entre 1992
y 1997, donde la distribución de acuerdo a la frecuencia de
presentación fue 31% para las infecciones del tracto urinario,
de las cuales el 95% estuvo asociada al uso de catéter vesical,
27% para neumonías, de las cuales el 86% estuvo asociada a
ventilación mecánica y el 19% para bacteremia, de las cuales
el 87% estuvo asociada al catéter venoso central.40,41

También se consideró el estudio Appelgren P y col. donde
se analizó la frecuencia de los focos de infecciones noso-
comiales, entre 1989 y 1993 en el Hospital Karolinska en
Estocolmo, Suecia. Encontraron que el 34% presentó in-
fección de la herida quirúrgica, 26% neumonías, 17% bac-
teremia y 10% infecciones del tracto urinario.

3) Identificación microbiológica.
Ésta es fundamental pues de ello dependerá el iniciar un
tratamiento específico. Se llevará a cabo mediante la rea-
lización de tinción de Gram y cultivo, ya sea con una téc-
nica cuantitativa o semicuantitativa de: material purulen-
to, sangre, punta de catéter, orina, secreción bronquial,
líquido cefalorraquídeo y otros líquidos corporales, así
como la realización de métodos de diagnóstico molecular.
La tinción de Gram sigue siendo la piedra angular del diag-
nóstico microbiológico, su principal desventaja, es que no
discrimina entre colonización e infección. Los cultivos de
sangre, material purulento y diferentes líquidos corpora-
les tienen una elevada sensibilidad y especificidad para
detectar el agente patógeno, sobre todo cuando se utiliza
la técnica semi-cuantitativa. En diferentes series tienen sen-
sibilidad del 94% y especificidad hasta del 100% para bac-
teremias y del 80 al 100% para neumonía asociada a ven-
tilador. El gran problema con los cultivos es que al igual
que la tinción de Gram no pueden discriminar entre colo-
nización e infección, problema de especial trascendencia
en cultivos de secreción bronquial tomados a través del
tubo endotraqueal o cultivos a través de la sonda de Foley.

4) Interpretación de estudios microbiológicos.
La interpretación de los estudios microbiológicos se hace
en base al contexto clínico, a su evolución, a la presencia
de ciertos marcadores y a la respuesta terapéutica. Los es-
tudios microbiológicos tienen limitaciones en el enfermo

grave y son: a) Distinguir colonización de infección; b) El
empleo habitual de antibióticos de amplio espectro antes
y durante la realización de éstos; c) La no identificación
de microorganismos poco comunes como los del comple-
jo HACEK y MAC; d) La interpretación de cultivos que
desarrollan múltiples gérmenes; e) El papel que juegan
microorganismos de baja virulencia; f) El desarrollo de
microorganismos en enfermos inmunodeprimidos.
Los estudios moleculares son útiles en la interpretación de
los resultados microbiológicos. Habitualmente se desarro-
llan mediante reacción de cadena de polimerasa y están
indicados en los siguientes casos; a) Microorganismos de
crecimiento lento; b) Uso previo de antibióticos; c) Infec-
ciones graves en inmunodeprimidos; d) Detección rápida;
e) Detección de cepas resistentes; f) Se realizan en sangre,
líquido cefalorraquídeo, tejidos y líquidos corporales.
Los métodos moleculares se utilizan en la práctica clínica
para la detección de micobacterias, E. coli, Bacteroides
fragilis, S. pneumoniae, H. influenzae, C. albicans, A. fu-
migatus y estafilococos.
El monitoreo de la respuesta inflamatoria sistémica debe-
rá llevarse a cabo para valorar la intensidad de ésta, prede-
cir la aparición de infección, valorar su gravedad, identifi-
car el proceso inflamatorio de base, valorar la respuesta al
tratamiento y discriminar entre respuesta inflamatoria in-
fecciosa o no infecciosa.42

Al ser la respuesta inflamatoria sistémica mediada por un
gran número de factores solubles que se sintetizan y libe-
ran a la circulación por la activación de la inmunidad in-
nata, se han descrito en la literatura una gran cantidad de
moléculas que pueden ser de utilidad como marcadores
biológicos. Dentro de éstas destacan: factor de necrosis
tumoral, IL-6, IL-8, E-selectina, trombomodulina, factor
de Von Willebrand, proteína C, anti-trombina III, proteí-
na C reactiva, procalcitonina, elastasa leucocitaria, com-
plemento 3a, proteína amiloide sérica y neopterina, entre
otras.43-46

• Selectina, moléculas de adhesión (ICAM, VCAM,
ELAM), trombomodulina y F. Von Willebrand. Se in-
crementan durante la respuesta inflamatoria y la sepsis
pero tienen baja especificidad y débil correlación con
la gravedad y el pronóstico.

