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Introducción

Este documento nace de la inquietud de diferentes profesionales médi-

cos y de enfermería, de distintas especialidades, por intentar mejorar el 

manejo de la sepsis en nuestros respectivos hospitales y disminuir la 

mortalidad asociada a este proceso. Para ello han colaborado diferentes 

sociedades, administraciones sanitarias y profesionales de la salud, y se 

han generado diferentes acciones a lo largo de los últimos meses en el 

contexto del Código Sepsis en España. Una acción fundamental fue redac-

tar este documento de consenso que añadiera propuestas, innovaciones 

y una clara visión interdisciplinar de este problema de salud pública que 

tiene una enorme incidencia, mortalidad, uso de recursos e importantes 

consecuencias sanitarias y económicas.
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Justificación

Las diferentes medidas realizadas a nivel mundial han disminuido la 

mortalidad relacionada con la sepsis grave y el shock séptico, situándola 

por debajo del 25% en estudios multicéntricos. Existen diferencias regio-

nales tanto en los métodos diagnósticos como de tratamiento, por lo que, 

aunque las guías generales son cruciales, también lo son las locales, 

pues suelen ser, en muchas ocasiones, más aplicables y reproducibles. 

La necesidad de crear este documento en este momento fue generar un 

documento distinto que aportara aspectos diferenciados, tales como:  un 

concepto más amplio de los bundles, aportar una visión multidisciplinar 

evolutiva del proceso o valorar la implantación de mecanismos organiza-

tivos, desde el proceso educativo y de formación continuada hasta cómo 

estructurar los diferentes modelos asistenciales y cómo medir dichos 

cambios a través de indicadores de calidad reproducibles y comparables 

entre los centros. Pero enfatizamos que SIEMPRE tenemos que INDIVI-

DUALIZAR todas las recomendaciones, ajustadas a la posibilidad de apli-

carlas en nuestro entorno.



7

documento de
CONSENSO
Recomendaciones

Metodología

Desde la organización del Código Sepsis se ha invitado a las sociedades 

participantes a que recomendaran los expertos para participar en la elabo-

ración del documento. Estos fueron distribuidos en los diferentes capítulos 

y apartados. Además del coordinador (MB), se han dividido estos capítulos 

entre cuatro secretarios (RF, RZ, JC, PV) y dos medical writers (AB, GH). Y 

fueron invitados cuatro expertos independientes (AA, JR, EB, XG) para rea-

lizar la revisión crítica del mismo. Asimismo, se ha contado con un experto 

metodológico (CC), que ha colaborado en la elaboración de la estructura y 

revisión metodológica.

La metodología utilizada fue el GRADE, pues es la más extendida y tam-

bién porque es la utilizada en la mayoría de guías de sepsis o infección, 

como, por ejemplo, por la guía internacional más difundida e importante, 

que es la de la Surviving Sepsis Campaign (SSC). Un factor muy importan-

te fue la participación de expertos de distintas especialidades que aporta-

ron diferentes puntos de vista asistencial y de gestión de todo el proceso 

séptico. 

Es importante resaltar que se trata de un documento totalmente inde-

pendiente, y que ni los autores, revisores, ni la organización han recibido 

ningún tipo de retribución económica o de otra índole para su realización. 

Considerábamos este un punto crucial para que los autores, en represen-

tación de sus respectivas sociedades científicas, tuvieran total indepen-

dencia de opinión para redactar con la metodología elegida las recomen-

daciones y sus justificaciones. 
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Este documento de consenso es la base científica para todo el proceso 

educativo del proyecto, así como el soporte para promover los cambios 

asistenciales y organizativos que puedan ser realizados en cada hospital. 

Este material educativo está a disposición de todos los médicos y enfer-

meras que quieran aplicarlo como proceso formativo en cada centro a 

través de la plataforma web. A través de los coordinadores/responsables 

de cada centro se podrá utilizar este material para introducir o promover 

mejoras del Código Sepsis en cada centro. 

Un claro objetivo es que este documento de consenso sea difundido lo 

máximo posible por todas las sociedades participantes a través de sus 

respectivas webs y/o revistas, además de la plataforma web del Código 

Sepsis. Este documento es dinámico, ya que la intención es que cada año 

sea revisado por un comité redactor formado por diferentes especialistas 

y que las posibles modificaciones sean introducidas en el documento de 

consenso para su consulta.

En este documento, que será distribuido en papel y estará en la platafor-

ma web, hemos destacado todas las recomendaciones y las principales 

tablas, figuras y anexos. 

Lógicamente, este documento tiene muchas limitaciones, tales como no 

considerar los aspectos preventivos, profundizar en las dosificaciones 

de los antibióticos en situaciones especiales, individualizar con mayor 

profundidad en pacientes especiales, tales como trasplantados o neu-

tropénicos.



Recomendaciones
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Diagnóstico de sepsis
En la tabla I definimos los diferentes grados de sepsis, pero en los últimos años 

la tendencia es individualizar y evaluar cada contexto en particular más que tener 

criterios rígidos. Por ejemplo: dos criterios de síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica (SRIS) más uno de disfunción orgánica (DO) para definir sepsis grave 

(SG), ya que muchas veces, incluso enfermos con shock séptico (SS) y/o disfun-

ción multiorgánica con bacteriemia, no tienen ninguno o apenas uno de SRIS.

La sospecha o diagnóstico de SG/SS se debe considerar y descartar siempre que 

exista la presencia de, al menos, uno de los signos o síntomas relacionados en 

los criterios diagnósticos de sepsis (1-C) (1-10).

Criterios de disfunción orgánica (DO)
> Recomendamos la utilización de escalas de estratificación de gravedad y valo-

ración pronóstica (APACHE II , SOFA) utilizadas en el paciente crítico en general, 

que tienen validez pronóstica y aplicación clínica en el contexto del paciente sép-

tico (2-A) (11-18).

> Sugerimos el uso de las escalas generales adaptadas (customized) al paciente 

séptico, y las escalas diseñadas para ellos en particular (PIRO) pueden ofrecer 

resultados más exactos (2-B) (12, 18-30).

Biomarcadores (BM)
> Recomendamos la determinación de biomarcadores de inflamación (procalci-

tonina -PCT–, proteína C reactiva –PCR–) en plasma o en otros fluidos corporales, 

pues es una herramienta que mejora el diagnóstico de la sepsis (1-A) (31-41).

Perfusión tisular
> La alteración de un marcador de perfusión tisular (lactato plasmático y/o satu-

raciones venosas/centrales de oxígeno –SvO
2
/SvcO

2
–) será definitoria de shock 

ante una situación clínica sugestiva, esté acompañada o no de hipotensión arte-

rial (1-B) (6, 42, 43).
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Tabla I. Criterios diagnósticos de SRIS y sepsis

Síndrome Criterios

SRIS: presencia de 
2 o más de entre los 
siguientes

- Temperatura corporal > 38 °C o < 36 °C. 
- Frecuencia cardíaca > 90 latidos por minuto. 
- Frecuencia respiratoria > 20 por minuto o PaCO2< 32 mmHg. 
- Recuento de leucocitos > 12.000 por mm3 o < 4.000 por mm3 o > 10% de formas 

inmaduras.

Sepsis: infección 
documentada 
o sospechada y 
alguno de entre los 
siguientes

Generales
- Temperatura corporal > 38 °C o < 36 °C. 
- Hipotermia (< 36 °C).
- Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto. 
- Frecuencia respiratoria > 20 por minuto o PaCO2 < 32 mmHg. 
- Edemas o balance de fluidos positivo (> 20 ml/kg en 24 horas).
- Hiperglicemia (glucosa en plasma > 140 mg/dl o 7,7 mmol/l) en ausencia de 

diabetes mellitus.
Variables inflamatorias
- Recuento de leucocitos > 12.000 por mm3 o < 4.000 por mm3 o > 10% de formas 

inmaduras.
- Proteína C reactiva mayor de dos veces su valor normal.
- Procalcitonina mayor de dos veces su valor normal.

Sepsis grave Variables hemodinámicas
- Hipotensión arterial (PAS < 90 mm Hg, presión arterial media < 70 mmHg o 

descensos en la PAS superiores a 40 mmHg).
Variables de disfunción de órganos
- Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 < 300).

· Daño pulmonar agudo con PaO2/FiO2 < 250 en ausencia de neumonía como 
foco de infección.

· Daño pulmonar agudo con PaO2/FiO2 < 200 en presencia de neumonía como 
foco de infección.

- Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h  durante al menos 2 h pese a reanimación 
con fluidos).

- Creatinina > 2 mg/dl (176,8 μmol/l) o incrementos de creatinina > 0,5 mg/dl o 
44,2 μmol/l.

- Trastornos en la coagulación (INR > 1,5 o TPTa > 60 s).
- Íleo (ausencia de sonidos intestinales).
- Trombocitopenia (recuento plaquetario < 100.000/μl).
- Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total plasmática > 4 mg/dl o 70 μmol/l).
- Bilirrubina > 2 mg/dl (34,2 μmol/l).
- Criterios de encefalopatía séptica: confusión, obnubilación, coma.
Variables de perfusión tisular
- Hiperlactacidemia (> 1 mmol/l).
- Aumento en el tiempo de relleno capilar.

Shock séptico Cuadro de sepsis grave con hipotensión arterial que no responde a fluidoterapia 
adecuada y que requiere drogas vasopresoras.

Shock séptico 
refractario

Shock séptico de más de una 1 hora de evolución que no responde a la infusión 
de líquidos y/o fármacos.
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> La reanimación inicial del SS buscará la corrección de la hipoxia tisular, defi-
nida por la restauración de valores normales de marcadores globales de hipoxia 
tisular: SvcO

2
 ≥ 70% o SvO

2
 ≥ 65% y/o por la normalización de los niveles de 

lactato (1-A) (6, 42, 44-48).

