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Definición:

La infección puerperal es la invasión directa de microorganismos
patógenos a los órganos genitales  femeninos durante o después del
parto; cuando esta infección causa una reacción inflamatoria
generalizada y cumple con dos o más de los criterios de  SRIS es
entonces que se habla de sépsis puerperal  que  puede estar
documentada  clínica o microbiológicamente, siempre y  cuando no
existan causas evidentes extra genitales de fiebre.

No se debe olvidar

• Realizar evaluación clínica así como todos los complementarios en la primera
hora de su ingreso.

• Realizar resucitación enérgica de fluidos
• Mantener una Presión arterial media ≥ 65 mmHg
• Lograr un ritmo diurético ≥ 0.5 ml/kg/h
• Tomar muestras para realizar hemocultivos.
• Administrar antimicrobianos de amplio espectro y  a máximas dosis.
• Administrar tromboprofilaxis.
• Realizar ajuste de dosis de los antimicrobianos en caso de disfunción

renal.
• Identificar foco séptico, y remoción del mismo lo antes posible si

procede.

No se recomienda

• Demorar terapéutica antimicrobiana por un período superior a los 45
min de la llegada a la UCI.

• Demorar terapéutica antimicrobiana por toma de muestra para cultivos.
• Modificar terapéutica empírica, si con esta se obtienen buenos

resultados clínicos y de laboratorio.
• Mantener conducta expectante ante foco séptico conocido, con

posibilidades de ser removido.
• Administrar drogas vasoactivas, si antes no se llevó a cabo una

resucitación enérgica de fluidos.
• Uso de esteroides (hidrocortisona) si se consigue una adecuada PAM

con hidratación y con aminas   vasoactivas.
• Utilizar la Dopamina como droga vasoactiva de elección.
• Administrar glóbulos rojos, una vez estabilizada la paciente con cifras

>7 g/dl

El SRIS comprende los siguientes parámetros:

 Hipotermia < 36ºC ó fiebre > 38ºC
 Frecuencia cardíaca > 90 lpm
 Frecuencia respiratoria> 20 rpm ó PaCO2  < 32mmHg
 Leucocitos < 4000 ó > 12000 x mm3o más de 10% de formas
inmaduras.



Terapia intensiva Hospital Miguel Enríquez

Clasificación y definiciones operativas en la sepsis

Sépsis (SRIS de causa infecciosa)

Sépsis Grave (Sépsis con uno cualquiera de los tres siguientes):
--Disfunción aguda de 1 o más órganos (Sistema SOFA)
--Hipoperfusión (Hiperlactacidemia, E. Bases, Anión Gap)
--Hipotensión (Transitoria o persistente) que mejora con la
administración de líquidos.

Sépsis Grave “de alto riesgo” (sépsis grave con 1 de los 2
siguientes:

--Disfunción aguda de 2 ó más órganos.
--Apache II superior a 24 puntos en las primeras 24h .

Shock Séptico:
Hipotensión refractaria a fluidoterapia con necesidad de vasopresores.

Grado de recomendación utilizado en las guías

1A: Fuerte recomendación y evidencia de alta calidad. Basada en estudios
aleatorizados controlados, meta-análisis o revisiones sistemáticas sin
importantes limitaciones o evidencias de mucho peso, provenientes de
estudios observacionales.

1B: Fuerte recomendación y evidencia de calidad moderada. Basada en
estudios aleatorizados controlados, meta-análisis o revisiones sistemáticas
con limitaciones o evidencias fuertes,
provenientes de estudios observacionales.

1C: Fuerte recomendación y evidencia de calidad baja o muy baja. Basada en
estudios observacionales o en series de casos. Se trata de una fuerte
recomendación que puede ser cambiada, si una evidencia de más calidad
llega a estar disponible.

2A: Recomendación débil y evidencia de calidad alta. Basada en estudios
aleatorizados controlados, meta-análisis o revisiones sistemáticas sin
importantes limitaciones o evidencias de mucho
peso, provenientes de estudios observacionales.