• Anti-trombina III y proteína C. Disminuyen en la fase
temprana de la respuesta inflamatoria. Tienen una alta
sensibilidad y especificidad en relación a la intensidad
de la respuesta inflamatoria, pero tienen baja especifi-
cad para sepsis.

• IL-6. Es una citocina proinflamatoria que persiste en
sangre más tiempo que otros marcadores, facilitando
así su monitorización. Su incremento se asocia a grave-
dad de la sepsis, de la respuesta inflamatoria y a pro-
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gresión de la disfunción orgánica múltiple. Es uno de
los principales marcadores de gravedad en enfermos
con respuesta inflamatoria sistémica independientemen-
te de su etiología. Se ha comunicado que cuando se
detectan niveles por encima de 1,000 pg/mL, los pa-
cientes responden en forma favorable al uso de anti-
cuerpos anti TNF.

• Proteína C reactiva y procalcitonina. Son los marcado-
res más útiles y de mayor sensibilidad y especificidad
para diferenciar el síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica infeccioso del no infeccioso y valorar la res-
puesta al tratamiento.

Proteína C reactiva. Proteína de fase aguda sintetizada en
el hígado. Su síntesis y niveles séricos se incrementan aun
con infecciones leves. No refleja la gravedad de la infección
y puede permanecer elevada aun después de controlada la
infección como reflejo de la respuesta inflamatoria sistémica
crónica. Su valor predictivo positivo es del 50 al 95% y su
valor predictivo negativo es del 50 al 98%. Su valor de corte
es de 50 a 100 mg/L.47

Procalcitonina. Propéptido sintetizado por células C de la
tiroides. En condiciones fisiológicas su concentración sérica
es menor de 0.1 ng/mL. En la respuesta inflamatoria sistémi-
ca secundaria a infección, a diferencia de la no infecciosa,
sus niveles se incrementan rápidamente y correlacionan con
la gravedad de la sepsis, alcanzando niveles de 10 ng/mL o
más. Es sintetizada en estos casos por leucocitos, células
mononucleares y hepatocitos. En procesos no infecciosos que
desencadenan respuesta inflamatoria sistémica como trauma,
infarto agudo del miocardio y falla circulatoria no se incre-
mentan sus niveles aun ante la presencia de respuesta infla-
matoria sistémica grave. Su vida media es de 24 horas, lo que
obliga a su titulación diaria para valorar respuesta al trata-
miento y actividad de respuesta inflamatoria sistémica en sep-
sis. En diferentes estudios se ha demostrado que es el mejor
marcador de actividad y respuesta en sepsis.48

Tratamiento

El tratamiento del enfermo con sepsis deberá ser agresivo
y se enfocará en primer lugar al control del disparador, lo
cual favorecerá que el resto de las medidas terapéuticas sean
efectivas.

1. Control del disparador:
En este punto son fundamentales el drenaje de la colec-
ción, la desbridación del tejido necrótico e infectado y el
empleo apropiado y oportuno de antimicrobianos. Diver-
sos trabajos han mostrado una reducción significativa en
la mortalidad por sepsis en enfermos que fueron tratados
apropiadamente con antibióticos cuando se compara con

los que recibieron antibióticos inapropiados. La antibioti-
coterapia inapropiada se asocia a un aumento significati-
vo de la mortalidad en pacientes con sepsis por gérmenes
Gram negativos. En un estudio multicéntrico de 7 hospita-
les en diferentes países se detectaron 216 casos de bacte-
remia por Klebsiella portadora de beta-lactamasa de es-
pectro ampliado. Las infecciones por este germen que
recibieron tratamiento inicial apropiado tuvieron una mor-
talidad del 28% comparado al 75% de los que recibieron
un tratamiento inapropiado.49-52