> La guía de reanimación de pacientes sépticos mediante la monitorización del 
aclaramiento de lactato no ha mostrado inferioridad frente a la monitorización 
de la SvcO

2
 (1-B) (6, 48-50).

> En el momento actual, el uso del gradiente arteriovenoso de CO
2
 o de técnicas 

de microcirculación/circulación regional no ha sido explorado en el proceso de 
reanimación de la sepsis, por lo que no se recomienda su incorporación rutinaria 
en la práctica clínica (1-B) (6, 42, 43).

Técnicas microbiológicas 
> De manera precoz, ante la sospecha clínica de sepsis/SG/SS, se recomienda 
la toma de las muestras clínicas más apropiadas para el diagnóstico etiológico, 
como son la sangre y otros líquidos orgánicos habitualmente estériles, para su 
cultivo en medios microbiológicos, antes del inicio del tratamiento antimicrobia-
no (1-C). Esta recomendación debe supeditarse a que la toma no conlleve un 
retraso excesivo (> 30-45 min) en el comienzo del tratamiento antimicrobiano 
empírico. La identificación de los agentes etiológicos mejorará si se obtienen un 
mínimo de dos sets de hemocultivos. Los cultivos de otras muestras clínicas 
representativas, como secreciones respiratorias, orina, heridas y otros fluidos 
orgánicos, deben ser cuantitativos o al menos semicuantitativos (6, 51-56).

> Recomendamos la realización de una antigenuria frente a Streptococcus pneu-
moniae y frente a Legionella pneumophila en el diagnóstico diferencial de la sep-
sis de origen respiratorio, principalmente de adquisición comunitaria, e indivi-
dualizando en las otras situaciones (1-B) (56-62).

> Sugerimos la realización de un test rápido de Influenza en secreciones res-
piratorias cuando esta sepsis respiratoria se produzca en el periodo epidémico 
(2-B) (63, 64).

> Sugerimos la determinación de 1,3 β-d-glucano (2-B), mananos o anticuerpos 
antimanano (2-C) cuando la candidiasis invasiva se encuentre en el diagnóstico 
diferencial de la SG/SS(6, 65).
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> El empleo de técnicas moleculares rápidas podría ser de utilidad en el diagnós-
tico etiológico precoz de pacientes con SG/SS (2-A) (65-73).

Los microorganismos aislados deben ser identificados empleando los métodos 
más rápidos y fiables que estén disponibles en el Laboratorio de Microbiología 
Clínica, comenzando con la caracterización morfológica (mediante la tinción de 
Gram) y bioquímica, y siguiendo con técnicas inmunológicas, de espectrometría 
de masas (MALDI-TOF) o basadas en la detección, amplificación y secuenciación 
de ácidos nucleicos. Además de su identificación, es muy importante conocer la 
sensibilidad in vitro del microorganismo a los antimicrobianos, realizar su tipifi-
cación epidemiológica y caracterizar sus factores de virulencia (cápsula, produc-
ción de enzimas y exotoxinas, mecanismos de resistencia, etc.)(51-73).

Técnicas de imagen 
> Recomendamos el empleo de técnicas de imagen en todo paciente con SG/SS 
para facilitar la localización del foco infeccioso y, en su caso, el abordaje del mis-
mo (1-A).

Fluidoterapia
> En pacientes con evidencia de hipoperfusión (lactato plasmático ≥ 4 mmol/l) 
o hipotensión arterial sugerimos una dosis de carga inicial (en 30-60 minutos) 
de 20-30 ml/kg de cristaloides (suero salino 0,9% o Ringer lactato) o 6 ml/kg de 
coloides, aunque hay que individualizar cada caso (1-C) (46).

> En pacientes que, tras el bolo inicial, persisten con lactato elevado y/o hipo-
tensos, la administración de fluidos intentará alcanzar los siguientes objetivos, 
pero sin la necesidad de seguir un protocolo rígido de actuación, basándose en la 
mejor práctica clínica, individualizando cada caso (1-B) (46-49):

a)	 Mantener una presión arterial sistólica (PAS) > 90 mmHg o una presión 
arterial media (PAm) > 65 mmHg.

b)	 Mantener una diuresis > 0,5 ml/kg/h.

c)	 Lograr una presión venosa central (PVC) ≥ 8 mmHg.

d) Mantener una SvcO
2  

> 70% o conseguir un aclaramiento de lactato > 10% 
cada 2 horas no ha demostrado beneficio frente a la resucitación con flui-
dos y vasopresores no protocolizada basada en la buena práctica clínica. 
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> Se sugiere valorar administrar “cargas” adicionales de fluidos en función de la 

respuesta e interrumpirlas en caso de que aparezcan signos de sobrecarga de 

volumen (IND) (48, 49).

> Se recomienda la resucitación con cristaloides como fluido de elección inicial 

(1-B) (6, 74, 75). 

> Se podría valorar emplear albúmina en la resucitación de pacientes con  

SG/SS, individualizando cada caso (2-C) (76-78).

> Se recomienda no utilizar hidroxi-etil-almidones (HEA) en la resucitación de 

pacientes con SG/SS (1-B) (79-81).

Vasopresores e inotropos
> Recomendamos iniciar tratamiento vasopresor para conseguir una PAm de  

65-70 mmHg (1-B) (6, 49, 50, 82, 83).

> Recomendamos la noradrenalina como droga vasopresora de primera elección 

(1-B) (84).

> Sugerimos valorar asociar adrenalina cuando el primer fármaco vasopresor es 

insuficiente (2-B) (85-88).

> La vasopresina (dosis de hasta 0,03 U/min) se puede asociar a la noradrenalina 

para alcanzar la PAm objetivo o con la intención de disminuir la dosis de nora-

drenalina (2-B) (89, 90).

> Sugerimos la fenilefrina como alternativa a la noradrenalina cuando esta causa 

arritmias graves, cuando el gasto cardiaco (GC) es alto y la PA persistentemente 

baja, o como terapia de rescate cuando la combinación de vasopresor/inotropo y 

bajas dosis de vasopresina no logran el objetivo de la PAm (1-C) (91, 92).

> No recomendamos utilizar dosis bajas de dopamina como protección renal  

(1-A) (6, 93).

> Sugerimos considerar asociar dobutamina en aquellos casos en que se  

demuestre la presencia de bajo GC o persistencia de signos de hipoperfusión a 

pesar de una adecuada volemia y unas cifras normales de PA (1-C) (46, 94-96).
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Esteroides
> No recomendamos el empleo de esteroides a altas dosis en pacientes con  

SG/SS (1-A) (97-101).

> Sugerimos el uso de esteroides a dosis bajas en aquellos pacientes que per-

sistan en situación de shock (PAm ≤ 65 mmHg o lactato plasmático ≥ 4 mmol/l 

–36 mg/dl–) a pesar de una adecuada reposición de volumen y del empleo de 

vasopresores (2-C) (100-104).

> El esteroide de elección es la hidrocortisona, por vía endovenosa, a dosis bajas 

(≤ 300 mg/día). No es necesario el empleo complementario de un mineralocorti-

coide (fludrocortisona) (2-C) (100, 101, 103, 105, 106).

> No es necesario realizar un test de estimulación con corticotropina (ACTH) con 

el fin de identificar a los pacientes que podrían beneficiarse de recibir esteroides 

(2-B) (6, 105).

> Una vez que el paciente no necesite vasopresores, se sugiere una retirada pro-

gresiva de los esteroides (2-D) (6, 100, 101, 103, 105, 107).

Soporte respiratorio
> Se sugiere proporcionar aporte suplementario de oxígeno para mantener una 

saturación de O
2
 (SaO

2
) igual o superior al 93% (1-C) (6, 46).

> No existe actualmente evidencia para recomendar la utilización de cánula na-

sal de alto flujo en pacientes sépticos adultos con lesión pulmonar aguda mode-

rada-grave (2-B) (108, 109).

> No se recomienda la utilización de presión positiva continua (CPAP) en pacien-

tes que tienen lesión pulmonar aguda inducida por sepsis (LPA-IS), incluyendo el 

síndrome de distrés respiratorio agudo inducido por sepsis (SDRA-IS) (1-B) (110).

> Sugerimos que la ventilación no invasiva (VNI) se puede utilizar en aquellos 

pacientes con SDRA-IS en los que  la relación beneficio/riesgo prevista sea favo-

rable (2-B) (6, 111-114).
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> En pacientes inmunosuprimidos con insuficiencia respiratoria aguda hipoxé-
mica inducida por sepsis (IRA-IS), el uso de la VNI en la fase inicial del proceso 
puede ser beneficiosa para evitar la intubación orotraqueal (IOT) y reducir sus 
complicaciones (2-B) (115, 116).

> Sugerimos utilizar la VNI en pacientes con IRA-IS que no son candidatos a la 
IOT por su edad o patología preexistente (2-B) (117, 118).

> En pacientes con SDRA-IS se recomienda utilizar una estrategia ventilatoria 
protectora (VP) y ajustar el volumen corriente (Vt) a 6 ml/kg de peso ideal del 
paciente (1-A) (119-124).

> En los pacientes con SDRA-IS se recomienda la medición sistemática de la 
presión meseta (Pm). La Pm no debe superar (en pacientes ventilados de forma 
pasiva) el límite de 30 cmH

2
O (1-B) (119-124).

> Recomendamos aplicar presión positiva espiratoria final (PEEP) en los casos 
de SDRA-IS moderado-grave para evitar el colapso alveolar al final de la espira-
ción (1-B) (125).

