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Resumen 
y el shock de cualquier etiología y, particularmente en el shock séptico, un elemento esencial 
del bundle de atención inicial. Como todos los tratamientos en sepsis, también está expuesto a 

-
les son los potenciales riesgos y la toxicidad. La principal guía, la Surviving Sepsis Campaign, 

cristaloides balanceados sobre el suero salino al 0,9% o el uso combinado con albúmina en la 
reanimación del paciente séptico siguen en debate. Probablemente estemos delante de otro 
punto en que deberíamos considerar siempre individualizar tanto el tipo como la cantidad de 

y el shock séptico.

© 2022 Elsevier España, S.L.U. y SEMICYUC. Todos los derechos reservados.

Fluid therapy in sepsis and septic shock

Abstract

much, how long to administer it, potential risks, toxicity? The main guideline, the Surviving 

-
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Introducción

La sepsis es un síndrome clínico basado en una compleja y 
-

obligan a cambiar paradigmas en el diagnóstico-tratamiento1.
En los últimos años, se ha (r)evolucionado la atención de 

shock séptico (SS) por 
su gravedad y su mayor morbimortalidad. Consensos como 
la Surviving Sepsis Campaign (SSC) o el Documento Código 
Sepsis (DCS) en España han intentado homogeneizar el tra-
tamiento diagnóstico-terapéutico1-4, y se ha demostrado que 
la introducción del concepto de los bundles o paquetes de 
medidas mejora la atención e incluso la morbimortalidad1-5. 

bundle de la primera 
hora: obtener hemocultivos (y otros cultivos), determinar el 
lactato plasmático, el rápido inicio de una adecuada anti-

precoz de vasopresores4. El DCS amplía estos bundles hasta 
4 y destaca la importancia del tratamiento integral e indivi-

1,5.
En los últimos 15 años, una serie de estudios observacio-

nales, ensayos clínicos y consensos han mantenido impor-

-
cuado, qué cantidad, cuánto tiempo se debe administrar o 
cómo se debe monitorizar la respuesta hemodinámica. Tie-
ne importancia capital evitar balances hídricos positivos por 
el aumento de la morbimortalidad. Otra cuestión importan-
te es el inicio más precoz de los vasopresores1,2,4-10.

Por ello, en este artículo se revisan los principales con-
-

shock séptico

-
da de la presión arterial media (PAM), así como la disminu-
ción del retorno venoso. La vasodilatación venosa da lugar a 
un aumento del volumen intravascular a expensas de volu-
men no estresado (incapaz de generar presión que venza la 
distensibilidad y la capacitancia de la pared venosa), lo que 
produce una disminución del retorno venoso y el gasto car-
diaco (GC) del ventrículo derecho (VD), que se transmite 
posteriormente al ventrículo izquierdo (VI) disminuyendo su 
precarga y el GC1,2,6-11.

Simultáneamente a la vasodilatación arterial y venosa por 
vasoplejía, se incrementan los mediadores de la respuesta 
inmunitaria innata, que puede resultar en lesión microvas-
cular, un suministro inadecuado de oxígeno a los tejidos y un 
metabolismo celular inadecuado8,9-12.

venoso. El más importante es la inmovilización venosa (en 
pequeños y grandes vasos) que puede complicarse aún más 
por la escasa ingesta/administración de líquidos o el 

-
cial de la sepsis. Otro mecanismo importante, que puede 
empeorar aún más dicho retorno venoso y consecuentemen-
te la microcirculación, es el daño endotelial que genera 

2,6,9-11. Este puede generar un 
síndrome compartimental celular y estimular la producción 

-
dida de la homeostasis2.

