





1.- Cual de los siguientes NO es criterio de sindrome de respuesta inflamatoria
sistéemica ?
a.- Leucocitosis menor de 4,000
b.- Frecuencia cardiaca mayor de 90 x min.
c.- Temperatura menor de 362C
d.- Frecuencia respiratoria mayor de 30 x min.

2.- Dentro de las metas iniciales en la reanimacion en sepsis, podemos mencionar
las siguientes. EXCEPTO:
a.- PAM mayor de 65 mmHg
b.- PVC mayor de 14 mmHg
c.- Svc02 mayor de 70%
d.- Diuresis mayor de 0.5 cc/kg/h




3.- Dentro del conjunto de recomendaciones de la campaia para sobrevivir a
la sepsis, un paso arealizarse en un plazo de 3 horas es:

a.- Medir el nivel de Lactato.

b.- Aplicar vasopresores para mantener una PAM mayor o igual a 65 mmHg.

c.- Administrar 50 ml /kg de cristaloides en hipotension o lactato mayor o
igual a 4 mmol/L

d.- Administrar antibioticos de amplio espectro 2 horas despuées de tomar los
hemocultivos.

4.- Senale el enunciado correcto en cuanto a medidas en sepsis:
a.- El nivel de hemoglobina aceptable es mayor de 10 gr/dI
b.- Se recomienda mantener una glicemia por debajo de los 120 mg/d|
c.- En caso de usar esteroides, usar hidrocortisona 200 mg al dia en infusion
continua.
d.- No utilizar albumina en pacientes con sepsis severa que requieran grandes
cantidades importantes de cristaloides.



5.- En cuanto al soporte vasopresor , podemos afirmar lo siguiente:

a.- Agregar vasopresina si no se logra aumentar la PAM con noradrenalina a
a 15 mcg/min.
b.- Dopamina es el vasopresor de primera eleccion.
c.- Noradrenalina es el de eleccion debido a su efecto tanto vasopresor como
inotropico importante.
d.- La adrenalina puede ser afiadida a la noradrenalina cuando se necesita
otro agente para mantener una presion arterial adecuada.
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Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistemica: ( SRIS).

= GB>12,000 o < 4,000 mm3 «

- Neutrofilos en banda > 10% -

« Temperatura>382C o <362 C -
=  Pulso > 90 x min.

= FR>20xmin.o PCO2 <32
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Severe Shock
SE pSi S Severe Sepsis + Hypotension

Sepsis + End Organ Damage

O

Sepsis
SIRS + Infection

“SIRS

Temp. >38°C or <36°C, HR >90, RR >20 or PaCO, <32,
WBCs »12,000 or <4,000 or >10% bands



SIRS N ~ Sepsis (infection and =2 SIRS criteria)

Severe Sepsis (sepsis with organ dysfunction,
hypoperfusion or hypotension)

Septic Shock (severe sepsis with
hypotension refractory to fluid
resuscitation)

Multi-organ
dysfunction
SIRS criteria: il
Temp = 38°C

Resp. rate = 20 breaths/min
Pulse rate > 90 beats/min
WBC <4 or =12 x10? cellsflitre

SIRS = Systemic Inflammatory Response Syndrome
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[J En EEUU oque séptico
muertes al af

1 En las UCI, hay un 15 % de se|
 Enlas UCI, los pacientes con sepsis tienen ortalidad del 40 % frente
mortalidad de los pacientes sin sepsis.
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Infeccion, documentada o sospechosa, v los siguientes factores:

Variables generales

Fiebre (> 38,3°C)

Hipotermia (temperatura base < 36°C)

FC >90/min o mas de dos sd por encima del valor normal seguin la edad.
Taquipnea

Estado mental alterado

Edema importante o equlibrio positivo de fluidos (> 20 mL/kg ml/kg durante mds de 24 h
Hiperglucemia (glucosa en plasma > 140 mg/dL o 7,7 mmol/l) en ausencia de diabetes

Variables inflamatorias

Leucocitosis (recuento de glébulos blancos [WBC] > 12 000 plL-1) ((‘))
Leucopenia (recuento de glébulos blancos [WBC] < 4 000 pL-1) =
Recuento de WBC normal con mas del 10% de formas inmaduras SEPSIS
Proteina C reactiva en plasma superior a dos sd por encima del valor normal
Procalcitonina en plasma superior a dos sd por encima del valor normal