> Se sugiere utilizar preferentemente estrategias con niveles elevados de PEEP 
en pacientes con SDRA-IS moderado-grave (2-C) (125).

> Se sugiere utilizar maniobras de reclutamiento en caso de sepsis con hipoxe-
mia grave refractaria secundaria al SDRA (2-C) (126).

>  Recomendamos utilizar la maniobra del decúbito prono en los pacientes con 
SDRA-IS con PaO

2
/FiO

2
 ≤ 150 mmHg, siempre que se tenga experiencia en dicha 

práctica (1-B) (127, 128).

>  Recomendamos mantener elevada la cabecera de la cama entre 30 y 45º en 
los pacientes sépticos sometidos a ventilación mecánica (VM), con el fin de evitar 
broncoaspiraciones y prevenir la neumonía asociada a VM (1-B) (129).

>  Recomendamos el uso de protocolos de destete de la VM en las unidades de 
críticos, y evaluar la retirada de la VM, en pacientes sépticos seleccionados, me-
diante ensayos diarios de respiración espontánea, considerando la extubación 
cuando se cumplan los siguientes criterios (1-A):

1.	 Estar despiertos.

2. 	 Estabilidad hemodinámica, sin necesidad de drogas vasoactivas.
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3.	 Ausencia de condiciones clínico-analíticas potencialmente graves.

4.	 No necesidad de soporte ventilatorio o PEEP elevadas.

5.	 Bajas necesidades de FiO
2
.

> En pacientes con SDRA-IS establecido, en ausencia de signos de hipoperfusión 

tisular, se recomienda utilizar una estrategia conservadora en la administración 

de fluidos (1-C) (6, 130).

Soporte renal
> El uso de diuréticos solo estaría indicado en el fracaso renal agudo secundario 

a sepsis para optimizar el manejo de fluidos (2-D) (6, 131).

> Recomendamos que la situación de SG/SS per se no es indicación de una téc-

nica de depuración extrarrenal, solo se debe aplicar en aquellos pacientes que 

presenten fracaso renal agudo secundario (1-A) (6, 132).

> Tanto las técnicas continuas de reemplazo renal como las intermitentes son 

equivalentes, debido a que muestran similar mortalidad a corto plazo (2-B).

> Se sugiere el uso de terapias continuas en pacientes hemodinámicamente 

inestables para facilitar el manejo del balance de fluidos (2-D) (133-145).

> No se recomienda usar dosis de ultrafiltrado mayores de 35 ml/kg/h (1-B) (146-150).

Soporte metabólico-nutricional
> Se recomienda establecer un protocolo para el manejo de glucemias en casos 

de SG/SS (1-A). Dicho protocolo debe:

A)	 Ser de aplicación a pacientes ingresados en unidades de cuidados críticos.

B)	 Estar basado en la administración de infusiones de insulina intravenosa (iv).

C)	 Comenzar cuando dos determinaciones consecutivas tengan valores  su-

periores a 180 mg/dl.

D)	 Tener como objetivo que las determinaciones de glucemia no superen el 

valor umbral de 180 mg/dl (151-156).
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> Así mismo, se establecen otras recomendaciones para incluir en dichos proto-

colos, con menor grado de evidencia, y dirigidas básicamente a evitar la apari-

ción de hipoglucemias:

A)	 Monitorizar valores de glucemia cada 1-2 horas hasta que estos valores 

sean estables y, a partir de ahí, cada 4 horas (1-B).

B)	 Tomar como referencia las mediciones de glucemia en sangre arterial o 

venosa en lugar de las obtenidas de sangre capilar (1-B).

C)	 Plantearse detener la perfusión de insulina iv cuando se suspenda la ad-

ministración de nutrición (1-C) (157).

> Al igual que en otros pacientes críticos, si el tracto gastrointestinal se mantie-

ne íntegro, sería recomendable valorar emplear la nutrición por vía enteral (NE) 

sobre la parenteral (NP) (2-A) (158-160).

> Se sugiere no iniciar el soporte nutricional hasta que el paciente haya sido co-

rrectamente resucitado y se encuentre en situación estable (2-D) (161).

> En aquellos casos en los que no se puede utilizar la vía oral o enteral, la NP 

es una alternativa segura. De igual manera, si no es posible alcanzar el aporte 

calórico objetivo con nutrición oral/enteral, sugerimos complementar el soporte 

nutricional con NP (2-D) (162, 163).

> Es posible que las dietas enterales enriquecidas con inmunomoduladores sean 

de utilidad en el tratamiento del paciente séptico (2-C) (164-168).

> Se recomienda no administrar glutamina de forma precoz al paciente con  

SG/SS (1-B). Se podría valorar su administración como suplemento en pacientes 

que reciben NP (2-A) y NE (2-B) una vez resuelto el cuadro de SG/SS (169-172).

> El empleo de fórmulas de NP con ácidos grasos omega 3 puede ser beneficioso 

en los pacientes sépticos (2-D) (173-175).

> No recomendamos suplementar de rutina la nutrición con selenio a dosis altas 

(2-B) (176-178).
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Soporte hematológico
> Recomendamos que la transfusión de eritrocitos se deberá llevar a cabo cuando 
la concentración de hemoglobina disminuya a < 7 g/dl, para lograr un objetivo de 
concentración de hemoglobina de entre 7 y 9 g/dl en adultos, una vez que se haya 
resuelto la hipoperfusión tisular y en ausencia de isquemia miocárdica, hipoxemia 
grave, hemorragia aguda o arteriopatía coronaria isquémica (1-B) (179-182).

> En pacientes con SG/SS, en ausencia de hemorragia aparente, se sugiere que 
las plaquetas se administren de manera preventiva cuando los recuentos son  
≤ 10.000/mm3; así como cuando los recuentos son ≤ 20.000/mm3 si el paciente 
presenta un riesgo significativo de hemorragia. Se recomiendan recuentos pla-
quetarios más elevados (≥ 50.000/mm3) en casos de hemorragia activa, cirugía o 
procedimientos invasivos (2-D) (183-185).

> No se recomienda el uso de eritropoyetina (1-B) para el tratamiento de la ane-
mia en la SG/SS, ni de plasma fresco congelado (2-D) o antitrombina (1-B) para 
corregir las anomalías de la coagulación en las pruebas de laboratorio, en ausen-
cia de hemorragia activa o procedimientos invasivos (6, 186).

> Se sugiere no utilizar de forma general inmunoglobulinas en el tratamiento de la 
SG/SS, aunque se puede considerar en determinados casos específicos (2-B) (187).

> En el momento actual, no se puede recomendar el empleo de terapia inmuno-
moduladora (administración de interferón-gamma, eliminación de inmunosupre-
sores, administración de factor estimulante de colonias de granulocitos o granu-
locitos y monocitos –G-CSF o GM-CSF–) en la SG/SS (2-C) (188-192).

Tratamiento antibiótico empírico (TAE)
Incluimos en el documento de consenso los siguientes anexos:

1.	 Características farmacodinámicas  
y farmacocinéticas/farmacodinámicas (pK/pD).

2.	 Características farmacocinéticas.

3.	 Parámetros farmacocinéticos.

4.	 Concentración en tejidos de difícil acceso.

5.	 Interacciones farmacológicas.

6.	 Tratamiento antibiótico de rescate (TAR).
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> En los pacientes con SG/SS de cualquier origen se recomienda la administración 

de un TAE por vía venosa –considerando las características del paciente, del posi-

ble patógeno(s) y de la antibioticoterapia pautada– con alta probabilidad de que sea 

activo frente al(los) microorganismo(s) causante(s) de la infección lo antes posible, 

preferentemente en la primera hora tanto en la SG como en el SS (1-B) (193-200).

> En general, en los pacientes con alto riesgo de bacteriemia y en los pacientes 

ingresados en unidades de cuidados intensivos (UCI) con SG/SS, está indicado TAE 

precoz, pero en algunos subgrupos de enfermos (por ejemplo, quirúrgicos hemo-

dinámicamente estables con disfunción orgánica leve) no se ha podido establecer 

un tiempo mínimo adecuado para el inicio del TAE, en el que se beneficien de esta 

recomendación (2-B) (197-201).

> Los pacientes con indicación de TAE que presenten factores de riesgo para pa-

tógenos multirresistentes potencialmente causantes del cuadro de sepsis (inclu-

yendo infección nosocomial o relacionada con los cuidados sanitarios en ámbitos 

con alta prevalencia de estos patógenos, uso reciente de antibióticos selectores 

para los mismos, colonización previa, etc.), deben recibir un TAE con actividad 

frente a los mismos, en función de la epidemiología local (2-B) (197-200).

>  Se sugiere considerar el TAE combinado en las siguientes situaciones con SG/

SS: pacientes neutropénicos; pacientes con riesgo de sepsis por patógenos bac-

terianos difíciles de tratar y resistentes a múltiples fármacos, tales como Acineto-

bacter y Pseudomonas spp. (betalactámicos y un aminoglucósido o fluoroquino-

lona, y valorando la posibilidad de colistina en situaciones concretas); pacientes 

con SS con infecciones bacteriémicas causadas por Streptococcus pneumoniae 

(betalactámicos y macrólido); en la peritonitis secundaria con fallo multiorgánico 

(FMO) o terciaria; y siempre individualizar en otros casos especiales. La duración 

de la combinación, en general, no debe ser mayor de 5 días (2-B) (193, 201-211).