-
portantes del SS son hipotensión arterial (PAM < 65 mmHg), 

-
nea o de conciencia), empeoramiento de la saturación ve-
nosa mixta de oxígeno (SatVO2) y el aumento del lactato 
plasmático. El SS es una entidad más compleja que la hipo-
tensión arterial, pues puede haber shock tisular sin hipoten-
sión arterial1,2.

que aumente el volumen intravascular y en consecuencia el 
retorno venoso para contrarrestar la “hipovolemia” relati-

-
te de oxígeno1,2,4,7,9.

el volumen y el tiempo de administración. Pero también es 

hemodinámica, tanto para evaluar su respuesta como para 
evitar la sobrecarga hídrica2,6-13. 

En la tabla
reanimación del SS según distintos parámetros: a)

reanimación; b) c) -
ción o consolidación, y d)

terapéutica2,6-9,12,13.

salvar el paciente. Para ello se debe alcanzar una PAM y un 
-
-

nos vitales. También se deben considerar intervenciones/
tratamientos concomitantes, como drenajes o revasculari-
zación.

objetivo es mejorar la disponibilidad intracelular de oxíge-
no. Además de incrementar la PAM y el GC, se puede necesi-

-
mente con el lactato plasmático y/o la SatVO2, así como con 
los parámetros de la precarga.

-
-

ción orgánica (DO), incluso en pacientes que ya han llegado 
-

-

-
canzar balances hídricos negativos. Destaca la desresucita-
ción, con lo que se busca la desescalada, la disminución de 

-
-

través de diuréticos o técnicas de reemplazo renal (TRR) y 

Las principales complicaciones asociadas con la sobrecar-
ga hídrica se exponen en la tabla 21,2,4,7-15.
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Tabla 1 

Variables Fase 1: reanimación Fase 2: optimización Fase 3: estabilización
Fase 4: desescalada-
evacuación

Tiempo de 
presentación

Minutos Horas Horas-días Días-semanas

Forma de 
presentación

Sepsis o shock séptico Inestabilidad hemodinámica 
o shock

Ausencia de shock Recuperación del 
shock o persistencia 
de permeabilidad 
capilar aumentada

Mecanismo 
de inestabilidad

Segunda señal: isquemia- Segunda señal: Tercera señal: 
permeabilidad 
capilar aumentada

Cómo se aplica 
la terapia Monitorización de 

basada en parámetros 
dependientes 
de la precarga

dependientes de la 

dinámicos, de respuesta a 

y SatvO2

Solamente para 
mantenimiento 
y/o como reposición 
de otras pérdidas

Reversión del 
balance hídrico 
positivo

Resultado Supervivencia inmediata 
del paciente

Rescate o asistencia 
de órganos

Rescate o asistencia 
de órganos

Recuperación 

orgánica

Riesgos
o sobrecarga hídrica (edema 
pulmonar, síndrome 
compartimental celular, 
hipertensión abdominal)

Sobrecarga hídrica 
(edema pulmonar, 
síndrome 
compartimental 
celular, hipertensión 
abdominal)

Eliminación excesiva 
de líquidos 
y posibilidad 
de hipotensión 

tisular

Positivo Neutral Neutral o negativo Negativo

Objetivo 
principal guiada por objetivos órganos y mantenimiento 

Tratamiento de 

y tardío 

Eliminación tardía 
de líquidos basada 
en objetivos

Tabla 2 

Cardiovascular Pulmonar Abdominal Renal SNC Piel-muslo

Edema pulmonar, 

f Retorno venoso
f FE, GC
F PVC, POAP
Depresión 
miocárdica
Dilatación del VI

diastólica
Edema miorcárdico
Derrame 
pericárdico
Alteración de 
la conducción AV
Arritmias

Edema pulmonar
Hipoxemia
Derrame pleural
Alteración de la 
distensibilidad 
pulmonar
f Volumen 
pulmonar
f Gradiente 
alveoloarterial
F Trabajo 
respiratorio

destete VM
F NAVM

Edema GI
Ascitis
Hipertensión abdominal
F Presión 
intraabdominal
F Permeabilidad 
intestinal
F Traslocación 
bacteriana
Síndrome 
compartimental:

