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Medidas para la  
prevención y la detección 
precoz de enfermedades 
en el ámbito hospitalario: 
enfermedad  
tromboembólica y sepsis 

La prevención y la detección precoz de las en-
fermedades son piezas clave en la atención a 
los pacientes, tanto en el medio ambulatorio 
como en el hospitalario. Si bien el hospital se 
concibe como un sistema de atención finalis-
ta y resolutivo, las actividades de prevención 
de patología nosocomial y la prevención de 
la iatrogenia asistencial se incorporan a la 
práctica asistencial hospitalaria de forma 
muy potente como garantía de seguridad del 
proceso asistencial. Igualmente, la detección 
precoz de procesos complejos es crucial para 
prestar una asistencia en tiempo preciso, que 
logre los resultados esperados. 

Se presenta una revisión de dos procesos 
hospitalarios complejos, multifactoriales, 
que afectan de manera conjunta a la totali-
dad de los servicios hospitalarios y que pue-
den afectar a cualquier paciente en cualquier 
ubicación hospitalaria: la enfermedad trom-
boembólica y la sepsis. La revisión de los au-
tores permite entender el proceso en su to-
talidad, así como el papel que pueden tener 
las nuevas herramientas informáticas y de 
soporte, integradas en la historia clínica, en 
la prevención y la detección precoz de estas 
enfermedades. 
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1. Introducción

Prevención de  
la tromboembolia venosa

La enfermedad tromboembólica venosa 
(ETV) es un problema médico que compren-
de la trombosis venosa profunda (TVP) y la 
tromboembolia pulmonar (TEP). 

La oclusión parcial o total de la luz del siste-
ma venoso profundo por un trombo de fi-
brina en los miembros inferiores conduce al 
cuadro conocido como TVP. En la evolución 
de este trombo puede desprenderse un frag-
mento que, a través del sistema venoso pro-
fundo, termine en el árbol arterial pulmonar, 
dando lugar a la TEP.

La ETV es relativamente frecuente en los pa-
cientes hospitalizados, tanto médicos como 
quirúrgicos, y también en pacientes que han 
sido dados de alta recientemente, pues la ma-
yoría de las TVP sintomáticas asociadas a la 

hospitalización ocurren hasta 90 días después 
del alta. Se considera la principal causa de 
muerte evitable en los pacientes ingresados1. 

Hay una gran variabilidad en los resultados 
de los estudios epidemiológicos sobre la ETV, 
dependiendo tanto del área geográfica como 
del tipo de estudio. Para White2, la incidencia 
de la ETV se sitúa en 1/1000 personas y año, y 
aumenta con la edad hasta llegar a 1/100 per-
sonas y año. La mortalidad a los 30 días es del 
12%, generalmente asociada a cáncer, edad 
avanzada o comorbilidad cardiovascular.

En un análisis de las altas hospitalarias codi-
ficadas por el Sistema Nacional de Salud en 
España, la ETV representó el 0,82% del total 
de las altas3. En nuestro país constituye la 
tercera causa de mortalidad y va asociada a 
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una marcada morbilidad, sobre todo por la 
hipertensión pulmonar en la TEP y el síndro-
me postrombótico en la TVP. Esto queda pa-
tente en los trabajos publicados por el grupo 
RIETE (Registro Informatizado de Pacientes 
con Enfermedad Tromboembólica), en cuya 
base de datos están incluidos actualmente 
más de 78.000 pacientes4. Hay que destacar 
que entre el 10% y el 20% de los pacientes 
que sufren ETV fallecen en el primer mes tras 
su presentación, y la mortalidad es mayor en 
los pacientes con embolia pulmonar (EP) que 
en aquellos con TVP5. De hecho, la TEP es la 
causa prevenible más común de muerte hos-
pitalaria, y la prevención de la ETV se identi-
fica entre las mejores estrategias dirigidas a 
garantizar la seguridad de los pacientes en 
los hospitales6. Asimismo, en el Reino Unido, 
la prevención de la ETV es una política priori-
taria para el National Health Service, y dentro 
de este marco, el National Institute for Health 
and Care Excellence (NICE) ha publicado la 
actualización de su guía sobre la prevención 
de la ETV en pacientes hospitalizados con re-
comendaciones dirigidas a la efectividad clí-
nica y la seguridad del paciente7.

La necesidad de tromboprofilaxis se basa en 
la identificación de factores de riesgo, en la 
elevada incidencia de la ETV y en el carácter 
silente de la enfermedad, ya que el diag-
nóstico en muchas ocasiones es difícil al no 
presentar síntomas específicos, e incluso las 
pruebas diagnósticas pueden dar resultados 
falsos negativos. El alto coste sociosanitario 
de las complicaciones y la probada eficacia de 
su indicación son otros motivos que apoyan 
la prevención.

Es cierto que se ha dado una gran importan-
cia a la prevención de la ETV en los pacientes 
de cirugía ortopédica y traumatológica, pero 
no ha ocurrido lo mismo con el grupo de pa-

cientes sometidos a otros tipos de cirugía, y 
menos aún con los pacientes con procesos 
médicos, de tal manera que no siempre se 
realiza una tromboprofilaxis efectiva en la 
práctica clínica habitual y se han descrito ca-
sos en que tan solo la mitad de los pacientes 
hospitalizados recibieron profilaxis adecua-
da a la indicación, tanto durante el ingreso 
como al alta8. En ocasiones, la baja adecua-
ción puede deberse a una subestimación de 
la incidencia de la enfermedad, al temor a las 
hemorragias, a la ausencia de protocolos en 
algunos centros o al bajo conocimiento de la 
evidencia al respecto.

En algunas situaciones, el riesgo de ETV no 
desaparece con el alta hospitalaria y la profi-
laxis debe mantenerse en el domicilio hasta 
que desaparezca el riesgo que motivó su indi-
cación. En estos casos es importante la edu-
cación del paciente al alta y proporcionarle 
información verbal y escrita para asegurar un 
adecuado cumplimiento7.

Por todo ello, dada la repercusión de esta en-
fermedad sobre la salud pública, es necesario 
que los centros sanitarios cuenten con una 
infraestructura eficaz para implantar mejoras 
en la prevención de la ETV asociada a la hos-
pitalización, a través del diseño y el desarro-
llo de protocolos de prevención eficaces. Es 
preciso que desde las organizaciones se con-
temple la prevención de la ETV como una de 
las estrategias prioritarias de seguridad del 
paciente, y que se promueva una cultura de 
seguridad en esta línea en los hospitales. 

La tromboprofilaxis tiene como objetivo pre-
venir la aparición de eventos tromboembóli-
cos, evitar las secuelas a largo plazo, como la 
recurrencia de TVP, el síndrome postrombó-
tico y la hipertensión pulmonar, y reducir la 
mortalidad relacionada con la ETV9. 
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2. Factores de riesgo 

2.1. Factores predisponentes 
y desencadenantes
La etiopatogenia de la ETV en general es 
compleja y multifactorial. En 1856, Rudolph 
Virchow postuló la clásica (y en parte todavía 
vigente) tríada etiopatogénica de la trombo-
sis: estasis venosa, lesión del endotelio vas-
cular y trastornos de la coagulación. Varios 
estudios experimentales han confirmado 
que se producen trombos cuando se obstru-
ye el flujo en una vena y se activa localmente 
la coagulación, o cuando se genera estasis y 
se lesiona la pared venosa. Clínicamente sue-
le ser necesario que coexistan al menos dos 
factores de esta tríada para que se produzca 
una ETV. 

En general, los factores clínicos de riesgo de 
trombosis se dividen en dos grandes grupos: 
predisponentes y desencadenantes. Entre los 
factores predisponentes, intrínsecos o aso-
ciados al paciente, que son los que presenta 
a su ingreso en el hospital, destacan la edad 
avanzada, el cáncer, la obesidad, la trombofi-
lia congénita o adquirida, y los antecedentes 

de ETV. Entre los factores desencadenantes 
o extrínsecos, relacionados con la estancia en 
el hospital, destacan la inmovilización, la in-
tervención quirúrgica y su duración, los trau-
matismos y la canalización de vías centrales. 
Se ha puesto de manifiesto que las compli-
caciones perioperatorias aumentan el riesgo 
trombótico, en particular las infecciones del 
tracto urinario, las neumonías, la utilización 
de transfusiones y la insuficiencia renal aguda10. 

Por otro lado, en la infancia existe una dis-
tribución bimodal, con picos de incidencia 
en el periodo neonatal y la adolescencia; en 
ambos periodos se produce un aumento del 
riesgo en relación con los cambios en el siste-
ma fibrinolítico, así como por los diferentes 
niveles de proteínas fundamentales para la 
hemostasia, por ejemplo, en el caso del neo-
nato (Tabla 1). 

A diferencia de los adultos, la mayoría de 
las trombosis en la infancia son secunda-
rias, con algún factor de riesgo en más del 
90% de los casos (Tabla 2). En las trombo-
sis en niños no ingresados, los dos factores 
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Tabla 1. 

Diferencias entre los 
factores procoagulantes 
y anticoagulantes de los 

adultos y los neonatos.

Valores neonatales 
comparados con los de 

adultos

Proteínas 
procoagulantes

Proteínas 
anticoagulantes

Aumentadas Factor VIII, factor Von 
Willebrand, inhibidor del 
activador del plasminógeno

Disminuidas Factores II, VII, IX, X, XI y XII Proteínas C y S, antitrombina 
III, cofactor heparina II, 
plasminógeno 

Tabla 2. 

Factores de riesgo para la 
tromboembolia venosa en 

la infancia.

Factores adquiridos
 
• Infección: sepsis, bacteriemia, meningitis y neumonía. Otitis/mastoiditis/infección dental.

• Inflamación (no infecciosa): síndrome de Behçet, lupus eritematoso sistémico, enfermedad inflamatoria 
  intestinal.

• Malignidad.

• Metabólicos: deshidratación, hiperglucemia.

• Anatómicos/mecánicos: compresión externa, catéter venoso central, traumatismo.

• Cirugía: ortopédica, daño vascular.

• Nefropatías: síndrome nefrótico, insuficiencia renal. 

• Cardiopatías: cateterismo, oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO), arritmias, miocardiopatía  
  dilatada.

• Enfermedad de Kawasaki.

• Hematológicos: policitemia, anemia de células falciformes, anticoagulante lúpico, anticuerpos  
  antifosfolípidos, anticuerpos anti-β2-glucoproteína I.

• Fármacos: L-asparaginasa, anticonceptivos orales, antifibrinolíticos, corticoides, concentrados de factores  
  de la coagulación.

• Otros: inmovilización, relajación muscular, estancia hospitalaria prolongada, ventilación mecánica,  
  factor VIII. 

Factores congénitos
 
• Trombofilia: déficits de proteínas C o S, déficit de antitrombina III, mutación del factor V Leiden MTHFR 
   C677T, mutación gen de la protrombina G20210A.

• Otros: hiperhomocistinemia, aumento de las lipoproteínas (a).

• Cardiopatías congénitas cianógenas.
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más relacionados son los antecedentes de 
trombofilia o de trombosis previas, mientras 
que en los pacientes ingresados las condi-
ciones más frecuentemente asociadas son 

el uso de catéter venoso central (CVC) (33-
80%), la sepsis (7-46%), la malignidad (4-25%) 
y la cirugía reciente (5,8-15%)11. 
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3. Evaluación del riesgo

3.1. Evaluación del riesgo 
tromboembólico
Una correcta valoración de la presencia de 
los factores recogidos en el apartado ante-
rior es imprescindible para poder estimar el 
riesgo de cada paciente de sufrir ETV, y de 
este modo poder adoptar las medidas profi-
lácticas más adecuadas en función del riesgo. 

Para los pacientes sometidos a cirugía no 
ortopédica, el modelo incorporado por las 
guías del American College of Chest Physi-
cians (ACCP) es el propuesto por Caprini y su 
grupo hace más de 20 años, que ha experi-
mentado diversas modificaciones desde en-
tonces12. Aunque este modelo estratificaba 
originalmente los pacientes en categorías de 
riesgo tromboembólico bajo, moderado, alto 
y muy alto, la novena edición de la guía del 
ACCP lo ha adaptado a las siguientes catego-
rías de riesgo de ETV en función de la pun-
tuación total: muy bajo (0-1 puntos), bajo (2 

puntos), moderado (3-4 puntos) y alto riesgo 
(5 o más puntos)13 (Tabla 3).