2B: Recomendación débil y evidencia de calidad moderada. Basada en
estudios aleatorizados controlados, meta-análisis o revisiones sistemáticas
con importantes limitaciones o evidencias fuertes de estudios
observacionales.

2C: Recomendación débil y evidencia de calidad baja o muy baja. No hay
certeza en los estimados de beneficios y riesgos y/o la relación entre
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beneficios y riesgos es cercana. Basada en estudios observacionales o en
series de casos.

Responsables:
Se hacen responsables de la atención al paciente el médico de la
UCIE, el médico de guardia en la UTI, gineco obstetras que remiten el
caso y cirujano general.

Criterios de ingreso en UTI

− Choque séptico.
− La sépsis severa persistente.
− El uso de aminas a cualquier dosis.
− La asociación al Dpa/Sdra.
− La disfunción o fallo cardiaco
− La presencia de trastornos de la coagulación.
− La disfunción o fallo renal agudo.
− La disfunción o fallo de dos o más órganos.
− El compromiso hemodinámico responda o no a la reposición de
volumen.

Evaluación de la paciente a su ingreso:

Primera hora de ingreso:

Realizar anamnesis adecuada y examen físico completo, haciendo
énfasis en el aparato ginecológico.

Identificar factores de riesgo relacionados con el riesgo general de
infección, relacionados con el parto así como tipo y  modo de
intervención  obstétrica.

Exámenes de laboratorio

 Hemograma completo
 Glicemia
 Albúmina
 Coagulograma
 Fibrinógeno
 Dímero D
 TGO, TGP, Bilirrubina D, I y T
 Creatinina
 Ionograma y Gasometría
 Lactato
 Proteína C reactiva



Terapia intensiva Hospital Miguel Enríquez

Obtener muestras de tejidos desvitalizados infectados; sangre, orina,
secreciones respiratorias, etc. a su llegada (IA).

Se deben tomar muestras de sangre para la realización de
hemocultivos, no menos de tres, en los primeros 30 min de ingreso,
con una diferencia entre una muestra y otra de 10 a 20 min, siempre
que no retrase la terapéutica antimicrobiana.(IA)

Se debe retirar y cultivar cualquier catéter vascular que traiga la
paciente a su llegada a la UCI insertado en otro medio hospitalario, por
considerarlo potencialmente infectado (1C).

Resucitación de fluidos con cristaloides a 30ml/kg si existe hipotensión
o lactato4mmol/L,(36 mg/dL) en las primeras 3h.

Iniciar terapéutica antimicrobiana empírica en los primeros 45 min de
ingreso en la UCI.

Durante las seis primeras horas de resucitación el objetivo debe
estar encaminado a:

 Mantener una PVC 8-12 mmHg/ 10-16cmH2O
 Presión arterial media ≥ 65 mmHg
 Ritmo diurético ≥ 0.5 ml/kg/h
Saturación de oxígeno en la vena cava superior(Scvo2) o saturación en
sangre venosa mezclada (Svo2) 70% o 65%,respectivamente.

Primeras seis horas

US abdominal y ginecológico, identificando el estado e integridad de
útero, ovarios y trompas, así como posibles colecciones.

Abordaje venoso profundo con el objetivo de medir PVC.

Colocar línea arterial radial o femoral para monitoreo de tensión
arterial (IA)

Después de la resucitación inicial que estabilice la hemodinamia de la
paciente, se debe proceder rápido a la eliminación del foco séptico, por
el medio más radical y de menor insulto a sueconomía que conlleve el
menorriesgo de complicaciones posible, según su estado (1C).

Terapéutica antimicrobiana

La antibioticoterapia inicial empírica debe cubrir tanto a gérmenes
Gram negativos como positivos por el carácter polimicrobiano de la
sépsis (IA).
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El uso combinado de antibióticos en la terapéutica empírica inicial
amplía la cobertura, facilita un posible efecto aditivo o sinérgico con
mayor actividad y mejor respuesta clínica (IA).