GI
Hepático
Pared abdominal

f

f pH intragástrico
Colestasis
f Actividad de CP450
Intolerancia digestiva

Edema renal
f Filtrado 
glomerular
F Presión venosa 
renal
F Presión intersticial 

agudo
F Creatinina, uremia
F Resistencia 
vascular renal
Retención de agua 
y solutos
Síndrome 
compartimental 
renal

Edema cerebral
Alteración 
de la conciencia, 

Delirio, coma
f Presión de 

F Presión 
intracraneal
Hipertensión 
intracraneal
Síndrome 
compartimental 
intracraneal
F Presión intraocular
Síndrome 
compartimental 
ocular

Edema tisular
f

F Úlceras 
de presión
f Masa 
muscular
f Movilidad
Peor 
evolución 
de las heridas
F 

de heridas

-
monía asociada con VM; POAP: presión de oclusión de la arteria pulmonar; PVC: presión venosa central; VI: ventrículo izquierdo; 
VM: ventilación mecánica; F : aumento; f: reducción.
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de la sepsis y monitorización de la respuesta

siendo un tema controvertido1,2,4-6.

SSC, tanto en 2016 como en 2021, aconsejó, con débil grado 

cristaloides a 30 ml/kg de peso ideal vía endovenosa en las 
3,4. No obs-

tante, dicha cantidad de líquido se basa exclusivamente en 
estudios observacionales y no en ensayos prospectivos que 

-
7. Esto dio lugar a una corrección en la 

nueva guía de 2021, en la que reaparecen los 30 ml/kg como 
recomendación de bajo grado y nivel de evidencia4.

En cuanto a la velocidad de la administración, también 
hay controversias. El reciente ensayo clínico aleatorizado 

a los 90 días entre una administración lenta (333 ml/h) y 
una rápida (999 ml/h)16.

Dados el posible deterioro orgánico y el aumento de la 
mortalidad asociado con un exceso de volumen, es necesa-
rio individualizar el tratamiento. Para ello se requiere una 
evaluación inicial exhaustiva y una revaluación continua de 
la respuesta al tratamiento basada en parámetros hemodi-

2,12,13,15,17. 

Índices estáticos

Clásicamente, se han utilizado los índices estáticos para de-
terminar si el paciente responde a los líquidos y guiar así la 

-
vés de la presión venosa central (PVC), la precarga del VI a 
través de la presión de oclusión de la arteria pulmonar 
(PAOP), la determinación de parámetros volumétricos por 
termodilución transpulmonar o la medición de los volúme-

parámetros estáticos más utilizados para determinar el es-
tado intravascular del paciente7,8,11. 

No obstante, los parámetros estáticos se han demostrado 
malos predictores de la volemia de la respuesta al volumen 
con valor predictivo moderado y con predicción aceptable 
tan solo en valores extremos. Son más útiles para determi-
nar el riesgo potencial de administrar más líquidos que para 

que son marcadores de precarga y no de la respuesta a 
esta17-19. A pesar de ello, los marcadores estáticos de precar-
ga siguen siendo ampliamente utilizados para guiar el trata-

observacional FENICE20. 

Índices dinámicos 

Se ha demostrado una mejor precisión diagnóstica de los 
índices dinámicos para predecir la capacidad de respuesta a 

1-6,21. Así, tanto el DCS como la SCC sugieren el uso 
-

1,4. A continuación se 
describen algunos de ellos.

Variación de volumen sistólico (VVS) y variación 
de la presión de pulso (VPP)

Probablemente los parámetros más utilizados, se basan en 
la repercusión de la positiva intratóracica secundaria a la 
ventilación mecánica en la precarga y, por consiguiente, en 
el GC. La presión positiva reduce la precarga en el VD; si 
esto se transmite a la precarga del VI y, por ende, disminuye 

positiva, indicaría que ambos ventrículos son dependientes 
de la precarga2,6,9,16,20,21. 