Los objetivos de una terapia antimicrobiana efectiva son
la penetración adecuada del antibiótico al foco infeccioso,
la inhibición del crecimiento bacteriano, la destrucción de
la bacteria en el sitio de infección, la cobertura del mayor
número de gérmenes, sobre todo de aquéllos de alta agre-
sividad, como son Pseudomonas, Acinetobacter, entero-
coco y estafilococo meticilino-resistente y el evitar en lo
posible la generación de cepas resistentes. Para lograr esto
debe buscarse el sinergismo antibiótico, sobre todo en in-
fecciones graves, manteniendo la dosis y los intervalos óp-
timos en base a los principios farmacodinámicos de cada
uno de los antibióticos. En base a lo anterior los Drs. Nie-
derman y Kollef han propuesto la denominada terapia de
de-escalación antimicrobiana para el manejo de sepsis. Con
este criterio de tratamiento diversos estudios han mostra-
do una reducción significativa en la morbi-mortalidad. La
terapia de de-escalamiento deberá de adecuarse a la epi-
demiología de cada hospital y unidad de terapia intensiva,
pero la esencia de ésta es iniciar una terapia antimicrobia-
na sinérgica inicial y efectiva que cubra a los gérmenes
más frecuentes para el tipo de infección diagnosticada
modificándola cada 48 y 72 horas de acuerdo a los resul-
tados de los cultivos. En un estudio reciente de Leone y
col. de infección abdominal asociada a choque séptico, la
terapia de de-escalación a base de quinolona, piperacilina/
tazobactam, vancomicina y aminoglucósido redujo la mor-
talidad en un 89%, así como la selección de cepas resis-
tentes.53-60

Los pacientes hospitalizados, sobre todo aquellos que se
encuentran en la unidad de terapia intensiva son el blanco
de infecciones oportunistas principalmente por Candida,
las cuales ocupan en la actualidad el cuarto lugar de las
infecciones nosocomiales. Los factores de riesgo para ad-
quirir esta infección son: hospitalización prolongada, ca-
téteres centrales, nutrición parenteral, uso de antibióticos
de amplio espectro, cirugía de abdomen, hiperglucemia e
inmunodepresión.61

Aunado al tratamiento antimicrobiano, el drenaje de las
colecciones purulentas y la desbridación del tejido necró-
tico son fundamentales para el control del proceso infec-
cioso y por lo tanto de la respuesta inflamatoria. De esta
manera deberán drenarse abscesos intraabdominales, em-
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piemas, artritis séptica, pionefrosis, colangitis y cualquier
otra colección purulenta; drenarse y colocar sistemas de
lavado-succión en fascitis necrosante, necrosis pancreáti-
ca infectada y mediastinitis. Deberán de retirarse en caso
necesario catéteres urinarios, tubos endotraqueales colo-
nizados o cualquier otro dispositivo que pueda ser el foco
infeccioso. El control definitivo será mediante resección
del tejido necrótico infectado como en caso de divertícu-
los colónicos, colecistitis gangrenosa o amputación de ex-
tremidades en caso de mionecrosis por anaerobios.62,63

2. Reanimación:
La reanimación de los enfermos con sepsis, sepsis grave y
choque séptico debe ser temprana y agresiva. Niveles ele-
vados de ácido láctico son indicadores de hipoperfusión
tisular y de mal pronóstico. Los objetivos de la reanima-
ción inicial son:64-67

• Presión venosa central entre 8 a 12 mmHg.
• Presión arterial media > 65 mmHg.
• Diuresis > 0.5 mL/kg/h.
• Saturación venosa mezclada (SvO

2
) > 70%.

Si se logran los parámetros anteriores se logrará una buena
perfusión tisular y disminución en la morbi-mortalidad. Para
lograr lo anterior deberá de emplearse de una manera indi-
vidualizada y ajustados a las condiciones de cada enfermo:
líquidos, inotrópicos, vasopresores y sangre.
Diversos meta-análisis han mostrado que no hay diferen-
cia en el empleo de coloides o cristaloides durante la re-
animación en relación a la sobrevida y complicaciones. Se
deberá tomar en cuenta que con el empleo de cristaloides
se requerirá de más volumen debido a su gran distribu-
ción. Se recomienda iniciar con bolos de 500 a 1,000 mL
de cristaloide o 300 a 500 mL de coloide administrados en
30 min repitiendo las dosis hasta lograr los objetivos men-
cionados evitando la sobrecarga de volumen. En casos de
vasodilatación grave y síndrome de fuga capilar se requie-
re de un manejo agresivo con líquidos debido a la hipovo-
lemia relativa con la que cursan estos enfermos.68-70