Los pacientes médicos constituyen un grupo 
heterogéneo con varios factores de riesgo 
para ETV. Se ha descrito que el 75-80% de los 
pacientes médicos hospitalizados presentan al 
menos un factor de riesgo, y hasta el 40% tie-
nen tres o más simultáneamente14. Es impor-
tante recordar que la situación del paciente 
con un proceso médico puede variar durante 
su estancia hospitalaria, por lo que la necesi-
dad de tromboprofilaxis debe ser reevaluada 
de manera periódica. Las escalas más emplea-
das para la valoración del riesgo de trombosis 
en el paciente médico son el modelo de Pa-
dua15 (Tabla 4) y la guía PRETEMED16 (Tabla 5). 
A partir de la ponderación del nivel de riesgo 
se recomienda el empleo de terapia anticoa-
gulante cuando se obtiene una puntuación 
≥4, que supone una incidencia de ETV superior 
al 20%, y con una puntuación entre 1 y 3 debe 
considerarse el uso de medidas físicas.
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Tabla 3. 

Escala de Caprini para 
el cálculo del riesgo 
tromboembólico en los 
pacientes quirúrgicos. 

1 punto 2 puntos 3 puntos 5 puntos

Edad 1-60 años 61-74 años ≥75 años Enfermedad vascular 
cerebral (<1 mes)

Cirugía menor 
programada

Artroscopia Antecedente de 
trombosis venosa

Artroplastia de cadera o 
rodilla programada

Varices Cirugía mayor (>45 min) Antecedentes familiares 
de trombosis

Fractura de cadera, pelvis 
o pierna

Obesidad (IMC >25 kg/m2) Cirugía laparoscópica  
(>45 min)

Factor V Leiden positivo Lesión espinal aguda  
(<1 mes)

Infarto agudo de 
miocardio

Cáncer (actual o previo) Mutación 20210A del gen 
de la protrombina

Insuficiencia cardiaca 
congestiva (<1 mes)

Encamamiento (>72 h) Hiperhomocisteinemia

Enfermedad pulmonar 
grave, incluida neumonía 
(<1 mes)

Inmovilización con yeso 
(<1 mes)

Anticuerpos lúpicos 
positivos

Enfermedad inflamatoria 
intestinal

Catéter venoso central Trombocitopenia inducida 
por heparina

Sepsis (<1 mes) Otras trombofilias 
hereditarias o adquiridas

Tumefacción de miembros 
inferiores

Paciente inmovilizado

Embarazo o puerperio

Anticonceptivos o terapia 
hormonal sustitutiva

Antecedentes de abortos 
espontáneos, recurrentes

Probabilidad

 Riesgo muy bajo:                                     0 puntos
 Riesgo bajo:                                           1-2 puntos
 Riesgo intermedio:                              3-4 puntos
 Riesgo alto:                                              ≥5 puntos 

IMC: índice de masa corporal.
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Tabla 4. 

Escala de Padua para 
el cálculo del riesgo 

tromboembólico en los 
pacientes con procesos 

médicos. 

Variable Puntuación

Cáncer activo (metástasis locales o distantes, quimioterapia o radioterapia en  
6 meses previos) 

3

Antecedente de TVP o TEP (salvo flebitis superficial) 3

Movilidad reducida ≥4 días 3

Trombofilia conocida (déficit de proteínas C y S, factor V, síndrome  
antifosfolípido, mutación 20210A del gen de la protombina)

3

Cirugía o traumatismo reciente ≤1 mes 2

Edad ≥70 años 1

Insuficiencia cardiaca o respiratoria 1

Infarto agudo de miocardio o ictus isquémico 1

Infección aguda o enfermedad reumática 1

Obesidad (IMC ≥30 kg/m2) 1

Terapia hormonal sustitutiva o anticonceptivos orales 1

Probabilidad:

Riesgo alto >4

 IMC: índice de masa corporal; TEP: tromboembolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda. 

Tabla 5. 

Escala PRETEMED16 para 
el cálculo del riesgo 

tromboembólico ajustado 
en pacientes con procesos 

médicos. 

Pesos ajustados

1 2 3

Procesos 
precipitantes

Embarazo/puerperio     
Viaje en avión > 6 h

Enfermedad inflamatoria 
intestinal 
Insuficiencia cardiaca 
congestiva de grado III     
Neoplasia     
Infección aguda grave

Accidente cerebrovascular con 
parálisis de miembros inferiores
EPOC descompensada grave 
Infarto agudo de miocardio 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
de grado IV       
Mieloma con quimioterapia 
Traumatismo de miembros 
inferiores sin fractura

Procesos 
asociados

Diabetes mellitus 
Hiperhomocisteinemia   
Infección por VIH                 
Parálisis de miembros inferiores 
TVS previa

Síndrome nefrótico 
Trombofilia 
TVP previa
Vasculitis (Behçet, 
Wegener) 

Fármacos Anticonceptivos hormonales 
Antidepresivos  Antipsicóticos     
Inhibidores de la aromatasa 
Tamoxifeno/raloxifeno  
Terapia hormonal sustitutiva

Quimioterapia

Otros Catéter venoso central
Edad >60 años
Obesidad (IMC >28 kg/m2) 
Tabaquismo >35 cigarrillos/día

Encamamiento >4 días

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; IMC: índice de masa corporal; TVP: trombosis venosa profunda; 
TVS: trombosis venosa superficial; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. 
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3.2. Evaluación del riesgo de 
sangrado
La hemorragia es el principal efecto secunda-
rio de la terapia anticoagulante en el paciente 
con ETV. Disponer de información sobre los 
factores que pueden determinar un sangra-
do mayor puede facilitar el uso adecuado de 
antitrombóticos, al permitir seleccionar los 
pacientes que pueden beneficiarse de ellos y 
aquellos otros en los que hay que utilizarlos 
con especial cuidado, e incluso adelantarse 
en el manejo de las medidas de soporte en 
caso de hemorragia.

Así, del mismo modo que se determina el 
riesgo tromboembólico, es importante iden-
tificar la probabilidad de riesgo de sangrado 
para evaluar el beneficio-riesgo del uso de 
la profilaxis anticoagulante. Para ello se em-
plea la escala Improve (Tabla 6), que tiene 
en cuenta factores intrínsecos del paciente 

(edad, sexo, comorbilidad) y extrínsecos (ca-
nalización de una vía central, ingreso en la 
unidad de cuidados intensivos). Si la puntua-
ción es ≥7 se recomiendan medidas físicas de 
profilaxis en lugar de anticoagulación.

Otra de las escalas utilizadas en clínica para la 
evaluación del riesgo de sangrado es la pro-
puesta por el grupo RIETE, basada en datos 
reales de pacientes con ETV17 (Tabla 7).

Además, en los pacientes quirúrgicos hay 
que diferenciar el riesgo de sangrado inhe-
rente a la propia cirugía del esperado a cau-
sa de un fármaco anticoagulante. Entre los 
procedimientos invasivos con riesgo hemo-
rrágico alto se encuentran la neurocirugía, 
la cirugía ortopédica mayor, las cirugías uro-
lógica, oftalmológica, torácica y por cáncer 
ginecológico, la anestesia neuroaxial, y las 
biopsias hepática y renal.
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Tabla 6. 

Escala Improve para la 
evaluación de riesgo 

de sangrado. 

Factores de riesgo Puntuación

Úlcera gastroduodenal activa 4,5

Sangrado en 3 meses previos 4

Plaquetas <50 × 109/l 4

Edad >85 años 3,5

Fallo hepático grave (INR >1,5) 2,5

Insuficiencia renal grave (TFG <30 ml/min/m2) 2,5

Ingreso en unidad de cuidados intensivos 2,5

Catéter venoso central 2

Enfermedad reumática 2

Cáncer activo 2

Edad 40-84 años 1,5

Sexo masculino 1

Insuficiencia real moderada (TFG = 30-59 ml/min/m2) 1

Probabilidad:

Riesgo alto ≥7

INR: International Normalized Ratio; TFG: tasa de filtrado glomerular.

Tabla 7. 

Escala RIETE para la 
evaluación del riesgo de 

sangrado.

Factores de riesgo Puntuación

Cáncer metastásico 2

Hemorragia mayor reciente 1,5

Plaquetas <100 ×109/l 1

Edad >75 años 1

Inmovilidad >4 días 1

Insuficiencia renal grave (TFG < 30 ml/min/m2) 1

Anemia 1

Tiempo de protrombina alargado 1

TVP distal o TEP sintomática 1

Probabilidad:

Riesgo alto ≥4

TEP: tromboembolia venosa; TFG: tasa de filtrado glomerular; TVP: trombosis venosa profunda.
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4. ¿Cuáles son los métodos 
de tromboprofilaxis?

El inicio precoz de la tromboprofilaxis es fun-
damental en las primeras 48 horas. Se dis-
ponemos de métodos mecánicos o físicos y 
farmacológicos.

4.1. Medidas mecánicas
La profilaxis mecánica tiene como objetivo 
prevenir la estasis venosa. No hay ensayos 
que determinen la eficacia de los métodos 
mecánicos en la profilaxis de la ETV en los en-
fermos con procesos médicos. Se recomien-
dan como única medida para los pacientes 
de bajo riesgo y en los de moderado y alto 
riesgo cuando se considere un elevado riesgo 
de sangrado o esté contraindicado el uso de 
profilaxis farmacológica (grado 1A).  Pueden 
utilizarse en combinación con los métodos 
farmacológicos en los casos de moderado y 
alto riesgo de ETV. 

Las medidas físicas (Figura 1) son las siguientes:

•	 Movilización precoz: se debe intentar 
reducir el tiempo de inmovilización y 

favorecer la movilización activa o pasiva 
de los miembros inferiores. La deam-
bulación precoz es un método eficaz, 
fácil y económico de tromboprofilaxis. 
Es la principal medida utilizada en los 
pacientes de bajo riesgo.

•	 Medias elásticas de compresión gradual: 
ejercen una presión gradual en el miem-
bro inferior, mayor en la zona distal, 
lo que favorece el retorno venoso. Su 
función es reducir el diámetro de las 
venas de las pantorrillas, restaurar la 
insuficiencia valvular, acelerar el flujo 
venoso y aumentar la actividad fibrino-
lítica de la pared venosa. Hay que tener 
en cuenta que están contraindicadas 
en pacientes con enfermedad arterial 
periférica o neuropatía diabética, ede-
mas, insuficiencia cardiaca congestiva y 
algunos procesos dermatológicos, como 
celulitis.

•	 Compresión neumática intermitente: 
efectúa de manera intermitente ciclos 
de compresión (10 s cada minuto a una 
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Figura 1.

Tipos de medidas 
mecánicas en 

tromboprofilaxis.

Tabla 8. 

Medidas farmacológicas 
para la tromboprofilaxis 

en pacientes adultos.

Fármaco Dosis

 HNF 5000 UI/12 h u 8 h, subcutánea

 HBPM Prevención de la ETV en 
pacientes quirúrgicos y 
no quirúrgicos

 
Enoxaparina 
Bemiparina 
Tinzaparina
Nadroparina
Dalteparina

Bajo riesgo
20 mg/día
2500 UI/día
3500 UI/día
0,3 ml
2500 UI/día

Alto riesgo
40 mg/día
3500 UI/día
4500 UI/día
0,4 ml
5000 UI/día

Fondaparinux Si alergia a HBPM 
o antecedentes de 
trombocitopenia 
inducida por heparina

2,5 mg/día, subcutánea 

En insuficiencia renal (TFG <50 ml/min): 1,5 mg/día

AVK Actualmente no 
se utilizan en 
tromboprofilaxis

ACOD Prevención primaria de 
la TVP en cirugía electiva 
de cadera y rodilla

Dabigatrán: 220 mg/día (30 días o 10 días, respectivamente).  
Ajuste: 150 mg/24 h

Rivaroxabán: 10 mg/día (5 sem o 2 sem, respectivamente)

Apixabán: 2,5 mg/12 h

Prevención secundaria 
de recurrencias de ETV

Dabigatrán: 150 mg/12 h. Ajuste:110 mg/12 h

Rivaroxabán: 20 mg/24 h tras 3 sem de tratamiento a 15 mg/12 h

Apixabán: 2,5 mg/12 h tras 6 meses de tratamiento a 5 mg/12 h

Edoxabán: 60 mg/24 h. Ajuste: 30 mg/24 h 

ACOD: anticoagulantes orales directos; AVK: antagonistas de la vitamina K; ETV: enfermedad tromboembólica 
venosa; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; TFG: tasa de filtrado glomerular; TVP: 
trombosis venosa profunda. 

MEDIAS ELÁSTICAS
DE COMPRESIÓN GRADUAL

COMPRESIÓN NEUMÁTICA 
INTERMITENTE

BOMBA VENOSA PEDIA
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presión de 35-40 mmHg), en dirección 
proximal, en los miembros inferiores, 
con lo cual se facilita el vaciado de las 
venas profundas. Está contraindicada 
en caso de enfermedad isquémica de 
miembros inferiores. Se considera de 
elección ante la contraindicación de los 
anticoagulantes.

•	 Bomba venosa pedia: es un dispositivo 
en forma de bota que, por aplanamiento 
del arco plantar, imita el efecto hemodi-
námico que se produce en la planta del 
pie durante la deambulación.