No obstante, el VVS y el VPP presentan limitaciones im-
portantes. Requieren de ventilación mecánica y son poco 

-
bién disminuye en caso de arritmia cardiaca, bajos volúme-
nes tidales (Vt) o baja distensibilidad pulmonar (p. ej., en el 
síndrome de distrés respiratorio agudo [SDRA]), esternoto-

21-23.

Colapsabilidad o distensibilidad de la vena cava

Los cambios de la presión intratorácica inducidos por la ven-
tilación mecánica generan variaciones en las venas cavas 
cuando la precarga es baja, lo que permite estimar la res-
puesta a la administración de volumen, tanto la variación 

-
rácica, como la colapsabilidad de la vena cava superior por 

2,6,23. 
-

da por sus limitaciones23. Al igual que en el caso de la VVS y 
la VPP, la precisión de dichas mediciones disminuye conside-
rablemente en pacientes en respiración espontánea —en 
cuyo caso parece que solo las variaciones de gran amplitud 
predicen buena respuesta a los líquidos6,24— y los casos de Vt 
bajos o baja distensibilidad pulmonar6,24. Además, requiere 

VVS, los índices de colapsabilidad y distensibilidad de la 
-

cas2,20,24-26. 

Fluid challenge

Clásicamente esta prueba se basa en la administración de 
un volumen de 250-500 ml de líquido en 30 min, y si produce 

-
-

dos2,6-9. 
No obstante, tiene principalmente dos limitaciones. Por 

un lado, requiere la medición continua del GC; por otro, la 
-

puesta es en sí misma un tratamiento que contribuye a la 
sobrecarga de líquidos y la hemodilución. Esto último ha 

en la que se administran solo 100 ml de líquido en corto 
-

dos incluso mejor que la VPP. No obstante, como ya se ha 
comentado, requiere una medición precisa del GC9,27,28.
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Elevación pasiva de las piernas

Se trata de un  “interno”, reversible, reprodu-

-
-

ción espontánea, con bajos volúmenes o baja distensibilidad 
pulmonar, así como en caso de hipertensión intraabdominal. 
Pese a que puede producir un aumento de la PAM en situacio-
nes de dependencia de precarga y, por consiguiente, respues-
ta a los líquidos, los cambios de la presión arterial no 

-
den a los líquidos. Por ello se requiere la medición continua 
del GC con técnicas invasivas o no invasivas1,9,29,30.

Consiste en realizar una pausa espiratoria durante al menos 
15 s. Si el GC aumenta más del 5%, indica que ambos ven-
trículos son dependientes de la precarga. Requiere medi-
ción continua del GC (tanto invasiva como no invasiva) y es 

por lo tanto, en el SDRA. Una posible limitación es la venti-
lación en decúbito prono y no se puede realizar con pacien-
tes que no se encuentren intubados o no toleren pausas 

1,6,9,21,22.

Otros índices de respuesta a volumen

Aclaramiento de lactato sérico

Se ha propuesto normalizar su concentración como objetivo 

lactato sérico han de interpretarse en el contexto clínico y 
tras descartar otras causas de incremento. En cualquier 
caso, en una estrategia guiada por el lactato se ha de tener 
cautela y solo para las primeras horas del SS, en las que la 

-
1,4,6. 

Normalización del tiempo de llenado capilar

Medida alternativa y no invasiva cuando no se dispone de 
monitorización hemodinámica. Permite evaluar con seguri-

-

tratamiento guiado por el aclaramiento de lactato31,32.
Los índices y parámetros hemodinámicos nunca deben 

considerarse de manera aislada y con valores predetermina-
-

siempre se debe individualizar cada caso1,2,4-9.

Características de los distintos tipos  

membrana capilar y hay de 2 tipos: cristaloides y coloides 
(tabla 3 y tabla 4).

Cristaloides

Los cristaloides generalmente están constituidos por agua y 
-

solvente. La mayoría de las soluciones cristaloides se distri-
buyen bien en el líquido intracelular y extracelular, con un 

-
-

cio intravascular1,11. 