> Una insuficiente concentración del antibiótico en el lugar de la infección (una 

pobre penetración en el foco infeccioso) se ha asociado al fracaso terapéutico, 

por lo que, a la hora de seleccionar una terapia antimicrobiana (empírica, dirigida 

o de rescate) apropiada, se debe SIEMPRE considerar la distribución del antibió-

tico en el lugar de la infección (1-C) (212-215).
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Tratamiento antibiótico dirigido/específico (TAD):  
ajuste/desescalada terapéutica, duración, monitorización, 
rescate  (214, 216-219)

> Sugerimos que en cuanto se conozca la etiología de la infección es necesario 

reevaluar el TAE para indicar el tratamiento dirigido óptimo. La evaluación de la 

etiología de la infección (interpretación de los resultados microbiológicos) debe 

realizarse valorando los criterios microbiológicos de interpretación, el tipo y ca-

lidad de la muestra, y la correlación clínica (2-B). 

> Esta tarea debe realizarse conjuntamente con el Servicio de Microbiología y 

contando con clínicos expertos en patología infecciosa (2-D).

> Debe considerarse la posibilidad de que un cultivo positivo en muestras no es-

tériles sea simplemente el resultado de una colonización, o, en cualquier mues-

tra, de una contaminación durante la recogida de la misma (2-D). 

> Debe considerarse la posibilidad de una etiología polimicrobiana en casos de 

infecciones que típicamente lo son (como, por ejemplo, una peritonitis secunda-

ria), ante el aislamiento de un solo patógeno en hemocultivos (2-D). 

> Fuera de estas consideraciones, el tratamiento debe ajustarse a los resultados 

microbiológicos obtenidos (2-D).

>  Para la toma de decisiones sobre el fármaco, vía y dosis a usar es necesario 

considerar los criterios de interpretación del antibiograma conjuntamente con el 

Servicio de Microbiología y con clínicos expertos (2-D).

> En unidades con alto consumo de antibióticos como son las UCI, es impres-

cindible ser proactivos en la suspensión de antibióticos no necesarios y en la 

utilización precoz de antibióticos eficaces de espectro tan reducido como sea 

posible (2-D). 

> Todas estas actividades se desarrollan más adecuadamente en el seno de gru-

pos interdisciplinares de manejo de la infección (2-D).

> En pacientes bajo TAE, con información microbiológica positiva clínicamente 

relevante (descartada la colonización), se debe considerar disminuir/ajustar/

desescalar (DE) lo antes posible el tratamiento (en cuanto a espectro o a número 
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de antimicrobianos) en función de el/los antibiograma(s) de el/los patógeno(s) 

aislado(s) en los enfermos con SG (1-B) o con SS (2-B) (6, 196, 217, 218, 221-229).

> En pacientes con SG/SS sin resultados microbiológicos clínicamente relevan-

tes, puede plantearse la DE antibiótica en función de varios factores, por ejemplo, 

evolución clínica satisfactoria, descenso de los BM, situación inmunitaria apro-

piada, etc. (IND) (216, 226).

> En general, sugerimos que el TAE combinado de un paciente con SG/SS  debe  

ser revisado en los primeros 3-5 días y se debería considerar siempre la DE an-

tibiótica (2-B) (6, 216, 225).

> Se sugiere promover la terapia secuencial con el paso del tratamiento antibió-

tico intravenoso a vía oral (2-B) (6, 216, 218).

> Se sugiere ajustar el TAE según los hallazgos microbiológicos si estos fueran 

inapropiados según espectro, o por otras situaciones, como la mala evolución 

clínica o aparición de complicaciones asociadas al TAE (2-B) (6, 197, 199, 213, 216, 218, 223, 

230-233).

En el anexo 6 describimos algunas posibilidades de tratamiento antibiótico de 

rescate (TAR) según TAE previo y patógenos. 

> Se recomienda el ajuste de dosis de aminoglucósidos (AMN) y vancomicina en 

función de sus concentraciones plasmáticas (1-A) (233, 234).

>  La dosis inicial de gentamicina y tobramicina es de 5 a 7 mg/kg/24 h, la de ami-

kacina 15-20 mg/kg/24 h y la de vancomicina 15-20 mg/kg/8-12 h (1-A) (234-236).

> En pacientes con función renal normal, el primer control se debe hacer en la 

segunda dosis del AMN y en la tercera dosis de vancomicina (1-A). En pacientes 

con función renal disminuida (filtrado glomerular inferior a 60 ml/min), el primer 

control debe hacerse después de la primera dosis, en la fase posdistributiva,  

extrayendo dos muestras consecutivas separadas, al menos, 4 horas (1-B) (237).

> Para AMN es recomendable medir una C
mín

 (extracción antes de la dosis) y una 

C
máx

 (extracción 30 minutos después de finalizada la perfusión de la dosis). Para 

vancomicina es suficiente una C
mín

 (1-A) (238).
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>  Recomendamos obtener una C
máx

 de gentamicina y tobramicina superior a  

15-20 mg/l y una C
mín

 inferior a 0,5 mg/l, una C
máx

 de amikacina superior a 45-60 mg/l 

y una C
mín

 inferior a 1 mg/l, y  una C
mín

 de vancomicina entre 15-20 mg/l(1-A) (234).

> En cuadros de sepsis de origen abdominal, sometidos a cirugía de control de 

foco, sugerimos mantener el tratamiento antibiótico de 4 a 7 días (2-C) (239-245).

> Se recomienda que, tanto la neumonía comunitaria como la nosocomial (inclui-

da la asociada a ventilación mecánica –VM–) precoz, sea tratada durante 7-10 

días, mientras que en la nosocomial de comienzo tardío parece conveniente pro-

longar el tratamiento hasta 2 semanas, aunque siempre hay que individualizar 

cada caso (1-B) (246-250).

> La duración del tratamiento antimicrobiano sugerida en el paciente con sepsis 

urinaria no complicada es de 7-14 días (2-A) y de 14 a 21 en las complicadas 

(1-B) (251-253).

> La recomendación de duración del tratamiento para las infecciones de piel y 

partes blandas es de 7-10 días en las no complicadas y de, al menos, 2 semanas 

en las complicadas (1-B) (254-258).

> En la bacteriemia relacionada con catéter (BRC) por Staphylococcus coagula-
sa-negativa no complicada, se sugiere una duración de 5 a 7 días si se retira el 

catéter, y de 10 a 14 días si se mantiene (2-D). Las producidas por S. lugdunensis 
deben ser tratadas de forma similar a S. aureus (2-B) (259).

> En la BRC por S. aureus se recomienda una duración de, al menos, 14 días si se 

retira el catéter. En caso de no hacerlo, o si existen complicaciones, el tratamien-

to debe prolongarse hasta 4-6 semanas (1-B) (260-262).

> Se sugiere un tratamiento de 10-14 días (y retirada del catéter) en la BRC por 

bacilos gramnegativos (2-D) (259).

> En la candidemia relacionada con catéter se recomienda retirar el catéter y 

mantener el tratamiento antifúngico hasta 14 días después del primer hemocul-

tivo negativo (1-D) (263-265).

> La duración sugerida del tratamiento antimicrobiano de una sepsis sin foco  

oscila entre 7 y 10 días, aunque se puede prolongar en caso de que la respuesta 

clínica no sea rápidamente favorable de bacteriemia por S. aureus, de candide-



24

mia, de imposibilidad de drenaje quirúrgico o de existencia de algún tipo de in-

munodeficiencia. Se podría utilizar la normalización de BM para guiar la duración 

del tratamiento antibiótico (2-B) (266).

> En pacientes neutropénicos, con fiebre de origen desconocido, se sugiere man-

tener el tratamiento antimicrobiano hasta que la cifra de neutrófilos supere los 

500/mm3, o más tiempo si es clínicamente necesario (2-B) (267-269).

> En pacientes neutropénicos, con infección documentada, sugerimos que el 

tratamiento se puede retirar cuando los síntomas y signos de la misma hayan 

desaparecido, y si el paciente permanece neutropénico, el tratamiento se puede 

prolongar con una fluorquinolona oral hasta que la neutropenia desaparezca 

(2-D) (267-269).

Control de foco
> Los antecedentes personales, la anamnesis, la exploración física y los datos de 

laboratorio suelen ser suficientes para el diagnóstico de una infección intraabdo-

minal (IIA) y se recomienda iniciar el tratamiento (1-C) (240,270).

> Se sugiere considerar la posibilidad de una IIA en pacientes con disminución 

del nivel de conciencia, o con inmunosupresión, que presenten signos de infec-

ción sin foco aparente (2-D) (6, 240).

> En pacientes con signos de peritonitis difusa, sin criterios de peritonitis bacte-

riana espontánea, se sugiere la intervención quirúrgica sin necesidad de prueba 

de imagen (2-D) (240).

> En situaciones muy concretas en cuanto a localización de la infección y ausen-

cia de repercusión sistémica, no es preciso el control de foco en la IIA (2-A) (270).

> La apendicectomía es el tratamiento de elección de la apendicitis aguda (2-C) (271-273).

> En la colecistitis aguda se recomienda el tratamiento quirúrgico precoz (1-A) (274).

> En casos bien seleccionados se recomienda utilizar procedimientos mínima-

mente invasivos, como drenajes endoscópicos, percutáneos o laparoscópicos 

para el control del foco en la IIA (1-B) (275-278).



25

documento de
CONSENSO
Recomendaciones

> En los pacientes con IIA y SG o peritonitis difusa se sugiere iniciar la resuci-

tación y practicar la maniobra de control de forma inmediata, continuando las 

maniobras de resucitación durante la intervención (1-C).