Surviving Sepsis Campaign Guidelines. Crit Care Med Feb 2013. Vol 41 No. 2



SEPSIS

Variables hemodindamicas
Presidn arterial sistdlica (PAS) < 90 mm Hg, PAM < 70 mm Hg o una disminucion de la
PAS > 40 mm Hg en adultos o inferior a dos sd por debajo de lo normal segun la edad)

Variables de disfuncidn organica

Hipoxemia arterial (Pao2/FIO2< 300)

Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante al menos 2 horas a pesar de una
adecuada reanimacion con fluidos)

Aumento de creatinina > 0,5 mg/dL or 44,2 umol/L

Anomalias en la coagulacion (INR > 1,5 0 aPTT > 60 s)

lleo (ausencia de borborigmos)

Trombocitopenia (recuento de plaquetas < 100 000 pL-1)

Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma >4 mg/dL o 70 umol/L)

P 7 '
o 4 . . y -.'?
Variables de perfusion tisular r S ad :

Hiperlactatemia (> 1 mmol/L) 7
Reduccidn en llenado capilar o moteado .

Surviving Sepsis Campaign Guidelines. Crit Care Med Feb 2013. Vol 41 No. 2



El paciente septico debe estar siempre
en la mira!
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exotoxing, endotoxina,
guemados, trauma

f f TMNF-a macrofago
Estimulo Endogeno: IL-A 3 Higado
O5a, XL L6 =) — @O
l' LBP il o - Intestino
A i;y_;{' S
Sl STNFF ' Corazon
, T 10 -
macrofago ‘\ LA TGFL = :
. L2 B!

<7 célulasl
parenguimatosas
locales

expresidn de moléculas de adesmn celular
actvidad pro-coagulante
iberacion local de TMF-a, IL-1

T T e T
aifET—ae T



Proinflammatory response

Pathogen factors

Load

Virulence

Pathogen-associated
molecular patterns
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Endosome

Host-pathogen interaction

Host cell
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Host factors

Environment i
Genetics

Age

Other illnesses
Medications

Hypothalamic—

adrenal axis

Antiinflammatory response

Excessive inflammation causing collateral damage (tissue injury)
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Cytokinesh_ .
Proteases >
Reactive oxygen species

Leukocyte activation
Neuroendocrine regulation
Brain
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Complement activation
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Coagulation proteases
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Necrotic cell death

Coagulation activation
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Surviving Sepsis Campaign: International
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and Septic Shock: 2012
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Ivor S. Douglas, MD®; Roman Jaeschke, MD'; Tiffany M. Osborn, MD, MPH!!; Mark E. Nunnally, MD';
Sean R. Townsend, MD"; Konrad Reinhart, MD'; Ruth M. Kleinpell, PhD, RN-CS'3;

Derek C. Angus, MD, MPH'S; Clifford S. Deutschman, MD, MS"; Flavia R. Machado, MD, PhD'%;
Gordon D. Rubenfeld, MD"; Steven A. Webb, MB BS, PhD?; Richard J. Beale, MB BS%;

Jean-Louis Vincent, MD, PhD%; Rui Moreno, MD, PhD¥; and the Surviving Sepsis Campaign
Guidelines Committee including the Pediatric Subgroup*

Critical Care Medicine February 2013 ¢ Volume 41 ¢ Number 2



Campana para sobrevivir a la sepsis: recomenda-
ciones internacionales para el tratamiento de sepsis
grave y choque septicemico, 2012

Dr. R. Phillip Dellinger'; Dr. Mitchell M.Levy% Dr. Andrew Rhodes’; Dr. Djillali Annane’;

Dr. Herwig Gerlach®; Dr. Steven M. Opal®; Dr. Jonathan E. Sevransky’; Dr. Charles L. Sprung’;
Dr. Ivor S. Douglas®; Dr. Roman Jaeschke'”; Dra. Tiffany M. Osborn''; Dr. Mark E. Nunnally';
Dr. Sean R. Townsend"; Dr. Konrad Reinhart'%; Dra. Ruth M. Kleinpell'5;

Dr. Derek C. Angus'®; Dr. Clifford S. Deutschman'’; Dra. Flavia R. Machado'®;

Dr. Gordon D. Rubenfeld'®; Dr. Steven A. Webb®; Dr. Richard J. Beale®';

Dr. Jean-Louis Vincent’; Dr. Rui Moreno®; y el Comité de recomendaciones

de la campana para sobrevivir a la sepsis, que incluye el subgrupo de pediatria®



Congreso SCCM . HC
Febrero/ 2012.

'._‘..