Soluciones no balanceadas

Las soluciones no balanceadas son todas las que tienen os-
molaridad, tonicidad y contenido electrolítico distinto del 
plasma. La más utilizada es la solución salina al 0,9%, 

y ácida respecto al plasma y contiene una cantidad supra-
normal de sodio y cloro. Su capacidad de expandir la vole-
mia depende de la concentración de sodio: cuanto mayor 
concentración, más incremento de la volemia7,8. No existe 
evidencia para administrar suero hipertónico para la resuci-
tación en la sepsis4,6-8.

Las soluciones glucosadas también tienen una osmolari-

mayor osmolaridad. Sin embargo, las soluciones glucosadas 
-

man extremo bajo, de ahí que se conozcan como agua libre. 
Su permanencia en el espacio intravascular es muy corta2,8.

Las soluciones no balanceadas tienen en común varios 
-

tras que las de alto contenido en NaCl generan hiperclore-
mia y eventualmente acidosis11.

Soluciones balanceadas

Las soluciones balanceadas son las más parecidas al plasma 
y tienen un amortiguador como lactato, acetato o malato, 

en lugar de balanceadas. Por ejemplo, la solución de Hart-
mann tiene como variante el Ringer lactato como amorti-
guador. La solución Plasmalyte® tiene una osmolaridad 
cercana a la del plasma; además contiene acetato y mala-
to como amortiguador, lo cual genera menor desequilibrio 
acidobásico1,4. 

Coloides

-
nas, de 10–9 a 10–5

cuando este tiene que atravesar una membrana porosa. Las 
macromoléculas pueden estar elaboradas a partir de proteí-
nas o carbohidratos, por lo que todos los coloides en el mer-
cado son sintéticos (dextranos, hidroxi-etil-almidón [HEA] y 
gelatinas) con excepción de la albúmina. El HEA y las gelati-
nas tienen similar capacidad de expansión plasmática1,7,11.

Aunque los coloides tienen tendencia a permanecer más 
tiempo en el espacio intravascular, depende en gran parte 
de la integridad del glucocáliz; en la sepsis, como otros sín-
dromes, hay una pérdida, lo que aumenta el paso de los 

al intersticio7-9.
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práctica clínica el líquido en el que estas macromoléculas 

o por medio de gradientes de presión oncótica1,9.
La albúmina es la proteína más abundante en el plasma 

humano (50-60%) y aporta el 80% de la presión oncótica del 
-

cos, es antioxidante y modula el óxido nítrico7,9,11.

de la sepsis

Cristaloides

el tratamiento inicial de la sepsis y el SS1,2,4-13. 
En 2014, un estudio retrospectivo observó menor mortali-

dad dependiente de la dosis en pacientes con SS reanimados 
en las primeras 48 h con una combinación de cristaloides 
clásicos y balanceados, comparados con los que habían reci-
bido solo SS0,9%33.

Otro estudio con propensity score comparó el SS0,9% con 
2 soluciones balanceadas (Plasmalyte® y Normosol®) en más 
de 3.000 pacientes con criterios de SRIS que habían recibido 
más de 500 ml en las primeras 48 h. Se observó que el 
SS0,9% incrementaba la mortalidad, las complicaciones car-
diacas, respiratorias y hemáticas, la necesidad de reem-

34.
El ensayo aleatorizado SMART, con más de 15.000 pacien-

tes críticos, comparó la SS0,9% con cristaloides balanceados 
(Ringer lactato o Plasmalyte®). El objetivo combinado era: 

grupo de cristaloides balanceados, pero al analizar el sub-
grupo con 1.600 pacientes sépticos, estos resultados eran 

de la mortalidad a los 30 días35,36.
Sin embargo, en un reciente estudio aleatorizado con 

10.520 pacientes críticos que comparó la SS0,9% con 

-
mente). Hay que destacar que el 48,4% eran pacientes de 
cirugía programada, aunque el 60% tenía hipotensión o to-
maba vasopresores, pero solamente alrededor del 18% esta-
ban sépticos37.