El éxito de la antibioticoterapia empírica inicial depende de lo precoz de
su uso y de la remoción temprana de la fuente séptica (IA).

Los antibióticos  se aportan por vía endovenosa (EV) a dosis inicial
máxima para lograr con rapidez una óptima concentración plasmática y
tisular, continuando si se presentara disfunción orgánica, con dosis
adaptadas a la función renal y/o hepática (A).

Se sugieren los siguientes esquemas de antimicrobianos empíricos:

Primer esquema:

Cefalosporina 3era o 4ta generación + Aminoglucósido +metronidazol
(1C).

Cefalosporinas

Cefotaxima: 3-12 g /EV/d.

Se sugiere si la gravedad de la paciente es importante considerar de
inicio una Cefalosporina de 4ta generación(IB):

Cefepime: 1-2 g /EV/8-12 h (Dosis máxima 6 g/d).

Aminoglucósidos. Si fallo renal ajustar dosis.

Gentamicina.

Dosis Múltiples: dosis de carga 2 mg/kg/EV y seguir con 1,7mg/kg/EV
cada 8 horas. Diluir en 50-100 ml de solución salina y pasar en 30-40
minutos.
*Dosis única: 5,1 (7 en críticos) mg/kg/EV/d.

Amikacina.
Se recomienda en las sépsis por gérmenes susceptibles o si
resistencia a la gentamicina.

Dosis Múltiples: 7,5 mg/kg/EV cada 12 h. Diluir en 50-100 ml de
solución salina y pasar en 30-40 minutos.
*Dosis única: 15 mg/kg/EV/d.

Metronidazol: dosis de carga 15 mg/kg/EV y seguir con 7,5mg/kg/EV
cada 6 h. No exceder 4 g en 24 horas.

Si reacción secundaria a B-lactámico usar:
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Ciprofloxacina: 400 mg/EV/8-12 h (1200 mg/d si sospecha de
Pseudomona aeruginosa) en 30-40 min. Si fallo renal ajustar dosis.

Si se aísla un germen en los cultivos y la respuesta clínica al tratamiento
empírico inicial es buena, se recomienda no cambiar antibióticos, aunque el
estudio de sensibilidad a los mismos no se corresponda (1C).

Si se comprueban evidencias de sepsis por gérmenes agresivos como S.
aureus meticillin resistente (MRSA), P. aeruginosa o gérmenes resistentes a
drogas, se sugiere obviar el esquema antibiótico propuesto e ir de inicio a la
mejor opción antibiótica (1C)

Si es necesario cambiar antibióticos por mala evolución clínica y no hay
resultado de cultivos disponible, es adecuado tomar conducta por consenso
médico (1A)

Segundo esquema (1C).

Ceftazidima: 2-6 g/EV/d + ciprofloxacina.
Ceftazidima + amikacina (alternativo)

Tercer esquema (1C).
Cefepime: 2-6 g/EV/d (dosis máxima 6 g/d) si antes no se usó + otro
antibiótico asociado si fuese necesario.

Meropenem: 1,5-3 g/EV/d + otro antibiótico de ser necesario.

Cuarto esquema (1C).
Piperacilina/Tazobactam (Pip/Tz): 3 375–4,5 g/EV/6–8 h + otro antibiótico si
fuese necesario.

Fluidoterapia

El aporte de volumen es la piedra angular del tratamientodel choque
séptico (IA).

Mientras más temprano es el aporte de líquidos  menor es el deterioro
micro circulatorio y hemodinámico. La rápida resucitación con volumen
revela muchas veces una sépsis severa con hipovolemia, en casos de
aparente choque séptico (IA).

En la fluidoterapia son tres los elementos a considerar: tiempo, calidad
y cantidad. Hasta el momento no hay superioridad entre coloides y
cristaloides, la solución cristaloide, sugerida es el cloro sodio 0,9%.(IA).