'Soporte en Sepsis.
=

Ce—

' = ""\\ /J
" eAnal es}a\*f’ﬁi %
"‘;'An’u bi _‘
bas; | ' — N Liquidos ev
- y eVasopresore® g : Monitoreo

| Diuretico.

Dialisis
Antiarritmicos
Hemoderivados.



EP&S

RECOGNISE - RESUSCITATE - REFER




Pautas de manejo

Cristaloides
Coloides

Noradrenalina
Dopamina
Adrenalina
Vasopresina
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KEEP
CALM

AND

DO THE
SEPSIS SIX

TABLA 5 RECOMENDACIONES: PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA REANIMACION INICIAL E
INFECCION

A. Reanimacién inicial

1. La reanimacién protocolizada y cuantitativa de pacientes con hipoperfusién tisular inducida por sepsis (definida en este documento
como hipotension que persiste despues de sobrecarga liquida inicial o concentracion de lactato en sangre = 4 mmol/L). Objetivos
durante las primeras 6 h de reanimacion:

a) Presion venosa central (FVC) 8—-12mm Hg
b) Presién arterial media (PAM) = 65mm Hg
c) Diuresis = 0,5 mL/kg/h

d) Saturacidn de oxigeno venosa central (vena cava superior) o saturacidn de oxigeno venosa mixta de 70% o 65%,
respectivamente (grado 1C).

2. En pacientes con niveles elevados de lactato con reanimacion destinada a normalizar el lactato (grado 2C).

D. Tratamiento antibidtico

1. La administracion de antibicticos intravenosos efectivos dentro de la primera hora después del reconocimiento de chogue
septicémico (grado 1B) y sepsis severa sin chogue septicémico (grado 1C) deberia ser el objetivo del tratamiento.

2a. El tratamiento antiinfeccion empirico inicial incluya uno o mas farmacos que han demostrado actividad contra todos los patdgenos
probables (bacteriano y/o flngico o virico) y gue penetran, en concentraciones adecuadas, en los tejidos que se supone son la
fuente de sepsis (grado 1B).

2b. El régimen antimicrobiana debe volver a evaluarse diariamente con miras a una posible reduccién (grado 1B).

www.ccrmjournal.org Febrero de 2013 = Volumen 41 = Namero 2



KEE
CALM

Interaction Between Fluids and Vasoactive
Agents on Mortality in Septic Shock:
A Multicenter, Observational Study”*

AND

DO THE
SEPSIS SIX

Jason Waechter, MD'; Anand Kumar, MD? Stephen E. Lapinsky, MB, MSc;

John Marshall, MD’; Peter Dodek, MD, MHSc"; Yaseen Arabi, MD"; Joseph E. Parrillo, MD%;
R. Phillip Dellinger, MD"; Allan Garland, MD, MA?; for the Cooperative Antimicrobial
Therapy of Septic Shock Database Research Group

Dhjective: Fluids and vasoactive agents are both used to treat sep-
tic shock, but little is known about how they interact or the optimal
way to administer them. We sought to determine how hospital mor-
tality was influenced by combined use of thesa two treatments.

Design: Refrospective evaluation using multivariable logistic
regression to evaluate the association between hospital mortal-
ity and categorical variables reprasenting initiation of vasoactive
agents and volumes of IV fluids given 0-1, 1-6, and 6-24 hours

"See also p. 2294,

'Department of Critical Care, University of Calgary, Calgary, AB, Canada.
"Department of Medicine, University of Manitoba, Winnipeg, MB, Canada.
“Department of Medicine, University of Toronto, Toronto, ON, Canada.

‘Center for Health Evaluation and Division of Crtical Care Medicine, St
Paul's Hospital and University of British Columbia, Vancouver, BC, Canada.

*Department of Intensive Care, King Saud Bin Abdulaziz University for
Health Sciences, Riyadh, Saudi Arabia.

EDepartment of Medicine, Hackensack University Medical Center, Hack-

ensack, NJ.

"Department of Medicine, Cooper Medical School of Rowan University,
Camden, M.

This work was performed at University of Manitoba and University of Calgary.

after onset, including interactions and adjusting for potential
confounders.

Setting: ICUs of 24 hospitals in 3 countries.

Patients: Two thousand eight hundred forty-nine patients who sur-
vived more than 24 hours after after onset of septic shock, admit-
ted between 1889 and 2007

Interventions: None.