Otro reciente estudio aleatorizado, controlado y a doble 
ciego en 53 unidades de cuidados intensivos (UCI) de Austra-
lia y Nueva Zelanda comparó una solución balanceada (Plas-
malyte® 148) con la SS0,9% en 5.037 pacientes. Los autores 

38.

Coloides sintéticos 

El uso de coloides tipo almidones (HEA) se han asociado a 
-
-

más duradero cuanto mayor sea su índice de sustitución (IS). 
Hace varios años, el ensayo VISEP asoció la dosis de HEA 

de TRR y mayor mortalidad39. Posteriormente, el 6S también 
describió una mayor mortalidad dependiente de la necesi-
dad de TRR a los 90 días en los pacientes sépticos reanima-
dos con HEA 130/04 comparados con el Ringer acetato40. En 
2013, un metanálisis incluyó a 3.456 pacientes sépticos para 

-

riesgo de TRR y administración de hemoderivados41. Estos 
42,43. 

Uno de ellos incluyó 38 ensayos con más de 10.800 pacien-
tes diagnosticados de sepsis, traumatismos o hipovolemias 
en Urgencias o UCI entre 1982 y 2012. Se comparó HEA con 

mortalidad y la estancia en UCI u hospitalaria entre los gru-
pos. Sin embargo, en el análisis de subgrupos los pacientes 

43.
Un estudio con 7.000 pacientes de 34 UCI comparó la 

-
vo de la necesidad de TRR en el grupo de HEA, con un incre-
mento relativo del 21%. Este grupo también presentaba más 

-
dad y el tiempo de vasopresores44. Por todo ello, desde 2013 
las autoridades sanitarias españolas han restringido el uso 

graves en pacientes sépticos1,11.
Sobre las gelatinas hay menos estudios, aunque la mayo-

-
1,4,45,46. 

Una revisión sistematizada de la literatura y metanálisis 
de 40 estudios prospectivos y ensayos clínicos con 3.275 pa-
cientes evaluó la seguridad de las gelatinas comparadas con 
un grupo de control que incluía a pacientes tratados con 
SS0,9%, Ringer lactato, plasma y albúmina. La dosis media 

-
dia de 1 l. Los autores concluyen que eran heterogéneos los 
grupos de pacientes y los estudios. No observaron aumento 

-
tinas y el grupo de control con una dosis de 17 ml/kg. Sin 
embargo, cuando la dosis de gelatinas era > 30 ml/kg, au-

46. 

Albúmina

El coloide natural que genera mucho debate es la albúmina. 
El ensayo SAFE incluyó a casi 7.000 pacientes críticos y com-
paró los tratamientos con SS0,9% y con albúmina al 4% en la 

47, pero al analizar 
el subgrupo de pacientes sépticos de la serie, los tratados 

-
vamente menor (odds ratio [OR] = 0,71; p = 0,03). Otro in-
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Figura 1 

1. 
después. 

2. 

bundle
considerar VP.

3. 
que es la monitorización utilizando criterios clínicos (PAM, FC), de laboratorio (lactato, SatVO2), parámetros estáticos (PVC) y, 
por supuesto, también dinámicos. La nueva SSC de 2021 no incluye la SatVO2 para monitorización.