El objetivo hemodinámico de la fluidoterapia es restablecer la perfusión
tisular, no alcanzar un valor fijo predeterminado, y su temprana
optimización se relaciona con
menor disfunción orgánica (IA).
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No existe consenso sobre cuanto fluido administrar, solo se
recomienda mantener una PVC entre 10-16 cmH2O (IB)

Drogas vasoactivas

Están indicadas si después de la resucitación inicial con fluidos no se
consigue una Presión arterial media ≥ 65 mmHg.(IC)

Norepinefrina es considerada la droga  vasopresora de elección (IB)

Epinefrina (añadido y potencialmente sustituido por norepinefrina)
cuando un agente adicional es necesitado para mantener una
adecuada presión arterial.(2B)

Vasopresina puede ser administrada a 0.03uds/min junto a la
norepinefrina como estrategia para aumentar la presión arterial media o
disminuir la dosis de norepinefrina.(U.G)

Dopamina es una alternativa de terapia  vasopresora a la norepinefrina
solo en algunos casos muy seleccionados (pacientes con bajo riesgo
de taquiarritmias o bradicardia absoluta o relativa) (2C)

Dobutamina en infusión a 20 microgramos/kg/min debe ser
administrado o adicionado a los vasopresores en presencia de
disfunción miocárdica sugerido por elevadas presiones de llenado y
bajo índice cardíaco, o continuos signos de hipoperfusión a pesar de
un adecuado volumen intravascular y una adecuada PAM. (1C)

No utilizar como estrategia el uso de inotrópicos para aumentar el
índice cardíaco por encima de los valores normales.(1B)

Esteroides

No utilizar hidrocortisona EV para tratar el shock séptico del adulto en
pacientes que la terapia de resucitación de fluidos y vasopresora fue
capaz de lograr estabilidad hemodinámica. En caso de que esto no
fuera factible se sugiere la administración de hidrocortisona a 200mg
por día (2C).

La hidrocortisona  debe ser administrada en  infusión continua, pues
demostró una disminución de efectos adversos (hiperglicemia e
hipernatremia) (2D).

Corticoesteroides no deben ser administrados en ausencia de
shock(1D).
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Hemoderivados

Prevenir y/o tratar los factores de riesgo y el tratamiento temprano y
radical de la causa, constituyen la piedra angular de la terapéutica de
los trastornos de la coagulación (1A).

En la puérpera séptica grave, aceptar un umbral de Hb de 80 a100g/dl
(Hto± 24-30 Vol%), para transfundir en la fase aguda y, después de
estabilizada, mantener una Hb entre 7 y 9 g/dl(Hto± 21-27 Vol%) en
ausencia de isquemia miocárdica, hipoxemia severa, hemorragia
aguda, cardiopatía cianótica o acidosis láctica (1A).

Usar plasma fresco congelado si se sospecha coagulopatía y por
coagulograma se presume el déficit de factores de la coagulación:
Tiempo de protombina, Relación normalizada internacional [INR] o
Tiempo parcial de tromboplastina alterados y presencia de
hemorragias, necesidad de una intervención quirúrgica o de realizar un
proceder invasivo (1A), y no usarlo como parte del tratamiento
volumétrico (2C).
Dosis: 10 a 20 ml/kg (aumenta 20-30% el nivel de los factores de la
coagulación).

Crioprecipitado o Globulina antihemofílica humana.

Indicaciones: sangramiento asociado a déficit de fibrinógeno o factor
VIII, Hemofilia A y enfermedad de von Willebrand.
Dosis: 1 u/7-10 kg y seguir según control clínico. La dosis de 1u/10 kg
eleva el fibrinógeno plasmático aproximadamente
50 mg/dl.