Measurements and Main Results: Fluids and vasoactive agents
had strong, interacting associations with mortality (p < 0.0001).
Mortality was lowest when vasoactive agents were begun 1-6
hours after onset, with more than 1L of fluids in the initial hour
after shock onset, more than 2.4 L from hours 1-6, and 1.6-3.5L
from & to 24 hours. The lowest mortality rates were associated
with starting vasoactive agents 1-6 hours after onset.
Conclusions: The focus during the first hour of resuscitation for
septic shock should be aggressive fluid administration, only there-
after starting vasoactive agents, while continuing aggressive fluid
administration. Starting vasoactive agents in the initial hour may
be detrimental, and not all of that association is due to less fluids
being given with such early initiation of vasoactive agents. {Cnit
Care Med 2014; 42:2158-2168)



KEEP

CALM

AND

. DO THE
CONTROL DE LA FUENTE: SEPSIS SIX

1. El diagndstico anatdmico especifico de infeccidn que requiera consideracion sobre el
control de una fuente emergente, se busque y diagnostique o se excluya tan pronto
como sea posible, y que se realice una intervencion para el control de fuente dentro
de las primeras 12 horas desde el diagndstico, de ser posible . (grado 1C).

2. Cuando se identifique necrosis peripancreatica infectada como una posible fuente de
infeccion, la intervencion definitiva deberia posponerse hasta que los tejidos viables y no
viables estén bien demarcados (grado 2B).

3. Cuando se requiere control de fuente en un paciente septicémico severo, se debe
utilizar la intervencién efectiva asociada con el menor traumatismo fisiolégico (por e;j.,
drenaje percutaneo en lugar de quirdrgico para un absceso) (UG).

4. Si los dispositivos de acceso intravascular son una posible fuente de sepsis severa o
choque septicémico, deberian extraerse de inmedianto después de que se hayan
establecido otros accesos vasculares (UG).

Surviving Sepsis Campaign Guidelines. Crit Care Med Feb 2013. Vol 41 No. 2



SERSIS

CONJUNTOS DE RECOMENDACIONES DE LA CAMPANA PARA

SOBREVIVIR A LA SEPSIS
PASOS QUE HAN DE REALIZARSE EN UN PLAZO DE 3 HORAS:
1) Medir el nivel de lactato
2) Extraer hemocultivos antes de administrar antibicticos
3) Administrar antibioticos de amplio espectro
4) Administrar 30 mlkg de cristaloides para hipotension o 2 4 mmol/l de lactato

PASOS QUE HAN DE REALIZARSE EN UN PLAZO DE 6 HORAS:
5) Aplicar vasopresores (para hipotension que no responde a la reanimacion inicial con fluidos)
para mantener una presion arterial media (PAM) = 65 mm Hg
6) En caso de hipotension arterial persistente a pesar de la reanimacion de volumen (choque
septicémico) o 4 mmol/l (36 mg/dl) de lactato inicial:
- Medir la presion venosa central (PVC)*
- Medir la saturacién de oxigeno venosa central (Scvo.)*
7) Volver a medir el lactato si inicialmente era elevado®

“Los objetivos de la reanimacion cuantitativa incluidos en las recomendaciones se comesponden
con una PVC =8 mm Hg, Scvo, 2 70% vy normalizacion del lactato.
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COMPREHENSIVE INTERPRETATION OF CENTRAL VENOUS OXYGEN
SATURATION AND BLOOD LACTATE LEVELS DURING RESUSCITATION
OF PATIENTS WITH SEVERE SEPSIS AND SEPTIC SHOCK IN THE
EMERGENCY DEPARTMENT

Tae Gun Shin,’ Ik Joon Jo,* Sung Yeon Hwang,' Kyeongman Jeon,!
Gee Young Suh,'f Euna Choe,” Young Kun Lee,” Tae Rim Lee,’
Won Chul Cha,” and Min Seob Sim’

‘Department of Emergency Medicine; and TDepartment of Critical Care Medicine, Samsung Medical
Center, Sungkyunkwan University School of Medicine, Seoul, Korea
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J. Corticosteroides

1. Sugerimos no utilizar hidrocortisona intravenosa como tra-
tamiento de pacientes adultos con choque septicémico si
la reanimaciéon con fluidos adecuada y el tratamiento con
vasopresores son capaces de restaurar la estabilidad hemo-
dindmica (véanse los objetivos para Reanimacion inicial). De
no poder lograr este objetivo, sugerimos solo hidrocortisona
intravenosa en una dosis de 200 mg por dia (grado 2C).