4.2. Medidas farmacológicas
La tromboprofilaxis farmacológica está indi-
cada en los pacientes de alto riesgo de trom-
bosis (puntuación en la escala ≥4), sola o en 
combinación con medidas físicas. En la Tabla 8 
se describen los fármacos y sus dosis profilác-
ticas.

Los fármacos indicados para la tromboprofi-
laxis son:

•	 Heparina no fraccionada (HNF): es un 
inhibidor de los factores X activado (Xa) 
y IIa (trombina), mediado por la unión 
con la antitrombina III. Las guías clínicas 
vigentes18 recomiendan el uso tanto de 
HNF como de heparina de bajo peso 
molecular para el tratamiento y la pre-
vención de la ETV, pero presenta una alta 
variabilidad interindividual.

•	 Heparinas de bajo peso molecular 
(HBPM): son los fármacos más emplea-
dos en la prevención primaria de la 
ETV en pacientes quirúrgicos y no qui-
rúrgicos. Ha demostrado su seguridad 

en la administración, su eficacia en la 
prevención y producir escasos eventos 
hemorrágicos. Presenta una respuesta 
más predecible y duradera que la HNF, 
sin exigir monitorización salvo en casos 
de insuficiencia renal. Las HBPM están 
indicadas, asimismo, en la prevención 
secundaria de las recurrencias de TVP 
o de EP.

•	 Pentasacáridos: el fondaparinux es un 
inhibidor sintético y selectivo del factor 
Xa mediado por la activación selectiva 
de la antitrombina III. Puede utilizarse 
en caso de alergia a las HBPM y es el 
tratamiento de elección en los pacientes 
con antecedentes de trombocitopenia 
inducida por heparina.

•	 Antagonistas de la vitamina K: el aceno-
cumarol y la warfarina tienen indicación 
en el tratamiento y la profilaxis de la TVP 
y la EP, pero actualmente, en la práctica 
clínica, no se utilizan como trombopro-
filaxis de la ETV dado que se dispone 
de HBPM con más evidencia de eficacia 
y seguridad.

•	 Anticoagulantes orales directos (ACOD): 
el dabigatrán es un inhibidor directo de 
la trombina, y el rivaroxabán, el apixabán 
y el edoxabán son inhibidores directos 
del factor Xa. La indicación de profilaxis 
solo está recogida en las fichas técnicas 
del dabigatrán, el apixabán y el rivaro-
xabán para la prevención primaria de 
la TVP en cirugía electiva de cadera y 
rodilla, aunque también se contempla 
la prevención de las recurrencias de TVP 
y de EP para los anteriores fármacos y 
el edoxabán. En la actualización de la 
guía del ACCP19 de 2016 únicamente 
se hace referencia a los ACOD en la re-
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comendación como primera opción en 
el tratamiento de la ETV en pacientes 
sin cáncer (grado 2B), pero no como 
profilaxis.

Tan importante es la decisión del tipo de me-
didas de profilaxis de la ETV como su correcta 
aplicación en cuanto a tipo, tiempo de inicio y 
tiempo de finalización.
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5 ¿Cuándo están  
contraindicadas las medidas 
de tromboprofilaxis?

5.1. Contraindicaciones de la 
profilaxis farmacológica
La profilaxis farmacológica está contraindi-
cada cuando el riesgo de sangrado supera el 
beneficio potencial de evitar un evento trom-
boembólico (puntuación en la escala Improve 
>7). El empleo de anticoagulantes no se reco-
mienda en las siguientes situaciones:

•	 Alteraciones de la hemostasia.

•	 Hemorragia activa.

•	 Trombocitopenia (plaquetas <50.000).

•	 Insuficiencia renal grave.

•	 Insuficiencia hepática grave.

•	 Alergia a las HBPM o trombocitopenia 
inducida por la heparina (TIH).

Es conveniente recordar que el tratamiento 
antiagregante no contraindica la trombopro-
filaxis.

5.2. Contraindicaciones de la 
profilaxis mecánica
Entre las contraindicaciones para indicar me-
didas físicas como profilaxis tromboembólica 
se encuentran:

•	 Insuficiencia arterial periférica.

•	 Injerto de bypass.

•	 Neuropatía periférica.

•	 Dermatitis, heridas, gangrena, piel frágil.

•	 Insuficiencia cardiaca grave.

•	 Edema grave de miembros inferiores.

•	 Alergia al material de las medias o de la 
banda de compresión.
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6. ¿Qué pacientes deben 
recibir tromboprofilaxis?

6.1. Tromboprofilaxis en  
pacientes quirúrgicos
Los estudios epidemiológicos demuestran que 
la incidencia de ETV sintomática posoperatoria 
se sitúa alrededor del 2% tras intervenciones 
consideradas de alto riesgo, como cirugía or-
topédica mayor, cirugía oncológica y cirugía ba-
riátrica. Sin embargo, esta incidencia depende 
del periodo de seguimiento de los pacientes, 
ya que la mayoría de las ETV posoperatorias se 
detectan pasadas entre 2 y 4 semanas desde la 
intervención de los pacientes de alto riesgo10. 
En este sentido, la mayoría de las guías actuales 
de prevención de la ETV posoperatoria reco-
miendan prolongar la profilaxis farmacológica 
durante al menos 4 semanas tras la interven-
ción en cirugía ortopédica mayor u oncológica 
abdominopélvica13,20, incluso si esta última fue 
laparoscópica, frente a los 7-10 días o hasta el 
alta en otras cirugías no abdominales tras las 
que los pacientes puedan ser movilizados pre-
cozmente.

Por lo general, los pacientes sometidos a in-
tervenciones quirúrgicas reciben HBPM como 
medida de profilaxis. En los pacientes del alto 

riesgo, se iniciaría al menos 12 horas antes de la 
cirugía, pues debe transcurrir ese tiempo antes 
de la inserción de catéter y 6 horas tras la reti-
rada de este, antes de reiniciar la profilaxis po-
soperatoria. Las recomendaciones de trombo-
profilaxis mecánica o farmacológica, o ambas, 
en los pacientes quirúrgicos no ortopédicos se 
recogen en las Tablas 9 y 1013. 

En relación con la cirugía ortopédica, se consi-
dera que es la de mayor riesgo tromboembóli-
co por la concurrencia de factores procoagulan-
tes y de la inmovilización que supone la fractura 
de cadera o la artroplastia total de cadera o de 
rodilla, siendo esta última la que se conside-
ra más trombogénica. En caso de fractura de 
cadera debe comenzarse la tromboprofilaxis 
farmacológica lo más pronto posible tras el in-
greso de aquellos pacientes que no van a ser in-
tervenidos de inmediato. Después de la cirugía, 
la movilización constituye la primera medida de 
prevención de la ETV. En los pacientes someti-
dos a artroplastia total de rodilla, la moviliza-
ción y la carga precoz, así como la compresión 
neumática intermitente y la bomba venosa 
pedia, previenen la estasis e incrementan la 
fibrinólisis.
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Tabla 9.

Medidas de profilaxis 
tromboembólica en  
los pacientes 
quirúrgicos (I).

Cirugía general, bariátrica,  
gastrointestinal, urológica,  
vascular, plástica o  
reconstructiva, oncológica

Recomendación Grado de evidencia

Muy bajo riesgo (Caprini 0) No profilaxis farmacológica 
Medidas mecánicas (deambulación)

1B 
2C

Bajo riesgo (Caprini 1-2) Medidas mecánicas (CNI) 2C

Moderado riesgo (Caprini 3-4) 
sin riesgo de sangrado

HBPM, HNF o medidas mecánicas 2B
2C

Moderado riesgo (Caprini 3-4)  
con riesgo de sangrado

Medidas mecánicas (CNI) 2C

Alto riesgo (Caprini ≥5) sin sangrado HBPM o HNF + medidas mecánicas 
(medias o CNI)

1B
2C

Alto riesgo + cáncer sin sangrado HBPM extendida 4 semanas 1B

Alto riesgo + riesgo de sangrado Medidas mecánicas (CNI) 2C

Alto riesgo (Caprini ≥5) con  
contraindicaciones de HBPM o HNF

AAS en dosis bajas o fondaparinux 
o medidas mecánicas (CNI)

2C
2C 

AAS: ácido acetilsalicílico; CNI: compresión neumática intermitente; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: 
heparina no fraccionada. 

Tabla 10. 

Medidas de profilaxis 
tromboembólica en  
Los pacientes 
quirúrgicos (II).

Cirugía cardiaca Recomendación Grado de evidencia

Sin complicaciones Medidas mecánicas (CNI) o profilaxis  
farmacológica

2C
2C

Con complicaciones HBPM o HNF 2C

Cirugía torácica HBPM, HNF o medidas mecánicas  
(CNI)

2B
2C

Alto riesgo + riesgo de sangrado Medidas mecánicas (CNI) 2C

Cirugía de columna Medidas mecánicas (CNI) o profilaxis  
farmacológica

2C
2C

Alto riesgo + cáncer sin sangrado HBPM + medidas mecánicas 2C

Traumatismo grave HBPM, HNF o medidas mecánicas  
(CNI)

2C
2C

Alto riesgo sin contraindicación por 
lesión de miembros inferiores

HBPM + medidas mecánicas 2C

Alto riesgo con contraindicaciones 
de HBPM o HNF 

Medidas mecánicas (CNI) si no hay contrain-
dicación por lesión de miembros inferiores

2C

CNI: compresión neumática intermitente; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada. 
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Según la guía del ACCP de 201221, se reco-
mienda comenzar con HBPM 12 horas antes 
de la cirugía y continuar 12 o 24 horas des-
pués, con una duración mínima de 10 días a 
dosis de alto riesgo, y mantener la profilaxis 
extendida hasta 28-35 días. En Europa está 
aprobado el uso de bemiparina a las 6 horas 
de la cirugía y se utilizan menos estas pautas 
posoperatorias tardías (12-24 h). Las alter-
nativas a las HBPM son el fondaparinux, los 
ACOD (dabigatrán, rivaroxabán o apixabán) y 
las medidas físicas. Estas recomendaciones, 
con su grado de evidencia, se encuentran de-
talladas en la Tabla 11.

6.2. Tromboprofilaxis en  
pacientes con procesos  
médicos
La información sobre el papel de la preven-
ción de la ETV en los pacientes médicos es 
más bien escasa. Los criterios de actuación 
en este tipo de pacientes se fundamentan 
en consensos de expertos, porque hay pocos 
ensayos clínicos que avalen estas pautas de 
actuación.

Actualmente no existe evidencia que esta-
blezca la duración exacta de la tromboprofi-
laxis en los pacientes médicos. En principio, 
estará determinada por la persistencia de la 
condición que motivó la indicación. Si está 
presente un factor de riesgo irreversible o 
indefinido, la tromboprofilaxis se mantendrá 
durante el ingreso hospitalario. Las guías vi-
gentes recomiendan la medidas de preven-
ción mientras dure la inmovilización o la es-
tancia hospitalaria (grado 2B)9 (Tabla 12). En 
la última actualización de la guía NICE7 se re-
comienda HBPM durante al menos 7 días en 
los pacientes médicos con patología aguda 
cuyo riesgo de trombosis supere el riesgo he-

morrágico, y como alternativa, fondaparinux. 
En casos particulares de alto riesgo trombó-
tico quedará a criterio del clínico considerar 
la tromboprofilaxis extendida más allá de la 
hospitalización. 

6.3. Tromboprofilaxis en  
poblaciones especiales

6.3.1. Tromboprofilaxis en pacientes 
oncológicos

El cáncer constituye una de las situaciones 
de más alto riesgo de ETV en los pacientes 
médicos. La presencia de cáncer conlleva un 
riesgo cuatro veces superior de ETV, que au-
menta hasta siete veces con el tratamiento 
quimioterápico. Los tipos de tumores que 
con más frecuencia se asocian a ETV son los 
de páncreas, estómago, cerebro, riñón, pul-
món, útero y ovario, y el riesgo es mayor en 
caso de enfermedad metastásica y en los pa-
cientes hospitalizados. Aproximadamente un 
20% de los episodios de ETV se asocian con 
un cáncer activo, y además suponen un im-
pacto negativo en la supervivencia de estos 
pacientes22. Por esta razón se recomienda la 
profilaxis con HBPM, mejor que con HNF o 
ACOD, para los enfermos con cáncer que son 
hospitalizados por una enfermedad médica. 
Hay pocos datos sobre la profilaxis en pacien-
tes ambulatorios, pero en general no estaría 
indicada de manera sistemática en los enfer-
mos sin otros factores de riesgo que reciben 
quimioterapia o tratamiento hormonal de 
forma ambulatoria, excepto en aquellos que 
reciben talidomida o lenalidomida asociada 
a quimioterapia o a dexametasona. Tampo-
co hay ensayos que evalúen la tromboprofi-
laxis en los enfermos tratados con agentes 
antiangiogénicos, y aunque es un aspecto 
controvertido, no se recomienda la profilaxis 
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Tabla 11. 