Los vasopresores son fundamentales en presencia de cho-
que vasodilatador. La norepinefrina es el vasopresor de
elección y cuando no hay respuesta a éste está indicada la
vasopresina. La dopamina aumenta la presión arterial me-
dia y el gasto cardiaco debido principalmente a su efecto
inotrópico, se requieren dosis muy altas de ésta para lo-
grar vasoconstricción, por lo cual no se indica para este
efecto.71 La dopamina a dosis bajas (efecto dopa) no ha
mostrado ningún efecto benéfico en la evolución del pa-
ciente con sepsis grave como se ha demostrado en un gran
ensayo randomizado y en un meta-análisis, por lo tanto la
dopamina a dosis dopa no está indicada para el manejo de
estos enfermos.74,75

La vasopresina por su efecto sobre receptores V1 está in-
dicada en casos de vasodilatación refractaria a líquidos y
norepinefrina. Deberá usarse a dosis bajas que no rebasen
0.04 UI/h.72,73

Los enfermos con sepsis grave pueden cursar con falla car-
diaca debido al efecto depresor de la contractilidad de los
diferentes mediadores liberados en la sepsis. En estos en-
fermos está indicado el uso de inotrópicos del tipo de la
dobutamina o levosimendán. La digital y sus derivados
están contraindicados debido a su pobre poder inotrópico
y estrecho rango terapéutico.
Para optimizar el manejo con volumen, vasopresores e
inotrópicos recomendamos el monitoreo hemodinámico
con línea arterial, catéter de flotación pulmonar y eco-
cardiografía, el cual se debe adecuar a cada paciente en
particular.
Los niveles de hemoglobina que debe tener el paciente
con sepsis grave para mantener un adecuado aporte de oxí-
geno en los tejidos periféricos son de 7 a 9 g/dL, el cual
debe aumentarse de 9 a 11 g/dL si hay además isquemia
cardiaca, cerebral, hemorragia activa y acidosis láctica.76,77

Varios estudios han demostrado que niveles de 7.0 g/d de
hemoglobina en enfermos sépticos ya reanimados no se
asocian a un incremento en la mortalidad o complicacio-
nes y que la transfusión en este grupo de pacientes a pesar
de aumentar el aporte de oxígeno no se refleja en un incre-
mento en el consumo o en la sobrevida. El criterio anterior
difiere en el grupo de enfermos con sepsis grave que no
han sido reanimados y en el cual la transfusión de concen-
trados eritrocitarios para alcanzar niveles de hemoglobina
de 10 g/dL es prioritario.78

3. Apoyo respiratorio:
Un alto porcentaje de enfermos con sepsis cursa con le-
sión pulmonar aguda que se caracteriza por infiltrados pul-
monares, incremento del cortocircuito, disminución de la
relación PaO

2
/FIO

2
 y de la distensibilidad pulmonar, lo que

se refleja en la clínica como hipoxemia refractaria a frac-
ciones inspiradas altas de oxígeno. La ventilación mecá-
nica (VM) es fundamental para el manejo de esta compli-
cación y en varios estudios ha mostrado que disminuye la
mortalidad. Los criterios actuales de manejo ventilatorio
son:

• Volúmenes corrientes bajos.
• Técnica de reclutamiento alveolar con protección pul-

monar.
• Decúbito prono.
• Óxido nítrico inhalado.
• Decúbito supino a 45°.