> En pacientes con estabilidad hemodinámica, infección localizada y sin eviden-

cia de fallo orgánico se sugiere iniciar inmediatamente un tratamiento antibiótico 

apropiado y mantener una estrecha monitorización hemodinámica, pudiendo de-

morar la intervención como máximo 24 horas (2-D) (240).

> En los pacientes inestables con riesgo de fracaso de control del foco se debe 

valorar el riesgo de dehiscencia anastomótica, aplicar los principios de la cirugía 

de control de daños y considerar la posibilidad de realización de ostomías en 

lugar de anastomosis (2-D). 

> El cirujano de urgencias debe conocer las técnicas de ileostomía, colecistosto-

mía, esofagostomía cervical, la diverticulización duodenal y las gastrostomías y 

yeyunostomías de alimentación (2-D) (279-281).

> En casos seleccionados se sugiere la utilización de la vía laparoscópica para el 

control del foco en la IIA (2-B) (282-285).

> Se podría realizar un lavado peritoneal con suero fisiológico o solución  

antibiótica al finalizar la intervención quirúrgica en casos de peritonitis aguda 

(2-C) (286-291).

> Se recomienda considerar no emplear drenajes en la cirugía de control del 

foco, excepto en algunos casos de abscesos localizados o en la necrosis pancreá-

tica infectada (1-D) (292).

> Se sugiere no realizar relaparotomía programada de rutina (2-B) (293-296).

> Se sugiere la técnica de abdomen cerrado cuando el foco séptico se considera 

controlado (2-D) (280).

Técnicas de depuración de endotoxinas
> Se sugiere considerar el empleo de técnicas de depuración sanguínea en el 

manejo de la SG/SS, individualizando a casos concretos (2-C) (297-310).



26

Monitorización de la respuesta al tratamiento
Analizamos los parámetros clínicos y los BM, recomendando una evaluación di-

námica de la respuesta inflamatoria y de función orgánica frente al tratamiento 

de soporte y específico de la SG/SS. En las figuras 1 a 6 describimos las dife-

rentes fases de la sepsis (desde su detección hasta el seguimiento al quinto día), 

así como la toma de decisiones específicas del TAE, TAD o rescate (con o sin 

información microbiológica), basado en la evolución de los parámetros clínicos, 

escalas de gravedad y analíticos (BM), así como la posibilidad de no tratarse de 

una sepsis. La figura 1 y las tablas II y III incluyen una sugerencia de un triaje en 

urgencias. La figura 2 resume los tres primeros bundles de actuación en las pri-

meras 24 horas del inicio del manejo de la SG/SS: criterios de inclusión, estratifi-

cación de gravedad, pruebas diagnósticas, planteamiento antibiótico, tratamiento 

específico y de soporte y monitorización de respuesta. Las figuras 3 a 5 evalúan 

el bundle del segundo al quinto día, la monitorización de respuesta clínica (SRIS, 

DO, BM) y las estrategias de manejo antibiótico sugeridas. Finalmente, la figura 6 

describe el seguimiento de los enfermos con dudoso diagnóstico de SG/SS en los 

que se ha iniciado un TAE, su evolución y las distintas alternativas terapéuticas y 

toma de decisiones.

> Los parámetros clínicos se utilizan como cribaje ante la sospecha de sepsis, 

ya que son fácilmente registrables y permiten detectar pacientes con riesgo de 

muerte aumentado y hacer un seguimiento de los mismos (1-D) (1-4, 311-313).

> Se sugiere el empleo de índices y escalas de gravedad específicas y generales 

aplicadas de forma secuencial como forma de monitorización evolutiva de los 

pacientes sépticos a fin de detectar a aquellos sujetos con evolución desfavora-

ble y alto riesgo de muerte (1-D) (3, 4, 314-317).

> Se recomienda la realización de determinaciones seriadas de lactato plasmá-

tico como objetivo terapéutico y como herramienta pronóstica en los pacientes 

con SG/SS independientemente de la presencia concomitante de hipotensión y/o 

de hipoperfusión tisular según los valores de la SvcO
2
 (1-C) (6, 48, 49, 318, 319).

>  Las determinaciones seriadas de PCT tienen utilidad como herramienta pro-

nóstica.  Así mismo, su monitorización podría permitir la retirada precoz del tra-

tamiento antibiótico de una forma segura (1-C) (266, 320-326).
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Figura 1. Código Sepsis. Triage

Historia clínica compatible

* Valorar gasometría, 
Si lactato > 2,2 mmol/l

Solicitar analítica completa (BM):

- Gasometría (arterial/venosa).

- Hemocultivos (y otras pruebas Micro).

- Rx de tórax u otras de imagen.

Valorar diagnóstico diferencial: 

- Analítica completa (BM).

- Hemocultivos (y otras Micro).

- Rx de tórax u otras de imagen.

Existe presencia de disfunción orgánica Existe presencia de disfunción orgánica

Diagnóstico 
alternativo

Combinación de: 
Mayor/Menor/CM

CÓDIGO SEPSIS 
BUNDLES

#Valorar individualizar:

1.	Comorbilidades (CM).

2.	Criterios SRIS.

3.	Disfunción orgánica 
(DO).

Sospecha  
infección

Activar  
sospecha 

Código Sepsis

Posible  
o probable

Alternativo

# *

Sí

NO, hay sospecha sepsis

SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; BM: biomarcadores.
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Tabla II. Criterios de detección de posible SG

Tabla III. Criterios de detección de posible SG en triaje

SG: sepsis grave; PAS: presión arterial sistólica; PAm: presión arterial media.

SG: sepsis grave; CM: comorbilidad.

1)	 Comorbilidades (CM): individualizar cada caso

•	 Ingreso hospitalario o en sociosanitario previo < 15 días.

•	 Diagnóstico de VIH u otras inmunodeficiencias.

•	 Con quimioterapia (QT) o cirugía (Qx) previa < 15 días.

•	 Neutropénicos.

•	 Trasplantados de órgano sólido o de médula ósea.

•	 Terapias inmunosupresoras (incluyendo esteroides vía oral).

•	 Hemodiálisis o diálisis peritoneal.

•	 Esplenectomizado.

•	 Mala evolución clínica tras y/o a pesar de tratamiento antibiótico.

2)	 Criterios SRIS (criterios menores)*

•	 Presencia de fiebre (> 38,1 oC) o hipotermia (< 36 oC).

•	 Taquicardia (> 90 lpm).

•	 Taquipnea (> 24 rpm) o aumento del trabajo respiratorio.

3)	 Presencia de disfunción orgánica (criterios mayores)*

•	 Hipotensión (PAS < 90 mmHg, o PAm < 65 mmHg).

•	 Desaturación (SatO2 < 90%).

•	 Alteración de conciencia.   

•	 Lesiones cutáneas compatibles con sepsis.

Valorar individualizar, pero considerar la activación del Código
Sepsis cuando existan: 

•	 1 mayor + 2 menores.

 •	≥ 2 mayores.

 •	1 mayor + 1 menor + CM.

 •	2 menores + CM.

 •	1 menor + ≥ 2 CM.

•	 Considerar también activar en otras situaciones que se consideren de 
riesgo/sospecha.

•	 INDIVIDUALIZAR si es necesario.
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Figura 2. Los tres primeros bundles en las primeras 24 h

Mejoría clínica Persistencia
Empeoramiento

*: TAE ajustado según:
- Inicio precoz (< 1 hora).
- Foco, factores de riesgo.
- Parámetros pK/pD.
- Epidemiología Local.
- Gravedad.

Combi vs. monoterapia

Posible infección

SRIS ≥ 2

≥ 1 DO (SOFA)

BM: PCT y/o PCR h

Lactato h

Reevaluar continuadamente (≤ 24 h)

Hemocultivos.

Otras pruebas de 
Microbiol.

Radiología.

Monitorización  
(SRIS, DO, BM).

SRIS y DO (y SOFA)

BM: PCT y/o PCR N/h/i

Aclar. Lactato  N/h/i
Información micro

Control de foco

Inicio TAE (ATB)*

- Tratamiento soporte.

- Control de foco.

INICIO 
ATB

NO  
ATB

Diagnóstico alternativo

Sospecha  
sepsis

B-1

B-1/2

B-2/3

SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; DO: disfunción orgánica; BM: biomarcadores;  
PCT: procalcitonina; PCR: proteína C reactiva; TAE: tratamiento antibiótico empírico; ATB: antibiótico;  
pK/pD: farmacocinética/farmacodinámica.
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Figura 3. Bundle 4: con mejoría clínica

SOFAi/BMi

DET

Igual: SOFA, BM

- ATB igual pero
- Valorar siempre DET.

Diagnóstico 
alternativo

Micro +

Parar ATB

- Mantener ATB o DET.
- Nuevos cultivos.

Micro -

Reevaluar 5 días

Posible infección

SRIS ≥ 2

≥ 1 DO (SOFA)

BM: PCT y/o PCR h

Lactato N o h

Reevaluar ≥ 1-5 días

Mejoría clínica Persistencia empeoramiento

Hemocultivos.

Otros Micro y Rx.

Monitorización.

Inicio TAE (ATB)

- Tratamiento soporte.

- Control de foco.

INICIO 
ATB

NO  
ATB

Diagnóstico alternativo

Sospecha  
sepsis

SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; DO: disfunción orgánica; BM: biomarcadores;  
PCT: procalcitonina; PCR: proteína C reactiva; TAE: tratamiento antibiótico empírico; ATB: antibiótico;  
DET: ajuste/desescalada ATB terapéutica.
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Figura 4. Bundle 4: con mala evolución clínica y microbiología positiva

Otras terapias (drenaje, catéter).

Sensible TAE

Valorar TAR.