Concentrado de plaquetas  depende de la clínica y del recuento
plaquetario; con valores≥ 50 x 109/l es frecuente que la paciente no
sangre y se transfunde sólo por la realización de algún proceder
invasivo o cirugía. Con cifras entre 10 y 30 x109/l la infusión de
plaquetas es por el riesgo de un sangrado significativo (anti
coagulación, etc.)y la hemorragia espontánea puede ocurrir con
recuento < 20 x 109/l. Si el conteo plaquetario es inferior a 10 x109/l
(otros señalan < 5 x 109/l), aunque no sangren se requiere transfusión
de plaquetas (1A).

Dosis: 1 u/10 Kg de peso (aumenta el recuento plaquetario en 30-50
x109/l).

Se recomienda la administración de tromboprofilaxis con Heparinas de
bajo peso molecular Fraxiheparina(O.6ml) al día(1A).

Conducta quirúrgica:

La histerectomía por sepsis está indicada si hay infiltración inflamatoria
y micro abscesos miometriales, persistencia del deterioro clínico a
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pesar de la antibioticoterapia y evacuación uterina, infección de tejidos
desvitalizados, perforación uterina sobre todo si existiese lesión
intestinal, corioamnionitis por gérmenes productores de gas y en casos
de mionecrosis uterina por Clostridium o por Estreptococos B
hemolíticos del grupo A (1A).

La participación de los anexos uterinos en la sépsis grave puerperal es
frecuente, por lo cual se sugiere al hacer la histerectomía valorar su
remoción quirúrgica (1C).

El tratamiento definitivo exige la búsqueda y eliminación de otros focos
sépticos (colección pélvica, inter asas, etc.) (1A).

No olvidar:

• Realizar evaluación clínica así como todos los complementarios en la primera
hora de su ingreso.

• Realizar resucitación enérgica de fluidos
• Mantener una Presión arterial media ≥ 65 mmHg
• Lograr un ritmo diurético ≥ 0.5 ml/kg/h
• Tomar muestras para realizar hemocultivos.
• Demorar terapéutica antimicrobiana por un período superior a los 45

min de la llegada a la UCI.
• Administrar antimicrobianos de amplio espectro y  a máximas dosis.
• Administrar trombo profilaxis.
• Realizar ajuste de dosis de los antimicrobianos en caso de disfunción

renal.
• Identificar foco séptico, y remoción del mismo lo antes posible si

procede.

No se recomienda:

• Demorar terapéutica antimicrobiana por toma de muestra para cultivos.
• Modificar terapéutica empírica, si con esta se obtienen buenos

resultados clínicos y de laboratorio.
• Mantener conducta expectante ante foco séptico conocido, con

posibilidades de ser removido.
• Administrar drogas vasoactivas, si antes no se llevó a cabo una

resucitación enérgica de fluidos.
• Uso de esteroides (hidrocortisona) si se consigue una adecuada PAM

con hidratación y con aminas   vasoactivas.
• Utilizar la Dopamina como droga vasoactiva de elección.
• Administrar glóbulos rojos, una vez estabilizada la paciente con cifras

>7 g/dl



Terapia intensiva Hospital Miguel Enríquez

Adherencia a protocolos

1. Se realizaron todos los complementarios indicados en la
primera hora de ingreso en UTI

10

2. Se tomaron muestras para cultivo en la primera hora 10
3. Se inició terapéutica antimicrobiana de amplio espectro

en los primeros 45 min de ingreso a las dosis
recomendadas.

10

4. Se garantizó reposición adecuada de volumen con
cristaloides.

10

5. Se administraron drogas vasopresoras (norepinefrina) si
existió indicación.

10

6. Se administró esteroides (hidrocortisona) a las dosis
recomendadas si procede

10

7. Se administró tromboprofilaxis 10
8. Se administraron hemoderivados, si existió indicación 10
9. Se modificó terapéutica antimicrobiana si existió mala

evolución clínica
10

10. Se identificó foco séptico, y removió el mismo lo
antes posible si procede.

10

Puntuación Desempeño
90 – 100 Excelente
80-89 Bueno
70-79 Adecuado
60-69 Suficiente
< 60 Deficiente
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