Las medidas anteriores están encaminadas a incrementar
la capacidad funcional residual, disminuir el cortocircuito
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(QS/QT), la presión pulmonar y limitar el proceso infla-
matorio alveolar, lo cual resulta en incremento de la pre-
sión arterial de oxígeno y por lo tanto del aporte de oxíge-
no a los tejidos periféricos. Mantener el decúbito supino a
45° disminuye de manera significativa el riesgo de neu-
monía asociada a ventilador.79-81

4. Control metabólico:
El control metabólico del paciente con sepsis grave y cho-
que séptico reduce de manera significativa la mortalidad.
Los objetivos son:

• Control estricto de la glucosa. El paciente con sepsis
grave y choque séptico presenta frecuentemente hiper-
glucemia debido al imbalance metabólico entre hormo-
nas contrarreguladoras y la insulina. Diversos estudios
han mostrado que la hiperglucemia se asocia a más fa-
llas orgánicas, infecciones e incremento en la mortali-
dad. En un gran estudio randomizado realizado en pa-
cientes con sepsis grave demostró que el control de la
glucosa entre 80 y 110 mg/dL mediante infusión conti-
nua de insulina mejoraba la sobrevida con disminución
de manera significativa en las complicaciones asocia-
das.82

• Suplementación con esteroides. En enfermos con cho-
que séptico refractario a manejo con líquidos y vaso-
presores se ha demostrado la existencia de insuficien-
cia suprarrenal. Por este motivo se realizó un estudio
multicéntrico randomizado que demostró que la suple-
mentación con esteroides mejoraba el estado hemodi-
námico, la perfusión tisular y la sobrevida. Es impor-
tante señalar que las dosis deben ser bajas de
hidrocortisona y fludrocortisona. Las megadosis de
metilprednisolona o de algún otro esteroide están con-
traindicados ya que diferentes meta-análisis han demos-
trado que incrementa la mortalidad y el número de com-
plicaciones infecciosas.83,84

Previo al inicio de la terapia sustitutiva con esteroides
es recomendable realizar prueba de estimulación con
250 mg de corticotropina para valorar la reserva supra-
rrenal. Una respuesta de menos de 9 µg/dL está rela-
cionada a insuficiencia suprarrenal, y por lo tanto ame-
rita tratamiento sustitutivo. La dosis recomendada de
sustitución con hidrocortisona es de 100-300 mg en
24 h junto con 50 µg de fludrocortisona cada 24 h.

5. Modulación inmuno-inflamatoria:
Las manifestaciones de la sepsis son secundarias a imba-
lance entre coagulación – inflamación – endotelio e inmu-
nidad innata. Para controlar este imbalance se han desa-
rrollado diferentes modalidades terapéuticas que hasta el
momento han fracasado. Con el advenimiento de la pro-
teína C activada recombinante humana (PCArh) el pano-
rama ha cambiado de manera significativa y a la fecha es

el único tratamiento aprobado por la FDA (Food and Drug
Administration) para el manejo de la sepsis grave.85-88

La respuesta inflamatoria en la sepsis grave está asociada a
disfunción endotelial y a una intensa actividad pro-coagulan-
te. La PCArh tiene propiedades anticoagulantes y antiinfla-
matorias. Un gran estudio randomizado, controlado y multi-
céntrico en pacientes con sepsis grave y puntajes de APACHE
II por arriba de 25 demostró una disminución significativa en
la mortalidad con el empleo de PCArh a dosis de 24 µg/kg/h
por 96 h. Por su actividad anticoagulante la PCArh tiene como
efecto colateral incrementar el riesgo de hemorragia. Por este
motivo el tratamiento con este medicamento está contraindi-
cado en enfermos con riesgo de sangrado, o con cuenta pla-
quetaria por debajo de 30,000.89

6. Manejo de sostén:
El paciente con sepsis grave y choque séptico es recomen-
dable que sea manejado en una unidad de terapia intensi-
va. Una vez estabilizado y reanimado deberán seguirse las
siguientes medidas de manejo como parte integral de su
tratamiento:90

• Profilaxis de trombosis venosa profunda con heparina
de bajo peso molecular.

• Terapia de reemplazo renal continuo en casos de insu-
ficiencia renal o sobrecarga hídrica.

• Apoyo nutricional temprano.
• Sedación, analgesia y bloqueo neuromuscular.
• Bicarbonato con pH por debajo de 7.15 una vez que el

paciente fue reanimado con líquidos, vasopresores e ino-
trópicos.

Conclusiones

La sepsis es una entidad frecuente con una elevada morta-
lidad. El diagnóstico oportuno y el tratamiento agresivo son
fundamentales para mejorar la sobrevida. Los enfermos con
sepsis requieren de un manejo multidisciplinario y deberán
ser manejados en la Unidad de Cuidados Intensivos.
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