Mantener TAE o DET y reevaluar 24-48 h.

Micro +

Pautar TAR.

Resistente TAE

Micro -

Otras terapias.

Reevaluar 48-72 h.

Posible infección

SRIS ≥ 2

≥ 1 DO (SOFA)

PCR y/o PCT h

Lactato N h

Reevaluar ≥ 1-5 días

Mejoría clínica
Persistencia empeoramiento 

SOFA, BM h

- Hemocultivos.

- Otros Micro.

- Monitorización (SOFA, BM).

Inicio TAE (ATB)

- Tratamiento soporte.

- Control de foco.

INICIO 
ATB

NO  
ATB

Diagnóstico alternativo

Sospecha  
sepsis

SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; DO: disfunción orgánica; BM: biomarcadores;  
PCT: procalcitonina; PCR: proteína C reactiva; TAE: tratamiento antibiótico empírico; ATB: antibiótico;  
DET: ajuste/desescalada ATB terapéutica; TAR: tratamiento ATB de rescate.
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Figura 5. Bundle 4: con mala evolución clínica y microbiología negativa

Infección

Micro -

Otras terapias (drenaje, catéter)
- Valorar pautar TAR.
- Suspender TAE.

Diagnóstico alternativo

Micro +

Valorar TAR
- Otras pruebas (TAC).
- Nuevos cultivos.
- Otras terapias.

- Nuevos pruebas de Micro.
- Reevaluar 24-48 h.

Reevaluar 24-48 h.

Posible infección

SRIS ≥ 2

≥ 1 DO (SOFA)

PCR y/o PCT h

Lactato N h

Reevaluar ≥ 2-5 días

Mejoría clínica
Persistencia empeoramiento 

SOFA, BM h

- Hemocultivos.

- Otros Micro.

- Monitorización (SOFA, BM).

Inicio TAE (ATB)

- Tratamiento soporte.

- Control de foco.

INICIO 
ATB

NO  
ATB

Diagnóstico alternativo

Sospecha  
sepsis

SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; DO: disfunción orgánica; BM: biomarcadores;  
PCT: procalcitonina; PCR: proteína C reactiva; TAE: tratamiento antibiótico empírico; ATB: antibiótico;  
DET: ajuste/desescalada ATB terapéutica; TAR: tratamiento ATB de rescate; TAC: tomografía axial computarizada.
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Figura 6. Bundle 4: diagnóstico dudoso SG/SS

MICRO +
y posible INFECCIÓN

MICRO - o + (colonización)
NO INFECCIÓN

Otras pruebas, terapias

Posible infección

Reevaluar 24-48 h

Mejoría clínica 
SOFA, BM i

DET

Mala evolución 
SOFA, BM h

Valorar TAR

- Otras pruebas diagnósticas.

- Otras terapias.

- Control foco.

- Reevaluar diariamente.

Inicio TAE*

- Tratamiento soporte.

- Monitorización.

PARAR ATB

-	 Otras terapias.

-	 Otras pruebas diagnósticas.

Inicio TAE*

- Hemocultivos/ otras Micro.

- Monitorización.

NO ATB

Diagnóstico DUDOSO / Alternativo

Sospecha  
sepsis

*: TAE ajustado: foco, pK/pD, factores de riesgo, epidemiología local, gravedad.

SG: sepsis grave; SS: shock séptico; TAE: tratamiento antibiótico empírico; ATB: antibiótico;  
BM: biomarcadores; DET: desescalada ATB; TAR: tratamiento ATB de rescate; pK/pD: farmacocinética/farmacodinámica.



34

> La monitorización de los BM de inflamación permite identificar a aquellos pa-

cientes en los que el tratamiento empírico inicial es apropiado (1-C) (322, 327, 328).

> La monitorización de algunos BM de inflamación permite identificar a aquellos 

pacientes con un peor pronóstico en términos de mortalidad (1-D) (329-334).

Monitorización hemodinámica
> Los parámetros estáticos de precarga no permiten predecir con fiabilidad la 

respuesta al aporte de volumen (1-B), aunque valores bajos de precarga (PVC o 

presión de oclusión de la arteria pulmonar –POAP– < 5 mmHg) pueden asociarse 

a una respuesta positiva a la administración de volumen (2-C) (6, 48, 335, 336).

> La variación de volumen sistólico o sus parámetros derivados (variación de 

presión de pulso, variación del flujo aórtico, etc.) son buenos predictores de la 

respuesta a volumen en pacientes sépticos en ventilación mecánica controlada 

sin esfuerzos respiratorios espontáneos, con ritmo sinusal (2-A) (337).

> La variación respiratoria del diámetro de la vena cava inferior y el índice de 

colapsabilidad de la vena cava superior predicen la respuesta a volumen en la 

misma población de pacientes (1-B) (337).

> Recomendamos emplear la maniobra de elevar las piernas, identifica con gran 

fiabilidad a los pacientes respondedores, su capacidad predictiva no se afecta en 

casos de arritmias y respiración espontánea (1-B) (335).

> La ecocardiografía es una herramienta útil en el proceso de reanimación hemo-

dinámica de la sepsis para guiar la terapéutica y profundizar en la fisiopatología 

del proceso (1-B). La ecocardiografía es un elemento esencial en el diagnóstico y 

el seguimiento de la disfunción miocárdica asociada a sepsis (1-B) (338).

> Se recomienda el empleo del catéter de Swan-Ganz en situaciones complejas 

cardiocirculatorias en las que se considere importante conocer la POAP, la pre-

sión arterial pulmonar (PAP) y parámetros de oxigenación (1-C) (339-341).
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Monitorización infecciosa
> La cuantificación periódica de la carga bacteriana puede convertirse en un ins-

trumento útil para monitorizar la evolución de los pacientes con SG/SS, prin-

cipalmente por bacterias de adquisición nosocomial o asociada a los cuidados 

sanitarios (2-D) (342).

>  La detección de endotoxina puede ser un biomarcador fiable de la respuesta 

terapéutica de los pacientes con sepsis por gramnegativos (2-D) (343).

> En pacientes infectados por el virus H1N1 se sugiere el análisis de nuevas 

muestras respiratorias a partir de los 7-10 días de tratamiento para confirmar la 

negatividad de la PCR y retirar las medidas de aislamiento (2-D) (344).

> Se sugiere cuantificar la carga viral del citomegalovirus (CMV) y otros virus 

para el control evolutivo de la infección por estos patógenos (2-D) (345).

> Para monitorizar la respuesta al tratamiento antifúngico se sugieren técni-

cas como la determinación del β-glucano y los anticuerpos antimicelio en la 

candidiasis, del galactomanano en el Aspergillus y del antígeno capsular en el  

C. neoformans (2-D) (346-348).

Manejo integral de la SG/SS  (4-6, 46-50, 200, 206, 373, 385, 386)

Establecemos las recomendaciones referentes al manejo asistencial de todo el 

proceso séptico: desde la detección precoz, utilizando diferentes sistemas y alar-

mas, incluyendo una sugerencia de un triaje en urgencias (basado en criterios 

mayores y menores y factores de riesgo; figura 1 y tablas II y III), hasta la acti-

vación de un Código Sepsis hospitalario, seguimiento y monitorización clínica y, 

finalmente, la descripción de los bundles de medidas (tabla IV). En este último 

caso especificamos tres distintos en las primeras 24 horas (inmediato tras de-

tección, primeras 6 horas y luego hasta las 24 horas) y de seguimiento entre el 

segundo y quinto día. Enfatizamos que es orientativo, ya que varias medidas o 

acciones pueden ser simultáneas en el tiempo. Todo lo referente, por ejemplo, 

al tratamiento debe ser continuamente reevaluado, como puede ser el manejo 

antibiótico, la necesidad de control de foco o una terapia de soporte. 
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Tabla IV. Organización según las fases de la sepsis grave y shock séptico

Síndrome Detección precoz Diagnóstico 
trat. precoz

Manejo  
integral-DO

Monit. resp. - 
Seguim. clínico

Definición Sospecha HC y uso 
criterios clínicos.

Proceso diagnóstico 
(lab+micro+Rx).
Inicio TSop y TEsp.

Necesidad medidas 
D-T específicas y/o 
complejas.

Monitorización 
respuesta y 
evolución clínica 
(curación, exitus).

Fase Inicial, primera 
hora.

Inicial, primeras 
horas

Variable, primera 
hora hasta 24 h 
(¿días?).

Variable, desde 
1.ª h  hasta días 
después al final del 
proceso.

Objetivo Detectar todos pts. 
sospecha SG/SS.
Activar Código 
Sepsis.

Rápido inicio 
de medidas D-T 
simultáneas.

Mejores 
condiciones.  
Monit-Trat. 
ajustados 
gravedad.

Monitorización 
clínica y valorar 
respuesta al trat.

Lugar Cualquier punto 
hosp.

Cualquier punto 
hosp.
Urg., plantas, Qx, 
UCI.

Cualquier punto 
hosp, pero plantas, 
Qx, UCI.

Plantas, UCI.

Necesidades 
estructurales

Mínimas. Similares, pero 
puede necesitar: 
Diag.-Trat.-Monit. 
complejas.

Similares, pero 
puede necesitar: 
cirugía, Rx, UCI.

Similares, pero 
puede necesitar: 
cirugía, Rx, UCI.

Recursos 
humanos

Todos los méd. 
+ enf.

Todos méd + enf.
A veces: con 
entrenamiento.

Méd. + enf.
entrenados.

Méd. + enf. 
entrenados.

Medidas Identificar 
sospecha.
Activar Código 
Sepsis.
Alarmas de alerta.

Iniciar protocolo
Bundles 1.ª 6-12 h.