Medidas de profilaxis 
tromboembólica en los 
pacientes de cirugía 
ortopédica.

Artroplastia total de cadera o 
rodilla, y fractura de cadera

Recomendación Grado de evidencia

Artroplastia total de cadera o 
rodilla

10-14 días: HBPM, fondaparinux, apixabán, 
dabigatrán, rivaroxabán, HNF, AVK, AAS o CNI

1B
1C

Cirugía de fractura de cadera 10-14 días: HBPM, fondaparinux, HNF, AVK, AAS 
o CNI

1B
1C

Artroplastia total de cadera o 
rodilla, fractura de cadera

HBPM 12 h antes de cirugía y reiniciar 12 h 
después de cirugía mejor que 4 h

1B

Artroplastia total de cadera o 
rodilla, fractura de cadera

Con el uso concomitante de CNI o alargar el 
tratamiento, se prefiere HBPM. Solo alternativa 
fondaparinux, apixabán, rivaroxabán, 
dabigatrán, HNF, AAS y AVK

2B
2C

Cirugía ortopédica mayor Profilaxis extendida 35 días mejor que 10-14 
días

2B

Con riesgo de sangrado CNI o no profilaxis antes que tratamiento 
farmacológico

2C

Pacientes que no cooperan con 
HBPM o CNI 

Apixabán, dabigatrán o rivaroxabán, AVK 1B

AAS: ácido acetilsalicílico; AVK: antagonistas de la vitamina K; CNI: compresión neumática intermitente; HBPM: 
heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada. 

Tabla 12. 

Medidas de profilaxis 
tromboembólica en 
los pacientes médicos 
hospitalizados.

Hospitalizado agudo Recomendación Grado de evidencia

Alto riesgo de trombosis HBPM, HNF dosis baja, fondaparinux 1B

Bajo riesgo de trombosis No profilaxis 1B

Sangrado o riesgo de sangrado No profilaxis anticoagulante 1B

Alto riesgo de trombosis + 
sangrado 

Medidas mecánicas: medias o CNI 2C

CNI: compresión neumática intermitente; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada. 
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sistemática en los pacientes portadores de 
CVC para prevenir la trombosis asociada al 
catéter, ni como medida para prolongar la 
supervivencia en estos pacientes en ausencia 
de otras indicaciones20. En la Tabla 13 se re-
cogen las recomendaciones de profilaxis en 
los pacientes oncológicos según la novena 
edición de la guía del ACCP9.

6.3.2. Tromboprofilaxis en pacientes 
en la unidad de cuidados intensivos

Los pacientes graves tienen un alto riesgo 
trombótico debido a la enfermedad que 
condiciona su ingreso (sepsis, accidente ce-
rebrovascular agudo [ACVA], insuficiencia 
respiratoria grave o insuficiencia cardiaca), 
la inmovilización y el uso de catéteres y vías 
centrales. Por otra parte, hay que tener en 
cuenta el alto riesgo hemorrágico de estos 
pacientes. Por estos motivos, es necesaria 
una evaluación diaria de la necesidad y del 
beneficio de la tromboprofilaxis. 

Si no existe contraindicación, debe utilizarse 
profilaxis farmacológica y la HBPM es el fár-
maco de elección. Existen diversos estudios 
sobre cuál debe ser la dosis adecuada en 
estos pacientes, pues la dosis habitual pue-
de ser subóptima. Por otra parte, aproxima-
damente el 30% de estos pacientes tienen 
insuficiencia renal con un aclaramiento de 
creatinina <30 ml/min, por lo que es necesa-
rio ajustar las dosis de HBPM. Es importante 
señalar que, en los pacientes graves, la bio-
disponibilidad de las diferentes HBPM se ve 
con frecuencia alterada, con valores inferio-
res de factor Xa.

En caso de existir contraindicación para la 
profilaxis farmacológica debe utilizarse la 
mecánica, hasta que desaparezca la contra-
indicación y pueda añadirse profilaxis farma-

cológica o ser sustituida por esta. No se re-
comienda el uso de un filtro en la vena cava 
inferior como prevención primaria (grado 
2C)18. Las recomendaciones se encuentran 
en la Tabla 14.

Los pacientes con politraumatismo son consi-

derados de alto riesgo de ETV. Se identifican 

como factores de riesgo la edad >40 años, las 

fracturas de piernas o pelvis, el shock al ingre-

so, la lesión medular con déficit neurológico 

y el traumatismo craneoencefálico. Por ello, 

las medidas profilácticas deben aplicarse lo 

antes posible en cuanto el paciente esté he-

modinámicamente estable, no precise fár-

macos vasoactivos ni transfusiones, y no haya 

evidencia de hemorragia activa. La profilaxis 

se mantendrá mientras el paciente no consi-

ga una movilidad adecuada23. 

Para los pacientes quemados con una exten-

sión mayor del 20%, con quemaduras en las 

piernas, injerto en las piernas y factores de 

riesgo adicionales (obesidad, catéter femo-

ral, traumatismo concomitante en las pier-

nas), la octava edición de la guía del ACCP 

recomienda sistemáticamente HBPM (grado 

1A) y comenzar lo antes posible si no hay con-

traindicación (grado 1C)24. 

6.3.3. Tromboprofilaxis en pacientes 
con accidente cerebrovascular agudo

La incidencia general de ETV en los pacientes 
con ACVA isquémico sin profilaxis es del 50% 
en las 2 semanas siguientes al diagnóstico. 
El periodo de mayor riesgo se sitúa entre el 
segundo y el séptimo días. La trombosis se 
produce casi siempre en las extremidades 
paréticas, y en la quinta parte de los casos es 
bilateral. La TEP es la causa del 13-25% de la 
mortalidad tras el ictus.
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Tabla 13. 

Medidas de profilaxis 
tromboembólica en los 
pacientes oncológicos.

Pacientes ambulatorios Recomendación Grado de evidencia

Sin factores de riesgo adicionales No profilaxis con HBPM o HNF 2B

No uso de anticoagulantes orales (AVK) 1B

Con factores de riesgo 

(TVP previa, terapia hormonal, 
inmovilización, talidomida, 
lenalidomida)

Sin riesgo de sangrado

HBPM o HNF 2B

Con catéter venoso central No profilaxis con HBPM 
No AVK

2B
2C

Pacientes crónicos inmovilizados No recomendada sistemáticamente 2C

AVK: antagonistas de la vitamina K; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada. 

Tabla 14. 

Medidas de profilaxis 
tromboembólica en  
los pacientes graves.

Hospitalizados graves Recomendación Grado de evidencia

No cribado ultrasonido de TVP sistemático 2C

HBPM o HNF mejor que no profilaxis 2C

Sangrado o riesgo de sangrado Medidas mecánicas: medias o CNI 2C 

CNI: compresión neumática intermitente; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; 
TVP: trombosis venosa profunda.
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Se han establecido algunos factores que au-
mentan el riesgo de ETV en estos pacientes:

•	 Edad >70 años.

•	 Inmovilización.

•	 Deterioro del estado funcional (índice 
de Barthel <2 dentro de los 2 días tras 
el ictus).

•	 Infarto isquémico extenso.

•	 Incontinencia de esfínteres.

•	 Fibrilación auricular.

•	 Cáncer.

En estos pacientes puede realizarse la trom-
boprofilaxis con HNF a dosis bajas (5000 UI 
por vía subcutánea cada 8 o 12 h), o preferi-
blemente con HBPM por su mayor eficacia si 
no existe contraindicación. En los pacientes 
con ictus isquémico e inmovilizados, las guías 
recomiendan HBPM mejor que HNF o ACOD, 
y no usar medias de compresión (grado 2B). 

Los pacientes con ACVA hemorrágico tam-
bién tienen alto riesgo de ETV, pero la pro-
filaxis farmacológica es difícil y no está es-
tablecida, por lo que se recomienda utilizar 
inicialmente profilaxis mecánica si no existe 
contraindicación. La novena edición de la 
guía del ACCP recomienda en estos pacien-
tes, si están inmovilizados, comenzar a los 2-4 
días desde el ictus con dosis bajas de HBPM 
preferentemente (grado 2B), o con HNF o 
medidas físicas de compresión neumática in-
termitente (grado 2C), pero no recomiendan 
las medias elásticas (grado 2B)25.

6.3.4. Tromboprofilaxis en  
el embarazo
El embarazo aumenta cuatro veces el riesgo 
de ETV (tercer trimestre). La incidencia de 
ETV es de 0,76-1,72/1000 gestaciones, y el 

50% de los episodios se producen en el perio-
do posparto, siendo la TEP la primera causa 
de mortalidad materna en el mundo desarro-
llado (1,1-1,5/100.000 partos).

Entre los factores de riesgo, además de los ya 
citados (ETV previa, trombofilia, comorbilidad 
médicas, obesidad), hay que tener en cuenta 
otros específicos: edad >35 años, más de tres 
partos previos, varices y ser fumadora; y entre 
los obstétricos deben considerarse el embara-
zo múltiple, la preeclampsia, la cesárea, la du-
ración parto >24 horas, el parto pretérmino, 
el parto de feto muerto y la hemorragia pos-
parto con requerimiento de más de 1 litro de 
transfusión. Existen también factores transito-
rios que pueden resolverse o provocar riesgo 
en etapas más tardías, y que deben valorarse 
individualmente: hiperestimulación ovárica, 
ingreso hospitalario e inmovilización, hiperé-
mesis con deshidratación y procedimientos 
quirúrgicos durante el embarazo26. 

La heparina no atraviesa la placenta. La 
HBPM es el tratamiento de elección para la 
prevención de la ETV en las embarazadas 
(grado 1B), y según las guías26,27 debe mante-
nerse durante el embarazo y al menos 6 se-
manas posparto (grado 2B), si están presen-
tes al menos cuatro factores de riesgo según 
las recomendaciones acreditadas por el NICE. 
En caso de existir tres factores de riesgo, esta 
guía contempla administrar HBPM a partir de 
la semana 28 de gestación y hasta 6 semanas 
tras el alumbramiento.

En el caso de un único episodio previo sin 
relación con el embarazo y si la mujer no es 
paciente de riesgo, no es necesaria la profi-
laxis. Cuando, por el contrario, el riesgo es 
moderado o alto, debe iniciarse profilaxis 
con HBPM (grado 2C). Si hay un episodio pre-
vio y antecedentes de trombofilia (factor V o 
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mutación del gen de la protrombina), se re-
comienda profilaxis con HBPM (grado 2B)27. 

6.3.5. Tromboprofilaxis en pediatría

En los niños, la epidemiología es diferente que 
en los adultos. La incidencia real de la trom-
boembolia venosa se cree subestimada; apro-
ximadamente es de 0,05-14/10.000 niños, o 
18,8-74,0/10.000 ingresos hospitalarios. Para 
la trombosis venosa cerebral y el ACVA de ori-
gen arterial en la infancia se calcula una inci-
dencia aproximada de 0,67 y 1,6 por 100.000 
niños, respectivamente. En la infancia existe 
un aumento progresivo de las trombosis en los 
miembros superiores en relación con el mayor 
número de canalizaciones por vía central. 

Respecto a la profilaxis de la tromboembolia 
venosa en los niños, como medidas generales 
se recomiendan hidratación adecuada (espe-
cialmente pericirugía), movilización precoz y 
retirada del CVC tan pronto como sea posi-
ble. Deben tomarse medidas de prevención 
de las infecciones de catéter y evitar el acce-
so femoral, siendo de elección la vena yugu-
lar o un acceso venoso central de inserción 
periférica como primera opción.

En cuanto a las medidas físicas (medias elás-
ticas o compresión neumática intermitente), 
solo son aplicables a niños con un peso >40 kg 
si existe un alto riesgo de sangrado o asocia-
das a anticoagulantes. El uso de filtro de vena 
cava inferior se recomienda en los niños con 
un peso >10 kg y tromboembolia venosa de 
los miembros inferiores con contraindicación 
para la anticoagulación. El filtro se retirará lo 
antes posible, por el aumento del riesgo de 
tromboembolia venosa en su parte proximal.

En relación con la tromboprofilaxis farmaco-
lógica, mientras que en población adulta hay 

un importante grado de evidencia, en la po-
blación pediátrica no existe consenso. Es pre-
ciso tener en cuenta que la distribución de 
los antitrombóticos, su unión a las proteínas 
y su aclaramiento dependen de la edad del 
niño. Los datos sobre la eficacia y la seguri-
dad de los anticoagulantes para manejar las 
indicaciones específicas en los niños son muy 
limitados, y además no existen formulacio-
nes de anticoagulantes para pediatría, lo que 
dificulta una dosificación precisa28. 

En los pacientes con diversos factores de ries-
go (Tabla 2) deben considerarse de manera in-
dividualizada el riesgo de tromboembolia ve-
nosa y la necesidad de iniciar anticoagulación, 
en especial en los niños con CVC, teniendo en 
cuenta el resto de los factores: ocupación por 
el CVC de más del 30% de la luz vascular, in-
movilización, relajación muscular, ventilación 
mecánica, infección sistémica, hospitalización 
prolongada, antecedentes de TVP o trombo-
filia, y requerimiento de nutrición parenteral. 