4. 
utilizando parámetros dinámicos es crucial para evaluar la respuesta clínica y los potenciales ajustes del tratamiento HD. Se ha 

aportan más y mejores datos para el tratamiento HD. Y el lactato, principalmente en las primeras 24-48 h, considerando sus 

5. 
cristaloides a dosis de 30 ml/kg, pero hay muchas controversias en este punto. Uno, la dosis: la tendencia actual es ajustar/

inicio precoz de los VP ¡siempre!
6. 

del paciente séptico.
7. 

negativo evaluando de manera continua, principalmente con una monitorización HD basada en parámetros dinámicos. Por ello, 

8. 

personalizada es un reto en la atención de la sepsis, y el tratamiento HD es un reto complejo que necesita experiencia y 

shock séptico; VP: vasopresores; 
VPP: variación de la presión de pulso; VVS: variación de volumen sistólico.
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teresante estudio, EARSS, administró aleatoriamente 10 ml 
de albúmina al 20% o 100 ml de SS0,9% cada 8 h durante 

en estancia en UCI u hospitalaria o en mortalidad, pero los 
-

nos días con vasopresores48. Un estudio que ha sido impor-

-

para alcanzar un objetivo de albúmina plasmática > 30 g/l. 

pero los pacientes con SS que recibieron albúmina al 20% 

menor (p = 0,03)49. 
El ensayo multicéntrico internacional CRISTAL comparó la 

-
cientes en shock hipovolémico, includos sépticos. El grupo 
de control con cristaloides bajo SS0,9% y Ringer lactato 

e hiperoncóticos (dextranos, albúmina al 20% y HEA en dosis 
< 30 ml/kg). La media de volumen de cristaloides adminis-

mayor en el grupo de cristaloides, motivo por el que se sus-

estancia en UCI u hospitalaria, SOFA a los 28 días o necesi-
dad de TRR a los 7 y 28 días. Los pacientes con coloides te-
nían menos días de ventilación mecánica y vasopresores50. 

estudio SWIPE las comparó en la reanimación en pacientes 
críticos. El grupo con albúmina al 20% recibió una media de 

-

de 576 ml (p = 0,01). Se observó menos sodio y potasio en el 
grupo de albúmina al 20%. Por último, no se han observado 

aguda o mortalidad en UCI u hospitalaria51. 

De la combinación de cristaloides y albumina hay nueva evi-
dencia, incluso la SSC de 2021 indica considerar esta posibi-
lidad en pacientes que hayan recibido gran cantidad de 
volumen4. En un reciente análisis retrospectivo de reanima-

una combinación precoz de cristaloides más albumina. Se 
objetivó que los pacientes con la combinación administrada 
en las primeras 24 h tenían una mortalidad a los 28 días sig-

larga (p < 0,001)52.

Aunque sigue habiendo controversias en la reanimación con 

clínica basada en la “poca” evidencia que se siguen en la 
actualidad1,2,4,53.

tratamiento de la sepsis, y su inicio inmediato en la resuci-
tación precoz es imprescindible con el objetivo de restaurar 
el volumen intravascular para mejorar el GC y, por ende, la 

-

resucitación en la sepsis.
En principio, para los pacientes sépticos se debe iniciar la 

reanimación con cristaloides1,4, pero hay que valorar la posi-
bilidad de reanimar con los cristaloides balanceados en de-
terminados casos (p. ej., que ya hayan recibido SS0,9% o 

-
ciales ventajas, como menor incidencia de acidosis metabó-

4,7,9.
La tendencia actual es considerar la posibilidad de reani-

posibilidad de los balanceados), con albúmina (más al 20% 
que al 4%), para los pacientes que necesiten altas cantidades 
de los primeros o ya estén en tratamiento con dosis elevadas 
de vasopresores y tengan la albúmina plasmática < 30 g/l4,7-9.

hídrica. Para ello, la monitorización dinámica (más que la 
-

tabilización, son cruciales para disminuir la potencial mor-
bimortalidad de balances hídricos positivos acumulados. 
Ensayos clínicos como de Douglas et al. han demostrado que 
las medidas dinámicas (como el aumento de la precarga du-

-

hídrica54.
Por todo ello, actualmente se recomienda individualizar 

adecuada de cada paciente4,7-9.

-

reses.

Nota al suplemento

paciente con sepsis y shock séptico», que cuenta con el pa-
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