Bundles 1.ª 6-24 h.
Bundles 2-5.º d.

Bundles 1.ª h-5.º d.
BM, DO.
Evolución clínica.

Evaluación Casos activados: 
total y por áreas.

Check-list.
IC: proceso.

Check-list.
IC: proceso, 
resultado.

Check-list.
IC: proceso, 
resultado.

DO: disfunción orgánica; HC: historia clínica; TSop: tratamiento de soporte; TEsp: tratamento específico;  
D-T: diagnóstico-terapéuticas; SG: sepsis grave; SS: shock séptico; Qx: cirugía; BM: biomarcadores;  
pK/pD: farmacocinética/farmacodinámica; IC: indicadores de calidad.
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Organización del Código Sepsis  (6, 247, 349-381)

Planteamos un capítulo dedicado a todos los aspectos organizativos y de ges-
tión: desde la formación y proceso educativo, cómo constituir grupos o unidades 
específicas de sepsis en un hospital, sus objetivos, infraestructura, el personal 
dedicado a ello, su cartera de servicios,  hasta la medición de los principales 
indicadores de calidad para evaluar el impacto de la implantación del Código 
Sepsis en un hospital. En la tabla V describimos las principales variables asocia-
das a las cuatro fases de los enfermos con SG/SS. Dichas variables van desde 
la definición, objetivo a alcanzar, los bundles asociados, lugar de actuación más 
apropiado, necesidades estructurales y de personal, qué medidas ejecutar y qué 
indicadores son los más adecuados para medir la eficacia y eficiencia del pro-
ceso. En la tabla VI describimos los principales objetivos de un grupo o unidad 
de sepsis a nivel asistencial, educativo y organizativo para la implantación de un 
Código Sepsis. En la tabla VII describimos algunas de las acciones que se pueden 
desarrollar y la respectiva organización de grupo o unidades multidisciplinares 
de sepsis (UMS). En la tabla VIII se expone la sugerencia de la dinámica de trabajo 
que pueden desarrollar los grupos o unidades multidisciplinares de sepsis en 
un hospital. En la tabla IX describimos los principales indicadores de calidad de 
estructura, proceso y resultados, y la tabla X es un ejemplo de cómo estructurar 
y medir uno de los indicadores de calidad propuestos.

> Programa educativo que llegue a todos los servicios del hospital involucrados 
en el proceso asistencial de enfermos con SG/SS (1-C).

> Sistemas de detección precoz (incluyendo screening) de SG/SS (1-C).

> Sistemas/equipos de respuesta rápida e intervención (1-C).

> Modelos interdisciplinares para el manejo integral de la SG/SS (1-C).

Limitación del soporte vital
> Se debe evaluar individualmente, de forma multidisciplinar y en el contexto de 
un protocolo o programa específico, cada caso, para considerar los pacientes con 
SG/SS en los que se debería valorar la posibilidad de limitación del soporte vital 
(LSV) (IND) (382-392).
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Tabla V. Bundles para el manejo integral de la sepsis: 0 horas-5 días

Variables  Primera hora > 1-6 h > 6-24 h > 1-5 días

Diag/Monit. sepsis
- SRIS.
- DO.
- BM.
- Radiología.

Individualizar cada 
caso.

Identificar criterios 
SRIS y de DO.

BM: soporte diag.

La más apropiada.

Diag/Monit. sepsis

- SRIS (N i;o = h).

- DO: (N i; o = h).

- BM: (N i; o = h).

Diag? Seguimiento 
Rx.

Monit. sepsis

- SRIS (N i;o = h).

- DO: (N i; o = h).

- BM: (N i; o = h).

Seguimiento Rx.

Monit. sepsis

- SRIS (N i;o = h).

- DO: (N i; o = h).

- BM: (N i; o = h).

Seguimiento Rx.

Lactato  
(y aclaramiento).
Otros.

Medir lactato 
plasmático.

Valorar otros 
(SatvO2).

Valorar 
aclaramiento 
(N o i; o = h).

Valorar 
aclaramiento 
(N o i; o = h).

No valorable.

Diagnóstico 
microbiol.

Siempre Hcs.

Valorar otras PM.

Información 
rápida.

Nuevas PM.

Información 
rápida.

Nuevas PM.

Información.

Rescate 
diagnóstico.

ATB. Inicio precoz  
(< 1 h).

Ajuste pK/pD.

Espectro según 
infección.

Mono/Combi.

Ajuste tipo 
patógeno.

Ajuste pK/pD.

TAD.

Ajuste/desescal.

Ajuste pK/pD.

TAD.

Rescate  
(ME; inaprop.).

Ajuste/desescal.

Ajuste pk/pD.

TAD/Secuencial.

Rescate  
(ME; inaprop.).

Trat HD. Fluidoterapia 
(30 ml/kg) de 
cristaloides.

DVA.

Fluidoterapia.

DVA.

Esteroides.

Fluidoterapia.

DVA.

Esteroides.

Fluidoterapia (?).

DVA.

Esteroides.

Control de foco. Valorar siempre. Valorar siempre. Valorar siempre. Valorar siempre.

Trat. soporte:

- Resp.

- Renal.

- Hematol.

- Metab./Digest.

- Otros.

Trat. soporte:

- Si necesario.

Trat. soporte:

- Resp.

- Renal.

- Hematol.

- Metab./Digest.

- Otros.

Trat. soporte:

- Resp.

- Renal.

- Hematol.

- Metab./Digest.

- Otros.

Trat. soporte:

-Resp.

-Renal.

-Hematol.

-Metab./Digest.

-Otros.

SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; DO: disfunción orgánica; BM: biomarcadores; Hcs: hemocultivos;  
PM: pruebas microbiológicas; pK/pD: farmacocinética/farmacodinámica; TAD: tratamiento antibiótico dirigido;  
ME: mala evolución clínica; DVA: drogas vasoactivas; Trat. HD: tratamiento hemodinámico.
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Tabla VI.	 Objetivos del Código Sepsis intrahospitalario: grupos, equipos  
y unidades de sepsis

1.	 Difusión del Código Sepsis (cursos de formación, material iconográfico, soporte con la plataforma 
web, etc.) al máximo de servicios y unidades y profesionales del hospital.

2.	 Implicar al máximo de profesionales y especialidades médicas, de enfermería y directivos para 
generar un equipo de trabajo que se coordine con las diferentes estructuras y modelos asistenciales 
existentes.

3.	 Registro del número de activaciones/inclusiones del Protocolo del Código Sepsis.

4.	 Registro del número de interconsultas (primera y de seguimiento).

5.	 Realización de check-list.

6.	 Registro de la actividad del personal de enfermería de la unidad multidisciplinar de sepsis (UMS).

7.	 Monitorizar los indicadores de calidad de estructura, de proceso y de resultados, preferentemente los 
mismos que se recomienda en el plan nacional, pero si hay posibilidades, considerar otros indicadores 
individualizando cada centro.

8.	 Referente al número de desescalada (ajuste y/o simplificación del tratamiento antibiótico) en la 1.ª 
interconsulta en un porcentaje del 15%.

9.	 Monitorizar el porcentaje de TAE adecuado, ajuste/desescalada y necesidad de rescate en los 
pacientes con SG/SS incluidos.

10.	 Monitorizar el porcentaje de exitus en UCI/hospital de los pacientes incluidos en el Protocolo del 
Código Sepsis.

11.	 Monitorizar la estancia UCI/hospitalaria de los pacientes incluidos en el Protocolo del Código Sepsis. 

12.	 Valorar la posibilidad de expansión a la medicina extrahospitalaria, junto al 061: PLAN CÓDIGO SEPSIS.

13.	 Realización en la intranet del hospital de un apartado de la UMS, con información actualizada  
y material para su consulta, incluyendo los protocolos relacionados con el manejo diagnóstico  
y terapéutico de la sepsis por diferentes facultativos y/o servicios/unidades del hospital.  

14.	 Realización de los cursos de formación en manejo e identificación de la sepsis grave: enfermería,  
dos al año en cada planta/unidad/servicio; para médicos, al menos uno al año.

15.	 Realización junto al Servicio de Farmacia de una guía para la correcta utilización de los antibióticos, 
con énfasis hacia enfermería, con carteles y soporte informático de las principales características 
de los diferentes antibióticos utilizados en nuestro centro. El objetivo es disminuir los errores en la 
administración de los mismos y acercar la información a todos los sanitarios del centro.  

16.	 Presentación de los resultados generales de la UMS en sesión general y luego en cada servicio con, al 
menos, carácter anual.

17.	 Valorar la posibilidad de crear las Sesiones Sépticas, una actividad docente realizada con la 
periodicidad que sea más conveniente a cada centro (al menos una al mes), donde se presentan 
diferentes casos de SG/SS presentados por médicos facultativos o residentes de todas las 
especialidades y donde participan de forma activa los diferentes servicios y unidades del hospital. 
Enfatizando la detección y manejo precoz e integral de la SG/SS, pero también su seguimiento y 
monitorización.

18.	 Generar actividad científica con la presentación y difusión de la UMS y sus resultados en congresos, 
reuniones científicas, artículos, estudios de colaboración, etc.

19.	 Incentivar a los médicos y personal de enfermería que participen en las diferentes acciones del Código 
Sepsis nacional, por ejemplo, en las encuestas, foros, sesiones, etc.

20.	 Intentar la obtención de financiación pública y privada para la ampliación y mantenimiento de la 
actividad asistencial, investigadora y docente.
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Tabla VII.	 Organización de la actividad asistencial del Código Sepsis: grupos/
equipos o unidad multidisciplinar de sepsis (UMS)

1.	 La actividad de la UMS está enmarcada dentro del concepto de seguridad del paciente, donde su 
marcada característica interdisciplinar es el eje básico de relación del proceso asistencial.