Las dosis y los controles recomendados para 
la prevención de la trombosis venosa en pe-
diatría se resumen en la Tabla 1528,29. El fár-
maco más habitual es la HBPM, pero para los 
recién nacidos portadores de CVC se reco-
mienda mantener la HNF continua a dosis de 
0,5 U/kg por hora como profilaxis (grado 1A). 
En caso de trombosis secundaria a un factor 
de riesgo que persiste en el tiempo (quimio-
terapia, síndrome nefrótico, CVC), se man-
tendrá la tromboprofilaxis secundaria una 
vez acabado el tratamiento29. 

6.3.6. Tromboprofilaxis en pacientes 
con obesidad

La obesidad es un factor de riesgo indepen-
diente de ETV; la incidencia de TVP y de EP 
sintomática se duplica en la población de 
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Fármaco Dosis Control

Heparina no fraccionada en 
infusión intravenosa  
continua

Profilaxis:

<1 año: 15 UI/kg/h 
>1 año: 10 UI/kg/h

Profilaxis:

Anti-Xa 0,1-0,3 U/ml o TTPA 1-1,5

HBPM Enoxaparina Profilaxis:

0,5 mg/kg/12 h o 1 mg/kg/24 h (1, 2, 4)

Profilaxis: 

Anti-Xa 0,2-0,5U/ml 4-6 h

Dalteparina Profilaxis:

50 U/kg/1 2h o 100 U/kg/24 h (1)

Bemiparina Profilaxis: 75-100 U/kg/24 h

HBPM: heparina de bajo peso molecular.
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pacientes obesos. Y a ello hay que añadir el 
incremento del riesgo si se someten a cirugía 
por obesidad, siendo la TEP la principal causa 
de mortalidad.

Según las guías actuales, las dosis de HNF o 
de HBPM en este grupo de pacientes no di-
fieren de las recomendadas para la población 
general. Sin embargo, existe una evidencia 
creciente en obesidad mórbida sobre el em-

pleo, de forma segura, de dosis superiores 
frente a las dosis estándar30. En este sentido, 
es preciso recordar que no existe una res-
puesta lineal del efecto anti-Xa con la dosis 
de HBPM administrada, de modo que dosis 
elevadas por ajustarse al peso podrían des-
encadenar hemorragias, y por el contrario, 
dosis fijas independientes del peso pueden 
resultar ineficaces31.
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7. Sistemas de alerta  
electrónica en la evaluación 
del riesgo tromboembólico

El desarrollo de una herramienta electróni-
ca para evaluar el riesgo tromboembólico y 
que, al mismo tiempo, desencadene alertas 
si las medidas farmacológicas no son las ade-
cuadas, facilitaría la detección de pacientes 
en riesgo y evitaría complicaciones durante 
el ingreso. Entre las iniciativas que se han 
publicado, uno de los primeros estudios que 
evaluó la utilidad de las alertas electrónicas 
para mejorar la utilización de la profilaxis en 
los pacientes hospitalizados fue el llevado a 
cabo por Kucher et al.32. El clínico evaluaba 
el riesgo de ETV basándose en ocho facto-
res de riesgo ponderados antes de iniciar la 
prescripción. Una vez calculado, el sistema 
revisaba la prescripción de medidas mecáni-
cas y farmacológicas, y cuando el programa 
estimaba que el paciente era de alto riesgo, 
el clínico recibía un aviso en la pantalla re-
comendando la utilización de profilaxis. Con 
este sistema, las alertas informáticas son más 
difíciles de ignorar que las manuales, al mos-
trarse automáticamente antes de que el mé-
dico pueda continuar prescribiendo33. Cabe 
destacar también el trabajo de Amland et 
al.34, quienes evalúan el riesgo en las prime-

ras 24 horas desde el ingreso y mediante so-
portes de ayuda electrónica con algoritmos, 
alertas y notificaciones pueden aproximarse 
a las guías y tomar decisiones en la preven-
ción de la ETV. 

En nuestro país, en el trabajo de Lecumberri 
et al.35, mediante un sistema de análisis del 
riesgo diario, el programa emitía una alerta 
si el riesgo era alto y no se había prescrito 
profilaxis antitrombótica; al mismo tiempo, 
estaba ligado a las guías de prevención de la 
ETV del propio centro.

En los pacientes quirúrgicos, el modelo de 
Caprini también se ha vinculado a sistemas 
de alerta electrónica que, tras el cálculo del 
riesgo por el programa informático, emiten la 
recomendación de profilaxis. Se ha documen-
tado que esta iniciativa disminuyó en un 85% 
la tromboembolia venosa posoperatoria36.

Es preciso implementar iniciativas con sopor-
tes de ayuda integrados en la historia clínica y 
dirigidas a una mejor adecuación de las guías 
de prevención de la trombosis venosa a la 
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práctica médica real, y llevar a cabo estudios 
sobre su impacto en la prevención de la TVP 
y de la EP.

En todos los trabajos citados se demostró un 
incremento del uso de la tromboprofilaxis y 
una disminución de la incidencia de ETV al 
implantar estos sistemas de alerta electróni-
ca. La difusión de las guías es necesaria, pero 

no suficiente, para prescribir una profilaxis 
adecuada. El acceso electrónico a protocolos 
y guías de recomendación es una ayuda adi-
cional a estos programas de alertas, si bien 
es cierto que se requiere una infraestructu-
ra informática sofisticada, disponibilidad de 
historia clínica electrónica y financiación para 
el desarrollo de estos soportes de ayuda a la 
decisión clínica.
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8. Conclusiones

•	 La ETV es la principal causa de mortali-
dad hospitalaria evitable, y por ello es 
necesario establecer políticas locales 
orientadas a promover su prevención 
a través de la difusión de protocolos y 
ayudas electrónicas.

•	 La necesidad de tromboprofilaxis debe 
evaluarse individualmente en el momen-
to del ingreso y durante la estancia hos-
pitalaria según los riesgos trombótico y 
hemorrágico. 

•	 La movilización precoz es la principal 
medida de prevención de la ETV.

•	 La HNF y las HBPM son igual de efectivas 
en la profilaxis de la ETV en fase aguda, 

pero estas últimas presentan ventajas de 
seguridad y comodidad en su administra-
ción, sin necesidad de monitorización, 
salvo en circunstancias especiales.

•	 Los ACOD están autorizados para la 
prevención primaria de la ETV en cirugía 
electiva de cadera y rodilla, y en preven-
ción secundaria.

•	 Las nuevas tecnologías pueden contri-
buir a mejorar la evaluación del riesgo 
tromboembólico en los pacientes hos-
pitalizados, así como la adecuación de 
la prescripción a las guías de prevención 
de la ETV.
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Desarrollo de actividad para 
la detección y el tratamiento 
precoz de la sepsis

1. Definiciones

Definimos “sepsis” como la respuesta clínica 
multimodal frente a una infección (bacteria-
na, viral, fúngica o parasitaria) de cualquier 
foco. Presenta diferentes grados de grave-
dad y es un proceso extremamente dinámi-
co, que puede cambiar en pocos minutos. Se 
trata de un proceso dependiente del tiempo, 
al igual que la cardiopatía isquémica y la en-
fermedad cerebrovascular, y por ello es clave 

en el pronóstico la rapidez en su detección, 
diagnóstico y tratamiento1,2.

La sepsis es un proceso clínico multimodal 
que habitualmente conlleva diferentes gra-
dos de afectación, desde intracelular hasta 
de diversos órganos. La disfunción o fracaso 
de estos órganos es una característica básica 
para la definición y el pronóstico de la sepsis, 
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y conllevará un mayor o menor uso de recur-
sos para estos pacientes2.

Un factor importante para la detección pre-
coz y el diagnóstico de la sepsis es conocer 
dicha compleja enfermedad, y por ello son 
necesarias unas definiciones. En los últimos 
20 años ha habido tres definiciones en con-
sensos internacionales, basados, fundamen-
talmente, en la opinión de expertos y de al-
gunas sociedades científicas. El consenso que 
ha sido más utilizado definía la sepsis en tres 
estadios: sepsis, sepsis grave y shock sépti-
co1-3. Además, refería un estadio de síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) 
para ayudar en la sospecha y el diagnóstico, 
que incluye temperatura, frecuencia cardia-
ca y respiratoria, y cifra de leucocitosis1,3. Sin 
embargo, en 2016 se publicó la última defi-
nición, denominada Sepsis-34. Para su con-
fección se utilizó un complejo sistema que 
combinaba opinión de expertos, votaciones y 
análisis retrospectivo de bases de datos (prin-

cipalmente de hospitales norteamericanos y 
de algunos europeos), aunque lo más impor-
tante seguía siendo el consenso entre exper-
tos y sociedades. En las definiciones de Sep-
sis-3 se consideran dos situaciones: 1) sepsis, 
que correspondería a la anterior sepsis gra-
ve, con la necesidad de la presencia al menos 
una disfunción orgánica según la escala Se-
quential Organ Failure Assessment (SOFA), y 2) 
shock séptico (también con alguna variación 
respecto al anterior y con un carácter más 
grave). Además, incluye una nueva puntua-
ción, denominada Quick SOFA (qSOFA), que 
valora tres variables: la escala de coma de 
Glasgow, la frecuencia respiratoria y la pre-
sión arterial sistémica. La escala qSOFA tiene 
la ventaja de no necesitar ninguna prueba 
de laboratorio, ser rápida y asociarse a peor 
pronóstico, con mayor mortalidad, pero solo 
en los pacientes que ingresan en la unidad 
de cuidados intensivos (UCI). En la Tabla 1 se 
muestran las principales diferencias entre las 
dos últimas definiciones.
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Tabla 1. 

Criterios clínicos y 
analíticos para pacientes 
con sospecha de sepsis, 

estratificados por 
gravedad.

Síndrome Criterios

SRIS: presencia de 2 o más 
de entre los siguientes                   

- Temperatura corporal > 38 ºC o < 36 ºC.
- Frecuencia cardiaca > 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 ºC o < 36 ºC.
- Hipotermia (< 36 ºC).
- Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.
- Frecuencia respiratoria > 20 por minuto o PaCO2  < 32 mmHg.
- Edemas o balance de fluidos positivo (> 20ml/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 mmHg, 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 ausencia de neumonía  
  como foco de infección.

- Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante al menos 2h 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 > 60s).
- Íleo (ausencia de sonidos intestinales).
- Trombocitopenia (recuento plaquetario < 100.000/µl).
- Hiperbilirrubinemia (biliburrina total plasmática > 4mg/dl o 70 µmol/l).
- Biliburrina > 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 hora de evolución que no responde a la infusión de 
líquidos y/o fármacos. 

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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2. Generalidades

pero estos datos están basados en un 
metaanálisis que analizaba la incidencia 
global de sepsis obtenida de 27 estu-
dios, en los que solo estaban incluidos 
siete países desarrollados: los Estados 
Unidos, Alemania, Australia, Noruega, 
Suecia, Taiwán y España5. Esta es una 
limitación sumamente significativa, pues 
no se incluye cerca del 87% de la pobla-
ción mundial. Y otro aspecto es qué se 
analiza, por ejemplo, según la gravedad: 
en este estudio se describen 288 casos 
de sepsis y 148 de sepsis grave por cada 
100.000 habitantes al año5. En uno de los 
estudios de este metaanálisis con datos 
españoles de 2006-2011 se identificaron 
240.939 casos de sepsis grave, el 1,1% 
de todas las hospitalizaciones6. Por ello, 
hay un convencimiento general de que 
se infravalora de forma muy importante 
el número real de casos de sepsis en el 
mundo1,2,5-8. En los últimos años se ha 
producido un importante incremento de 
los casos de sepsis debido, principalmen-
te, al envejecimiento de la población y a 
la mayor agresividad de los tratamientos 

La sepsis es una condición clínica con un 
enorme impacto sanitario, social y económi-
co, cuya importancia puede resumirse en di-
versos aspectos:

•	 	Tiene una elevada incidencia: se calcula 
que cada día se producen de dos a seis 
nuevos casos por cada 100.000 habitan-
tes, que generan más del 1% de todos 
los ingresos hospitalarios en los Estados 
Unidos2,3. Sin embargo, deben hacerse 
algunas consideraciones al valorar la 
incidencia: cuándo, dónde, qué y cómo 
medimos. Por ejemplo, respecto al 
cuándo, los Centers for Disease Control 
and Prevention de los Estados Unidos 
estimaron que en 1979 la incidencia de 
la sepsis era de 73,6 casos por 100.000 
habitantes, y que había aumentado has-
ta 175,9 casos por 100.000 habitantes 
en 1989, pero estimaba la septicemia y 
no la sepsis grave2. En cuanto al dónde, 
recientemente la Organización Mundial 
de Salud (OMS) estimaba unos 30 millo-
nes de casos de sepsis en el mundo y 6 
millones de muertes derivadas al año2, 
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(intervenciones quirúrgicas, inmunosu-
presores, etc.) que esta recibe. Entre 
los pacientes mayores de 65 años la 
incidencia es más alta y llega hasta casi 
los 1.000 casos por 100.000 habitantes 
y año. Hay que destacar que la incidencia 
de la sepsis y sus variantes de gravedad 
en la población quirúrgica es muy eleva-
da, principalmente de origen abdominal 
o urológica, y supone alrededor del 
30-45% de todas las sepsis con ingreso 
hospitalario. Si se evalúa solo la pobla-
ción de pacientes muy graves, puede 
subir hasta más del 50%1,2,8. 

•	 Es importante conocer el origen de la 
sepsis: mayoritariamente será de etiología 
comunitaria, alrededor del 60-70% de los 
casos, seguida de la nosocomial (fuera de 
la UCI), con un 20-30%; los casos produci-
dos en las UCI son los menos frecuentes, 
alrededor del 5-9%1-5,7-8,10. Se obtiene 
información microbiológica en el 35-60% 
de los pacientes, y se halla bacteriemia en 
el 15-30% de los casos de sepsis1-4.

•	 Presenta una elevada mortalidad: las 
cifras son muy difíciles de determinar 
y con toda seguridad están infraesti-
madas1-5,7-8,10. La mortalidad de la sepsis 
en los países de nuestro entorno oscila 
es del 20-35% y se relaciona de forma 
directa con el número de disfunciones 
orgánicas que presente el paciente, sien-
do cercana al 70% cuando se produce el 
fracaso de cuatro o más órganos2,3,7-9. A 
pesar de que el porcentaje de pacientes 
con sepsis que sobreviven es cada vez 
mayor3,7, el número absoluto de pacien-
tes que fallecen a consecuencia de una 
sepsis aumenta año tras año, y actual-
mente es la principal causa de muerte in-
trahospitalaria en los Estados Unidos2,10. 

Según la gravedad, la tasa de letalidad 
para los pacientes con sepsis varía entre 
el 10% y el 30%, y para los enfermos con 
shock séptico la mortalidad esperada va 
del 22% hasta el 57%. Esta enorme varia-
bilidad depende de diferentes factores 
asociados al paciente (edad, presencia 
de inmunosupresión, etc.), el tipo de 
infección (por ejemplo, una peritonitis 
terciaria suele tener mayor mortalidad 
que una infección urinaria) y el patógeno 
(por ejemplo, en general, una neumonía 
nosocomial por Pseudomonas aeruginosa 
tiene mayor mortalidad atribuible que 
una por Haemophilus influenzae). Hay 
que considerar que la mortalidad, en 
muchos casos de sepsis o shock séptico, 
puede ser evitable si se procede a iniciar 
la antibioticoterapia de forma precoz y 
apropiada, se realiza un adecuado con-
trol del foco y se dispone de protocolos, 
programas y grupos de intervención de 
atención integral de sepsis1,2,5-8,10.

•	 Supone una enorme utilización de re-
cursos hospitalarios y altos costes: en 
Europa, el coste de un episodio de sepsis 
está alrededor de 16.000 euros, pero en 
los Estados Unidos es de alrededor de 
26.000 euros1,2. 

A pesar de los avances en el diagnóstico, la 
epidemiología sigue sufriendo una enorme 
variabilidad. En ello influyen diversos fac-
tores: registros mal clasificados de las dife-
rentes enfermedades infecciosas y del pro-
pio concepto de sepsis de forma específica, 
estudios mal diseñados para dicho objetivo, 
y poca información tanto global como con-
creta. La mayoría de los estudios son re-
trospectivos y utilizan la codificación de los 
informes de alta, por lo que presentan una 
enorme variabilidad al depender de la capa-
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cidad de quien realiza dicha clasificación. En 
los Estados Unidos se estima que basándose 
en la codificación no se clasifican correcta-
mente alrededor del 50% de los casos de 
sepsis.

Por todo ello, se trata de un problema real de 
salud pública a escala mundial, aunque sigue 
siendo valorado como un problema fraccio-
nado entre las diferentes enfermedades in-
fecciosas que causan la sepsis, y es seguido 

por diferentes especialistas de una forma 
poco o nada interactiva. Esto se debe a que 
la sepsis se divide en sus diferentes etiolo-
gías; por ejemplo, neumonía comunitaria o 
nosocomial, peritonitis o sepsis por catéter. 
Lógicamente son etiologías distintas, pero su 
manejo clínico inicial, tanto diagnóstico como 
terapéutico, tiene una base similar, aunque 
sigue siendo muy heterogéneo. Por tanto, la 
visión en común y el trabajo multidisciplina-
rio son aspectos clave1-3.
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3. Detección precoz de  
la sepsis

rios1,2,10. Las diferentes guías de atención de 
la sepsis recomiendan protocolos para el cri-
bado de los posibles casos de sepsis, aunque 
la mayoría de ellos están elaborados en el 
entorno de los servicios de urgencias hospi-
talarios1,10.

En España, el Documento de Consenso Nacio-
nal1 sugiere un plan de actuación en el triaje 
de urgencias, que se expone en la Figura 1 y 
la Tabla 2. El objetivo es que se realice una 
rápida evaluación y, ante la posibilidad de un 
caso de sepsis, ajustando a su gravedad, se 
inicie el proceso diagnóstico-terapéutico sin 
retrasos1. Para ello, se combinan tres tipos de 
variables: factores de riesgo, variables infla-
matorias y circunstancias asociadas a poten-
cial disfunción orgánica. Lo más importante 
es proceder a la individualización de cada 
caso, porque es conocida la enorme variabi-
lidad en la presentación del cuadro clínico 
de cada paciente; y luego, intentar la rápida 
diferenciación entre un proceso séptico y 
otro no infeccioso, ya que diferentes enfer-
medades comparten los mismos signos y sín-
tomas, las tomas de decisiones diagnósticas y 

La detección precoz es la piedra angular de la 
atención integral de la sepsis. Los pacientes 
con sepsis y sus variantes de gravedad están 
distribuidos en todas las áreas hospitalarias 
en el momento de su detección. Aunque pue-
den variar según el tamaño y la complejidad 
del centro, en general, un 60-70% de todas 
la sepsis se identifican en los servicios de 
urgencias, un 25-35% en las plantas médico-
quirúrgicas de hospitalización y solo un 3-9% 
en las áreas de pacientes muy graves1,2,5-6,8-9. 
La mayoría de las infecciones son de origen 
comunitario, seguidas de las nosocomiales. 
Por ello, en cualquier programa de detec-
ción precoz siempre deben considerarse 
los servicios de urgencias como el pilar fun-
damental1,2,9. 

Otro aspecto muy importante en el impacto 
clínico de la sepsis es el retraso en la identi-
ficación (cribado), su clasificación según la 
gravedad, el inicio del proceso diagnóstico 
(clínico, microbiológico y radiológico) y el 
comienzo del tratamiento, que implica a dis-
tintos especialistas médicos y de enfermería 
y diversos aspectos organizativos hospitala-
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Figura 1. 

Triaje.

Tabla 2. 

Combinación de 
comorbilidad, criterios 
SRIS y disfunción 
orgánica.

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. 

 

Historia clínica compatible

Combinación de: 
Mayor/Menor/CM

#

NO, hay sospecha de sepsis

CÓDIGO SEPSIS 
BUNDLES

Diagnóstico 
alternativo

Sí

Activar  
sospecha

Código Sepsis

Sospecha Infección

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

#Valorar individualizar:
  1. Comorbilidades (CM).
  2. Criterios SRIS.
  3. Disfunción orgánica (DO).

Solicitar analítica 
completa (BM):* 

- Gasometría (arterial/venosa). 
 -  Hemocultivos (y otras Micro). 
-  Rx de tórax u otras de imagen.

Alternativo

Existe presencia de 
disfunción orgánica

Existe presencia de 
disfunción orgánica

Valorar si diagnóstico 
diferencial:* 

 - Analítica completa (BM).
- Hemocultivos (y otras Micro).  

- Rx de tórax u otras de imagen.

Posible 
o probable

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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terapéuticas son distintas, y también pueden 
tener repercusiones clínicas y económicas, 
por ejemplo al utilizar técnicas moleculares 
microbiológicas o al usar antibióticos.

Para considerar la detección precoz de la sep-
sis deben conocerse las definiciones de esta. 
Desde la publicación de Sepsis-3 ha existido 
mucha controversia, ya que se basó en revi-
siones bibliográficas y opiniones de expertos 
y de sociedades norteamericanas y europeas 
utilizando una metodología Delphy, de va-
riables obtenidas de tres bases de datos re-
trospectivas (la mayoría de un conjunto de 
hospitales de los Estados Unidos, y muchos 
de ellos eran centros privados)2,4,11-13. Esta de-
finición no está validada desde el punto de 
vista prospectivo ni estaba comparada con la 
previa, en la que ya teníamos mucha informa-
ción de los estudios y conocíamos su impacto 
en la rápida identificación, la disminución del 
uso de recursos y, en numerosos estudios, 
también la disminución de la mortalidad2. 
Por ello, a los pocos meses de la divulgación 
de Sepsis-3 se publicaron múltiples estudios, 
primero retrospectivos y luego prospectivos 
y metaanálisis, en los que se objetivó un re-
traso en la detección y en el diagnóstico de la 
sepsis si se utilizaban los criterios de Sepsis-3. 
Los propios autores de Sepsis-3 comentaron 
que no deben dejar de utilizarse los criterios 
de SRIS en el proceso diagnóstico de la sep-
sis por su mayor sensibilidad2,4,9, pues aunque 
son menos específicos y pueden sobrediag-
nosticar casos de sepsis, no utilizarlos puede 
provocar un retraso en la detección precoz 
que conlleva un peor pronóstico del paciente. 

Este equilibrio en la combinación de criterios 
clínicos y analíticos, todos ellos inespecíficos, 
es fundamental en el proceso diagnóstico 
de la sepsis11,14. Por otra parte, los estudios 
corroboran mayoritariamente los beneficios 
del uso de qSOFA y Sepsis-3 en comparación 
con el SRIS, aunque en los últimos estudios 
publicados el criterio SOFA es el que define el 
pronóstico, y tanto qSOFA como el SRIS tie-
nen un pobre rendimiento para este fin. Real-
mente, el principal objetivo de Sepsis-3 fue 
unificar mejor la gravedad y el pronóstico de 
la sepsis, para que los futuros estudios y en-
sayos clínicos fuesen más homogéneos, pero 
esto disminuye la sensibilidad de detección.

El uso de sistemas electrónicos de alerta ha 
demostrado mejorar la detección precoz y 
la atención en general de la sepsis, princi-
palmente en áreas como los servicios de ur-
gencias. Estos sistemas combinan criterios 
clínicos y analíticos (por ejemplo, el uso de 
biomarcadores) para detectar posibles pa-
cientes con sepsis. El mayor problema suele 
ser su alta sensibilidad, pero escasa especifi-
cidad y bajo valor predictivo positivo (alrede-
dor del 25-35%) en el diagnóstico de sepsis, 
por lo que se necesitan equipos de soporte 
y de rápida respuesta para su puesta en mar-
cha1,2,12-13,15. Otro problema es que al tener 
una elevada sensibilidad pueden inundar de 
alertas, con muchos casos falsos positivos, lo 
que incrementa el trabajo y disminuye la efi-
cacia para los médicos y el personal de enfer-
mería que atienden estos pacientes, y esto 
tiene particular trascendencia en los servicios 
de urgencias1,2,12-13,15. 
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Tabla 3. 

Combinación de 
variables de sospecha 
de sepsis grave o shock 
séptico.

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.

 Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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4. Atención integral y  
multidisciplinaria de la sepsis

inespecíficos, para la infección y la sepsis. La 
procalcitonina es el biomarcador de sepsis del 
que se dispone de más estudios y más eviden-
cia, y ha sido incorporado para el diagnóstico, 
la monitorización e incluso la retirada del tra-
tamiento antibiótico en enfermos sépticos. El 
Documento de Consenso Nacional1 incluye su 
uso en el diagnóstico de la sepsis y el shock 
séptico con un nivel de evidencia I-A, pero en 
otras guías, como la de Surviving Sepsis Cam-
paing (SSC), no se recomienda sistemática-
mente en el proceso de la detección precoz7. 

Por supuesto, dentro del proceso diagnósti-
co de la sepsis son fundamentales las prue-
bas de imagen y deben estar consensuadas 
con el servicio de radiología.

4.2. Tratamiento 
El tratamiento puede dividirse, básicamen-
te, en dos tipos: de soporte y específico. Los 
tratamientos de soporte son todos aquellos 
relacionados más directamente con la disfun-
ción de órganos:

En la Tabla 4 y la Figura 2 se resume el manejo 
integral de la sepsis y del shock séptico, que a 
continuación se detalla.