2.	 El objetivo es mantener una actividad asistencial de apoyo y soporte al clínico responsable del 
paciente séptico, por lo que siempre se intentará mantener un contacto directo con el médico  
y enfermero responsable del paciente.

3.	 Todos los pacientes incluidos en el Protocolo del Código Sepsis serán seguidos y evaluados durante, 
al menos, los primeros 5-7 días, pero el seguimiento debería ser integral, hasta el final del proceso. 
Dicha evaluación es una actividad de soporte asistencial tanto médico como de enfermería realizado 
por la UMS.

4.	 Otro apartado de la actividad asistencial de la UMS se desarrolla junto al Servicio de Microbiología, 
donde todos los días se recibe la información más significativa obtenida (hemocultivos, líquidos 
abdominales, de muestras respiratorias, etc.) y esta es comentada con los miembros de la UMS para 
que sea transmitida al médico y servicio donde está ubicado el paciente. Si ya existen especialistas/
unidades que hagan esta actividad en el marco individual de un servicio, o dentro del contexto de una 
unidad específica (por ejemplo, Infecciosas) hay la oportunidad de integrar otros especialistas que 
hacen parte de la UMS junto a estos. El objetivo es ampliar al máximo posible las posibilidades e 
integración de un proceso transversal en enfermos con SG/SS.

5.	 Se recomienda la realización de un primer parte de interconsulta o de una interconsulta de 
seguimiento (respectivamente de primera consulta y de seguimiento), tanto de aquellos pacientes 
incluidos en el Protocolo del Código Sepsis como generados a partir de la información de 
Microbiología, detectado de forma precoz o de una consulta directa del facultativo y/o profesional de 
enfermería. Es importante registrar la actividad y, si el hospital está informatizado, hay la posibilidad 
de tener esta actividad en una base de datos y explorar las diferentes variables y la actividad 
generada.

6.	 Uno de los principales objetivos de la UMS es la anticipación e identificación de pacientes con 
potencial SG/SS. Por ello, hay que generar diferentes herramientas, donde se pueden identificar 
dichos potenciales enfermos. Así que cuando se identifican dichos pacientes, siempre se avisará al 
médico responsable (si es en la guardia, sería al médico de guardia el responsable de estos enfermos) 
y comentará con el médico responsable para que proceda a su inclusión en el Protocolo del Código 
Sepsis: la inclusión puede ser realizada por el médico responsable o por algún miembro de la UMS.

7.	 Una importante parte de la actividad de la UMS es valorada y evaluada a través de las interconsultas 
(las realizadas tanto por los médicos como por enfermería), que en muchos servicios, como UCI, 
Medicina Interna, Infecciosas, otras especialidades médicas o quirúrgicas o Farmacia, o pueden ser 
realizadas por diferentes miembros de los respectivos servicios.

8.	 De forma específica, el personal de enfermería de la UMS realiza varias actividades: soporte 
asistencial, visita y check-list de todos los pacientes incluidos en el Protocolo del Código Sepsis 
durante los primeros días (3-5-7), una interconsulta de las actividades desarrolladas (por ejemplo, 
seguimiento de heridas o de catéter central, información sobre particularidades de la administración 
de antibióticos, etc.), cuidados y vigilancia (por ejemplo, de la evolución de heridas quirúrgicas,  
del catéter central, etc.). 
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Tabla VIII.	 Dinámica de trabajo recomendada de un grupo/equipo o unidad 
multidisciplinar de sepsis (UMS) en el Código Sepsis hospitalario

1.	 Primera reunión diaria de la UMS: revisar los casos incluidos y lo más relevante del día anterior 
(evolución, cambio de tratamiento, etc.), detectar y revisar los posibles nuevos casos, distribuir las 
tareas asistenciales. 

•	 Duración: 30 minutos.

•	 Integrantes: Comité Asistencial [coordinador, médicos, farmacéutico(s) y DUE(s)] y, al ser una sesión 
clínica abierta, los posibles colegas que acudan a ellas para asistir o comentar casos clínicos.

2.	 Actividad asistencial:

•	 Duración: para cada miembro depende desde 30 minutos hasta dedicación exclusiva, ajustado a la 
carga dedicada a la UMS, sus necesidades y posibilidades de cada hospital.

•	 Hay que considerar 1-2 nuevos casos de SG/SS por cada 100.000 habitantes/día.

•	 La media de tiempo:

-	 El tiempo necesario para un médico de la UMS para valorar un nuevo caso es de 60-90 minutos 
(dependiendo de la necesidad de procedimientos, valorar respuesta al tratamiento, etc.) y de 
seguimiento de 30 minutos por cada caso. 

-	 Para enfermería: nuevo caso, check-list, procedimientos, etc., 60-90 minutos por caso.

3.	 Segunda reunión de la UMS, integrando a Microbiología con objeto de recoger información nueva 
o definitiva sobre los diferentes aislamientos positivos de casos con SG/SS incluidos en todos los 
servicios. Además de crear un vínculo donde se pueda discutir los resultados y posibles pruebas 
diagnósticas.

•	 Integrantes: coordinador, UCI, Medicina Interna, Infecciosas, Microbiología, otras especialidades  
y diplomados universitarios de enfermería (DUE).

•	 Duración: 30-40 minutos.

4.	 Se registrará la actividad asistencial con una  interconsulta, sea una primera visita o de seguimiento,  
y siempre se contactará con el médico y enfermería responsables.

5.	 Evaluación clínica de los nuevos casos de sospecha de SG/SS comentados previamente en la reunión 
con Microbiología y/o los avisados directamente.

6.	 Comunicación de forma continuada de casos potencialmente graves y que puedan requerir valoración 
y/o traslado a los servicios de pacientes críticos.

•	 Duración: variable.
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Tabla IX.	 Indicadores de calidad recomendados en el Código Sepsis

*	 Se puede incluir la medición de la SvcO2.

**	 Se considera control de foco: retirada de catéteres, cualquier intervención quirúrgica, drenajes percutáneos, 
etc. relacionados con el episodio de SG/SS.

***	 Se puede valorar la monitorización de la SvcO2. 

****	 Considerando mortalidad cruda y mortalidad relacionada con el episodio de SG/SS.

1.	 Indicadores de estructura:

•	 Existencia de código de alarma sepsis en el hospital.

•	 Existencia de una comisión/grupo/equipo/unidad de sepsis.

•	 Existencia de protocolos locales relacionados con el manejo de la sepsis tanto específicos 
(detección precoz o de resucitación) como más generales (por ejemplo, de antibioticoterapia 
empírica).

  2. Indicadores de proceso:

•	 Medición de lactato plasmático en el momento de sospecha de SG/SS*.

•	 Obtención de hemocultivos antes de la administración del tratamiento antibiótico empírico (TAE) 
(porcentaje de pacientes con SG/SS).

•	 Tiempo en minutos hasta la administración del TAE desde el momento de la presentación  
de la SG/SS.

•	 Control de foco**: primeras 24 horas de la sospecha y/o hasta el 5.º día de los pacientes  
con SG/SS.

•	 Porcentaje de pacientes con SG/SS en que se completan todos los elementos aplicables  
del conjunto de medidas para la sepsis de la primera hora (detección).

•	 Porcentaje de pacientes con SG/SS en que se completan todos los elementos aplicables  
del conjunto de medidas para la sepsis de las primeras 6 horas (diagnóstico, resucitación).

•	 Porcentaje de pacientes con SG/SS en que se completan todos los elementos aplicables  
del conjunto de medidas para la sepsis de las primeras 24 horas (tratamiento precoz).

•	 Porcentaje de pacientes con SG/SS en que se completan todos los elementos aplicables  
del conjunto de medidas para la sepsis del 2.º al 5.º día (seguimiento).

  3. Indicadores de resultado:

•	 Porcentaje de pacientes con SG/SS con hipotensión arterial y/o lactato plasmático elevado  
(> 2,2 mmol/l) que se ha normalizado o disminuido tras el inicio de la resucitación  
(primeras 24 h)***.

•	 Porcentaje de pacientes con SG/SS que el TAE fue administrado en la primera hora de sospecha.

•	 Porcentaje pacientes con SG/SS con TAE adecuado (en tiempo y apropiado según Microbiología).

•	 Mortalidad (porcentaje) de los pacientes con SG/SS****.

•	 Días de estancia hospitalaria (y en UCI/unidades de reanimación si hubo ingreso) en pacientes con 
SG/SS.
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Tabla X.  Indicador de calidad: activados en el Código Sepsis con SG/SS

Denominación  
de términos

Definición: 
Pacientes con criterios de SG/SS y que se ha activado el Código Sepsis.

Cálculo: 
Número de pacientes con criterios de SG/SS que se ha activado el Código 
Sepsis grave/número de pacientes con criterios SG/SS x 100.

Tipo de indicador Proceso.

Dimensión Efectividad.

Fundamento  
y justificación Efectividad clínica de la identificación.

Población del 
indicador Pacientes con sospecha de sepsis grave y/o shock séptico.

Fuente de datos 
recomendada Registro del Código Sepsis.

Periodicidad Antes-después del proceso educacional.

Estándar A determinar según evolución.

Antes tendremos un indicador registrado que es si el hospital tiene un Código Sepsis instaurado en el mismo. 
Este indicador será dividido en otros dos grupos: con SG o SS, con el denominador como número de pacientes 
ingresados en general y según las áreas específicas (Urgencias, UCI, plantas).
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ra
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