4.1. Diagnóstico
Dentro del proceso diagnóstico, la búsque-
da de la etiología de la sepsis puede hacerse 
mediante pruebas microbiológicas y radio-
lógicas. La necesidad de intentar realizar el 
diagnóstico microbiológico es fundamental, 
y para ello deben realizarse hemocultivos, in-
cluso en ausencia de fiebre, pues es la prue-
ba más importante para el diagnóstico de 
la sepsis1,3,9; otras pruebas microbiológicas, 
como el urinocultivo y el cultivo de esputo, 
serológicas y las nuevas pruebas molecula-
res, están aportando gran valor por permitir 
un tratamiento dirigido eficaz y posibilitar la 
desescalada terapéutica1,2. 

Los biomarcadores siguen siendo objeto de 
estudio1-4,7-8,10. Los biomarcadores llamados 
tradicionales, como la cifra de leucocitosis y 
la proteína C reactiva, son sensibles, pero muy 
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Tabla 4. 

Los cuatro paquetes de 
medidas recomendados 
en el Código Sepsis 
según el tiempo de 
evolución de la sepsis 
grave o del shock 
séptico.

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 ↓; o = ↑). 
-DO: (N ↓; o = ↑). 
-BM: (N ↓; o = ↑). 
¿Diag? Seguimiento 
Rx.

Monit. sepsis 
-SRIS: (N ↓; o = ↑). 
-DO: (N ↓; o = ↑). 
-BM: (N ↓; o = ↑). 
Seguimiento Rx.

Monit. sepsis 
-SRIS: (N ↓; o = ↑). 
-DO: (N ↓; o = ↑). 
-BM: (N ↓; o = ↑). 
Seguimiento Rx.

Lactato  
(y aclaramiento). 
Otros.	

Medir lactato  
plasmático. 
Valorar otros 
(Satv02).

Valorar 
aclaramiento 
(N o↓; o = ↑).

Valorar 
aclaramiento	  
(N o↓; o = ↑).

No valorable.

Diagnóstico 
microbiol.

Siempre Hcs. 
Valorar otras PM.

Información rápida.	 
Nuevas PM.	

Información rápida.	 
Nuevas PM.

Información. 
Rescate diagnóstico.

ATB. Inicio precoz (< 1h).	  
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.		

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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Sospecha sepsis

SRIS y DO (y SOFA) 
BM: PCT y/o PCR N/↑/↓ 

Aclar. Lactato N/↑/↓ 
Información micro 

Control de foco

B-1

B- 1/2	

B-2/3

Posible infección

INICIO 
ATB

NO 
ATB

Diagnóstico alternativo

SRIS ≥ 2 
≥ 1 DO (SOFA) 

BM: PCT y/o PCR ↑ 
Lactato ↑

Inicio TAE (ATB)* 
- Tratamiento soporte. 

- Control de foco.

Hemocultivos. 
Otras pruebas de  

Microbiol. 
Radiología. 

Monitorización 
(SRIS, DO, BM).

Reevaluar continuadamente (≤ 24 h)

Mejoría clínica
Persistencia 

Empeoramiento

Figura 2. 

Los tres paquetes de 
medidas en las primeras 

24 horas desde la 
detección de la sepsis o 

del shock séptico.

*: TAE ajustado según:
- Inicio precoz (< 1 hora).
- Foco, factores de riesgo.
- Parámetros pK/pd.
- Epidemiología local.
- Gravedad.
Combi vs. monoterapia

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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•	 Hemodinámico: fluidoterapia, vasopre-
sores, esteroides (para la insuficiencia 
suprarrenal).

•	 Respiratorio: oxigenoterapia, ventila-
ción mecánica no invasiva o invasiva.

•	 Renal: diuréticos (no están indicados 
para el tratamiento del fracaso renal, 
solo para estimular la diuresis), técnicas 
de sustitución renal como la hemodiáli-
sis o la hemodiafiltración veno-venosa 
continua o intermitente.

•	 Metabólico-nutricional: nutrición enteral 
o parenteral (preferentemente siempre 
se intentará la primera), control de la 
glucemia, etc.

•	 Otros: inmunoglobulinas (sigue habien-
do una enorme controversia), nuevas 
terapias de reemplazo, etc. 

El tratamiento específico se reduce básica-
mente a dos tipos:

•	 Antibioticoterapia: considerando el tra-
tamiento antibiótico empírico, dirigido 
y el rescate. 

•	 Control del foco: puede ser quirúrgico o 
no invasivo, como la retirada de catéte-
res y drenajes percutáneos. 

Enfatizaremos las terapias específicas, pues 
con ellas se han publicado los mejores resul-
tados en cuanto a mortalidad hasta el mo-
mento. 

El uso precoz y adecuado del tratamiento an-
tibiótico empírico en los pacientes con shock 
séptico, y en algunos estudios también en los 
pacientes con sepsis, ha demostrado una dis-
minución significativa de la mortalidad1,2,16-17. 
La precocidad del inicio en el shock séptico 

debe ser en la primera hora tras la sospecha, 
y hay suficiente evidencia para indicarlo; en 
los casos de sepsis hay más controversia, 
pero parece lógico seguir los mismos racioci-
nio y planteamiento1,2,16.

4.3. Atención de manejo inte-
gral: paquetes de medidas
Los programas de atención de manejo inte-
gral se asocian a una disminución de la morta-
lidad en los enfermos adecuadamente detec-
tados y tratados de sepsis o shock séptico2. 
El mecanismo por el que la detección precoz 
disminuye la mortalidad hospitalaria y reduce 
el uso de recursos es la disminución o la in-
terrupción de la progresión de la disfunción 
orgánica, y la modulación del proceso infla-
matorio (proinflamatorio o antiinflamatorio). 
Los cuatro elementos clave para la detección 
precoz son: 1) organización institucional, 2) 
soporte tecnológico a pie de cama, 3) siste-
mas de cribado apropiados, y 4) formación 
y entrenamiento del personal sanitario, con 
especial énfasis en los profesionales de en-
fermería, que son cruciales en la detección 
precoz de la sepsis y el shock séptico en todas 
las áreas hospitalarias2.

Hay varias posibilidades para mejorar el 
manejo integral de la sepsis: intensificar la 
atención clínica mediante un proceso de 
educación, formar equipos multidisciplina-
rios (incluyendo los grupos, los equipos y las 
unidades funcionales de sepsis), automatizar 
el proceso, y elaborar programas o planes re-
gionales, nacionales o internacionales1,2,10.

En los últimos 15 años se han publicado varios 
estudios, con diferentes metodologías y nú-
mero de pacientes, la mayoría en el entorno 
de los servicios de urgencias y las UCI, en los 
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que se ha evaluado la aplicación de un proto-
colo de manejo precoz de la sepsis según pa-
quetes de medidas (bundles). La mayoría de 
ellos han sido estudios de tipo antes-después 
de la intervención evaluada1,7-8,10. Dichos pa-
quetes de medidas incluyen acciones diag-
nósticas (hemocultivos), de monitorización 
(medición del lactato plasmático) y terapéuti-
cas (tiempo de inicio de la antibioticoterapia 
precoz y fluidoterapia). En la mayoría se ob-
servó una disminución significativa de la mor-
talidad, de la estancia hospitalaria e incluso 
de los costes en el grupo de pacientes que 
entraron en el protocolo de sepsis, en com-
paración con aquellos en los que se siguió la 
práctica clínica habitual. Así, actualmente hay 
suficiente evidencia científica para afirmar 
que la aplicación precoz y dirigida de una se-
rie de medidas diagnóstico-terapéuticas me-
jora de manera significativa la supervivencia. 
Sin embargo, también se ha demostrado en 
una serie de recientes ensayos clínicos y me-
taanálisis que dichas medidas no deben ser 
rígidas con protocolos fijos, sino que deben 
adaptarse a la práctica clínica y a las necesida-
des de cada paciente2,9. 

También se ha descrito que el seguimiento de 
estas medidas tiene un cumplimiento escaso 
en general, en todo el ambiente hospitalario, 
principalmente en las primeras 3 horas desde 
la detección del caso, así como según donde 
se encuentre el paciente: mayor cumplimen-
tación en la UCI, intermedia en el servicio de 
urgencias y muy baja en las áreas de hospi-
talización2,17. Hay varias razones por las que 
determinadas evidencias científicas pueden 
tener un retraso en su aplicación en la prác-
tica diaria en un hospital: la primera es la per-
cepción de que ya se hace bien, y otras son 
las diferentes barreras de aplicación, la orga-
nización de diferentes especialistas en torno 
a un mismo proceso, etc.17.

La SSC ha evaluado, a través de una base 
de datos que desde hace años han rellena-
do voluntariamente distintos hospitales (la 
mayoría de los Estados Unidos y Europa), el 
impacto de estas medidas, y ha encontrado 
que en un gran número de pacientes en todo 
el mundo había aumentado progresivamen-
te el cumplimiento de las recomendaciones 
de diagnóstico y tratamiento de la sepsis, 
con una disminución de la mortalidad10. Un 
problema es que los paquetes de medidas 
se fueron reduciendo en las primeras 3-6 ho-
ras del proceso séptico, básicamente por el 
problema de evaluar las medidas en las pri-
meras 24 horas, por la baja participación y 
poca complementación. En un metaanálisis 
de los principales estudios que evaluaron los 
paquetes de medidas se halló un estrecha re-
lación entre su uso y una menor mortalidad 
asociada a la sepsis2.

En España, el estudio EduSepsis, con el soporte 
de la Sociedad Española de Medicina Intensi-
va, Crítica y Unidades Coronarias (SEMICYUC), 
evaluó en 77 UCI el conocimiento y el cumpli-
miento de las recomendaciones de la SSC de 
entonces. Se realizó un proceso de educación 
sobre los paquetes de medidas tras un primer 
periodo de observación sin intervención, y al 
finalizarlo se encontró una clara mejoría, ade-
más de una disminución de la mortalidad17. 
Sin embargo, estas mejorías disminuyeron al 
analizar un periodo posterior de consolidación 
tras la primera intervención.

4.4. Código Sepsis
La utilidad y los beneficios derivados de dispo-
ner de un “código” en el que colaboren y par-
ticipen todos los interlocutores necesarios, y 
que proporcione un nuevo recurso informati-
vo en torno a este problema, son evidentes. 
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En primera instancia, facilitará a los profesio-
nales sanitarios destinatarios unos criterios y 
unas recomendaciones de actuación unifica-
dos para la rápida identificación de síntomas 
ante los que se debe actuar de forma inmedia-
ta, y con unas pautas terapéuticas específicas.

El Código Sepsis en España nace con la inten-
ción de crear un modelo asistencial, organiza-
tivo, educativo y de gestión, de carácter inter-
disciplinario, dirigido al manejo integral de la 
sepsis, principalmente de la sepsis/shock sépti-
co, que incluya cualquier tipo de paciente, en 
todas las áreas hospitalarias y en todo tipo de 
centro sanitario, adaptado a la estructura y el 
funcionamiento de cada uno. El objetivo prin-
cipal del Código Sepsis es disminuir la mortali-
dad relacionada con la sepsis y el shock séptico, 
racionalizando además el consumo de recursos 
(humanos y materiales) asociados al proceso. 
Es crucial mejorar la calidad asistencial que re-
ciben los pacientes con sepsis o shock séptico, 
optimizando los tiempos de identificación y 
respuesta, estableciendo las estrategias diag-
nósticas y terapéuticas más adecuadas, orga-
nizando el seguimiento y monitorizando la res-
puesta al tratamiento pautado1,2. 

Entre los objetivos secundarios del Código 
Sepsis destacan:

•	 Elaborar modelos organizativos inter-
disciplinarios adaptados a cada centro, 
aprovechando los recursos previos y 
creando nuevos si fuera necesario.

•	 Establecer los circuitos intrahospita-
larios adecuados para la detección, el 
inicio de la resucitación, el tratamiento 
antibiótico, la monitorización de la res-
puesta y el seguimiento de los pacientes.

•	 Fomentar la participación activa de to-
dos los agentes implicados en el proceso 

asistencial, organizativo, de gestión y 
educativo.

•	 Promover el proceso educativo a través 
de cursos y talleres en cada centro.

•	 Generar nuevas herramientas, tales 
como la plataforma web del CS, para 
soporte formativo, foros de discusión, 
reuniones y estudios online.

•	 Analizar los resultados e indicar los 
posibles puntos de mejora del proceso, 
mediante indicadores de calidad.

El aspecto fundamental, y también diferen-
cial, respecto a las guías de la SSC y otras, es 
que el Código Sepsis establece una serie de 
recomendaciones acerca de la organización 
estructural del hospital para el manejo de 
los pacientes con sepsis o shock séptico. El 
Código Sepsis recomienda la creación de las 
siguientes estructuras hospitalarias (todas 
con nivel de evidencia 1-C de GRADE [Grading 
of Recommendations Assessment, Development 
and Evaluation]):

•	 Programa educativo que llegue a todos 
los servicios del hospital involucrados en 
la atención de los pacientes con sepsis 
grave o shock séptico.

•	 Sistemas de detección precoz (inclu-
yendo cribado) de sepsis grave y shock 
séptico.

•	 Sistemas de respuesta rápida e inter-
vención.

•	 Modelos interdisciplinarios para el ma-
nejo de la sepsis grave y el shock séptico.

Para la implantación del Código Sepsis, cada 
hospital necesita un programa educativo 
adaptado a su particular entorno, con per-
sonal responsable de su realización y que ga-
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rantice actividades con continuidad temporal 
(conferencias, sesiones de casos clínicos, pre-
sentación de los resultados obtenidos, ejer-
cicios de simulación clínica, pósteres o tarje-
tas de bolsillo…). El programa debe llegar al 
mayor número posible de profesionales sani-
tarios, tanto médicos como farmacéuticos y 
personal de enfermería, pero también debe 
implicar a los gestores del centro1,2.

Entre todos, el servicio de urgencias es de es-
pecial importancia por dos razones: porque 
es el área hospitalaria con el mayor número 
de casos (hasta el 70%) detectados de sep-
sis, incluyendo sepsis grave y shock séptico, y 
porque, hasta el momento, los mejores resul-
tados clínicos publicados se han conseguido 
cuando el reconocimiento y el inicio inmedia-
to del tratamiento se hacen en él1-4,7,10. 

Es necesario llevar a cabo talleres periódicos del 
grupo de formadores con el fin de difundir el 
proyecto, enfatizar los puntos clave, actualizar 
los resultados tanto de la implantación como 
de la activación del Código Sepsis en todos 
los niveles asistenciales, explicar su actuación 
en cada escenario clínico e informar del análi-
sis de los indicadores de calidad del proyecto. 
Por ello, es necesario realizar también talleres 
de formación de formadores, con la intención 
de homogeneizar el proceso educativo y asis-
tencial en los ámbitos local y nacional. Estos 
formadores adaptarán el material recibido a la 
realidad de cada centro y tipo de paciente.

El Código Sepsis recomienda la creación de 
un grupo mínimo de personal médico, far-
macéutico, de microbiología y de enferme-
ría, implicado habitualmente en el manejo 
de los pacientes con sepsis o shock séptico, 
que lidere el proyecto en su centro, aunque 
sería recomendable que otros especialistas 
participen, en menor medida, en el modelo 

asistencial y de gestión. No obstante, es re-
comendable la individualización del proceso 
de gestión en cada centro, adaptándolo en 
función de sus peculiaridades organizativas, 
estructurales y asistenciales. Los modelos 
organizativos sugeridos por el Código Sepsis 
(de menor a mayor complejidad) tiene un ni-
vel de evidencia indeterminado, pero en los 
últimos 3 años se han empezado a publicar 
interesantes estudios sobre este tema y po-
siblemente en poco tiempo el grado de evi-
dencia será mucho mayor1,2:

•	 	Comisiones multidisciplinarias de sepsis 
(CMS).

•	 	Grupos multidisciplinarios de sepsis 
(GMS).

•	 	Equipos multidisciplinarios de sepsis 
(EMS), incluyendo los equipos de res-
puesta rápida (ERR) o de intervención.

•	 	Unidades funcionales (de gestión) mul-
tidisciplinarias de sepsis (UMS).

Las comisiones multidisciplinarias de sepsis 
deben estar integradas por un grupo multidis-
ciplinario compuesto por personal médico, far-
macéutico y de enfermería de diferentes áreas 
asistenciales, y su misión es facilitar la imple-
mentación del Código Sepsis y medir su impac-
to. En muchos hospitales se ha integrado en la 
comisión de enfermedades infecciosas.

El grupo multidisciplinario de sepsis tiene, 
además, una labor asistencial añadida: el 
grupo, formado por especialistas en medi-
cina intensiva, medicina interna, urgencias, 
enfermedades infecciosas, cirugía y otras 
especialidades quirúrgicas, anestesiología, 
microbiología, farmacia, pediatría y enfer-
mería, participa en la detección y el manejo 
de los pacientes con sepsis y shock séptico, 
además de encargarse del registro de datos 
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y de la organización de reuniones de trabajo, 
y de mantener el contacto entre los distintos 
servicios. Este grupo puede (y debería) con-
tar con la participación de otros especialistas, 
incluyendo personal de gestión.

El equipo multidisciplinario de sepsis se de-
fine como un sistema asistencial organizado 
para la detección (sistema de alerta) y el tra-
tamiento precoz del deterioro clínico de los 
pacientes ingresados en el hospital1,2,13,15. Se 
basa en la identificación temprana del pa-
ciente con riesgo de empeoramiento clínico 
grave, la notificación inmediata a un equipo 
de respuesta rápida, la intervención de este 
y la ubicación del paciente en el área más 
apropiada para su seguimiento. Los equipos 
de respuesta rápida suelen estar formados 
por intensivistas con habilidad clínica para 
detectar y evaluar una disfunción orgánica in-
cipiente, con entrenamiento en reanimación 
cardiovascular cuantitativa y con disponibili-
dad inmediata para acudir a las llamadas del 
personal de planta o de urgencias cuando sea 
necesario. De forma ideal, los equipos de res-
puesta rápida se apoyan en unidades de cui-
dados intermedios para el ingreso de aque-
llos pacientes potencialmente graves y que 
requieren vigilancia estrecha, monitorización 
o algún tipo de intervención no invasiva, pero 
con baja probabilidad de necesitar medidas 
de soporte vital.

Se han publicado numerosas iniciativas con 
buenos resultados: programas educativos, 
creación de hojas estandarizadas de trata-
miento o protocolos de manejo, sistemas de 
auditoría y feedback, organización de equipos 
de respuesta rápida e implantación de uni-
dades de gestión de mayor complejidad. El 
efecto de las estrategias educativas, aunque 
es claramente beneficioso, desaparece a largo 
plazo si no hay una línea de continuidad1,2,17.

El Código Sepsis es un proyecto interdiscipli-
nario dirigido a mejorar la calidad de la asis-
tencia que reciben los pacientes con sepsis 
o shock séptico, con el objetivo principal de 
mejorar su pronóstico. Para ello, se genera 
un documento de consenso con recomenda-
ciones prácticas, pero basadas en la evidencia 
científica actual, para el diagnóstico, el trata-
miento, la monitorización y el seguimiento. 
En el documento se establecen las posibles 
estructuras organizativas que deben existir 
en cada centro sanitario, los indicadores de 
calidad para evaluar el impacto clínico-asis-
tencial de introducir estas medidas y estruc-
turas de trabajo, y el programa formativo que 
tienen que cumplir los profesionales implica-
dos en este proceso clínico. La intención es 
homogeneizar la asistencia, mejorar la cali-
dad y optimizar los recursos empleados.

Aunque se pretende generalizar su manejo 
e información, el factor más importante del 
proyecto es la individualización del proceso 
séptico adaptado a cada paciente y sus par-
ticularidades, rechazando un proceso asis-
tencial rígido o único tanto en la detección 
como en el diagnóstico, el tratamiento y el 
seguimiento. Los últimos ensayos clínicos 
han corroborado que los modelos con proto-
colos rígidos en la atención inicial de la sepsis 
no mejoran los resultados de los protocolos 
ajustados a la mejor práctica clínica2.

En la Tabla 5 se describe la organización ge-
neral según las diferentes fases de la sepsis, 
aunque estas fases pueden ser muy dinámi-
cas y las acciones pueden ser casi simulta-
neas. En la Tabla 6 se muestran los principa-
les indicadores de calidad que el Documento 
de Consenso Nacional y el Ministerio de Sani-
dad y Consumo sugieren utilizar1.
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Tabla 5. 

Organización general  
del Código Sepsis según 

las fases de la sepsis y  
el 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.

Necesiada 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 24h 
(¿días?).

Variable, desde 1ª 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 los 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 2-5º d.

Bundles 1ª h-5º 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.

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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Tabla 6. 

Indicadores de calidad 
estructurales, de 
proceso y de resultados 
recomendados en 
el Código Sepsis 
hospitalario.

 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).

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 5º 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).

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 de pacientes con SS/SG con TAE adecuado (en tiempo y apropiado según microbiología).

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

• Días de estancia hospitalaria (y en UCI/unidades de reanimación si hubo ingreso) en pacientes con SG/SS.

Cortesía del Dr. Borges M, et al.1.
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5. Implementación del  
Código Sepsis en España y 
programas internacionales 
de sepsis

En España se sigue el desarrollo del Código 
Sepsis, con la participación de 27 sociedades 
científicas españolas y el soporte de otras 15 
sociedades científicas internacionales, ade-
más del aval del Ministerio de Sanidad y Con-
sumo. En 2015, el Código Sepsis fue aproba-
do por el Senado, y en 2016, el Documento de 
Consenso Nacional fue aprobado por el Minis-
terio de Sanidad y Consumo.

Actualmente, según datos del Ministerio 
de Sanidad y Consumo (2017) actualizados 
por los participantes del Código Sepsis, un 
46% de las comunidades autónomas tienen 
programas de sepsis, en un 39% están en 
desarrollo e implementados en muchos hos-
pitales, y un 15% no tienen desarrollados 
programas autonómicos. Hay más de 150 
hospitales españoles que tienen protoco-
los de sepsis, más de 70 con programas con 

Código Sepsis, 30 con grupos multidisciplina-
rios de sepsis y 4 con unidades funcionales 
(de gestión) multidisciplinarias de sepsis. 

En mayo de 2017, la OMS publicó un Docu-
mento de atención de la sepsis, aprobado por 
sus 164 países miembros, en el que enfatiza-
ba que la sepsis es un problema de salud pú-
blica de primera magnitud18, y recomendaba 
que se realizaran todas las medidas educa-
tivas, asistenciales y organizativas para im-
plementar programas dirigidos a diferentes 
aspectos de la sepsis: epidemiología (para 
conocer la incidencia real del problema), 
prevención (un factor crucial en los países 
en desarrollo), detección y diagnóstico pre-
coces (clave para mejorar el impacto), trata-
miento, monitorización y seguimiento de las 
secuelas de los enfermos con sepsis o shock 
séptico.
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La OMS señala que estos programas de sep-
sis deben participar e integrar los programas 
ya existentes, tales como los de control de 
infecciones, prevención y optimización del 
uso de antibióticos. Consideran varios fac-
tores para la implementación del programa 
de sepsis, enfocado en el proceso educativo 
dinámico y adaptado a cada realidad, la in-
vestigación en los diferentes aspectos de la 
sepsis, el incremento cualitativo de la codifi-
cación de la sepsis como proceso clínico y la 
monitorización de la sepsis. 

En Europa, en junio de 2017 se empezó, jun-
to con la Comisión de Sanidad de la Comisión 
Europea, el desarrollo de un Programa eu-
ropeo de atención en la sepsis que consta de 
diferentes acciones con grupos de trabajo y 
que está en plena fase de desarrollo. En ello 
participan diferentes entidades y sociedades 
científicas, con el objetivo de tener en 2020 
un programa de la Unión Europea similar al 
desarrollado para el problema de las resis-
tencias antimicrobianas, que está en marcha 
desde 2015.
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6. Retos futuros

Como ya se ha mencionado, diferentes as-
pectos, desde sociales, económicos, polí-
ticos y sanitarios (por ejemplo, genéticos, 
intervenciones quirúrgicas, etc.) hasta cli-
máticos, influyen en la epidemiología de 
la sepsis20-22. Estos factores son muy diná-
micos, por lo que es imposible, con los 
métodos disponibles en la actualidad, 
tener unas cifras reales, ni siquiera apro-
ximadas. La solución está en obtener la 
información personalizada y de alta cali-
dad de forma automatizada utilizando las 
nuevas tecnologías, como por ejemplo los 
big data, la inteligencia artificial y el machi-
ne learning para disminuir la variabilidad y 
generar una medicina de precisión, en este 
caso clasificando adecuadamente los casos 

de sepsis y dando soporte a las decisiones 
clínicas20,22. Por supuesto, no es una solución 
mágica, pero los resultados de diferentes es-
tudios sugieren que es una herramienta que 
debemos considerar como soporte asistencial.

Hay artículos que describen que utilizando 
estas nuevas herramientas se ha mejorado 
la detección precoz de la sepsis, con un área 
bajo la curva entre 0,86 y 0,98, resultados 
no obtenidos con ninguna otra forma de de-
tección de la sepsis hasta el momento. Estos 
datos son esperanzadores, pues ponen de 
relieve la ayuda que dichas técnicas pueden 
aportar en el día a día, mejorando la detec-
ción precoz y, con ello, la atención de los en-
fermos con sepsis o shock séptico2.
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