K. Administracion de hemoderivados

1. Una vez que se resolvio la hipoperfusion tisular y en ausencia
edicina de circunstancias atenuantes, tales como isquemia miocar-
Critica dica, hipoxemia grave, hemorragia aguda o arteriopatia coro-

naria isquémica, recomendamos que la transfusion de eritro-
citos se lleve a cabo cuando la concentracion de hemoglobina
disminuya a < 7,0g/dl para lograr un objetivo de concentra-
cion de hemoglobina de 7,0 a 9,0 g/dl en adultos (grado 1B).

Q. Control de glucosa

1. Recomendamos un enfoque protocolarizado sobre el manejo
de glucemia en pacientes de UCI con sepsis grave, que
comienzan con la dosis de insulina cuando dos niveles con-
secutivos de glucemia son > 180 mg/dl. Este enfoque deberia
tener como objetivo un nivel de glucemia superior < 180 mg/
dl en lugar de un objetivo superior de glucemia < 110 mg/dl




Corticosteroids in the Treatment of Severe Sepsis
and Septic Shock in Adults

A Systematic Review

Djillali Annane, MD Context The benefit of corticosteroids in severe sepsis and septic shock remains contro-
Eric Bellissant, MD versial.

Pierre-Edouard Bollaert, MD Objective We examined the benefits and risks of corticosteroid treatment in severe
Yok Bracuel, MD sepsis and septic shock and the influence of dose and duration.

Data Sources We searched the CENTRAL, MEDLINE, EMBASE, and LILACS (through

Marco Confalonieri, MD
vl March 2009) databases as well as reference lists of articles and proceedings of major

Raffaele De Gaudio, MD meetings, and we contacted trial authors.
Didier Keh, MD Conclusions Corticosteroid therapy has been used in varied doses for sepsis and
Yizhak Kupfer, MD related syndromes for more than 50 years, with no clear benefit on mortality.
Meihadd Ooseat. MDD Since 1998, stun:_iies han._fe consistently used pmlﬂngec_i _Iow—dolse corticosteroid ther-
' e sy apy, and analysis of this subgroup suggests a beneficial drug effect on short-term
. Umberto Meduri, MD mortality.

JAMA. 2009;301(22):2362-2375 WWW_jama.com

For editorial comment see p 2388.
Author Affiliations are listed at the end of this  Raymond Poincaré, 92380 Garches, France (djillali

CME available online at article. .annane@rpc.ap-hop-paris fr).
ww,lamarcﬁuescme,cm Corresponding Author: Djillali Annane, MD, Critical  Caring for the Critically Il Patient Section Editor: Derek

asti g Care Department, Hapital Raymond Poincaré, Assis-  C. Angus, MD, MPH, Contributing Editor, JAMA
and qu i O 2326 tance Publique—Hépitaux de Paris, 104 Boulevard  (angusdc@upmc.edu).
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1. Recomendamos evitar el uso del tratamiento con bicarbo- ASALMECCI
nato de sodio con el fin de mejorar la hemodindamica o de
reducir los requisitos de vasopresores en pacientes con lacti-
cemia inducida por hipoperfusion con pH = 7,15 (grado 2B).

S. Tratamiento con bicarbonato

U. Prevencioén de ulcera gastroduodenal aguda

1. Recomendamos que la prevencion de tulcera gastroduodenal
aguda que utiliza bloqueante H, o inhibidor de la bomba de
protones se administre a los pacientes con sepsis grave/cho-
que septicémico que tienen factores de riesgo de hemorragia
(grado 1B).

2. Cuando se utiliza la prevencion de tlcera gastroduodenal
aguda, sugerimos el uso de inhibidores de la bomba de proto-
nes en lugar de antagonistas del receptor H, (H2RA) (grado
2C). )

3. Sugerimos que los pacientes sin factores de riesgo no reciban
tratamientos de prevencion (grado 2B).
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Asociacién Salvadorefia de Medicina Critica
¥ Cuidados Intensivos

ASALMECCI

Uno de los primeros objetivos en el tratamiento de los pacientes criticos
es restaurar y mantener una oxigenacion tisular adecuada, ya que la
hipoxia tisular juega un rol importante en el desarrollo de la FOM.

Las drogas vasoactivas mas frecuentemente utilizadas son los agentes

adrenergicos , que ejercen sus acciones por activacion de los receptores
Alfa- adrenergicos, [B-adrenergicos y dopaminergicos.

10:12 Unidad de Medicina Critica — H.M.Q.



KNOW THE SIGNS

KNOW

SEPSIS

DROGAS VASOACTIVAS

Tabla 1.- Efectos relativos de las drogas vasoactivas sobre los receptores adrenérgicos.

Droga (dosis tipica) B-1 B-2 o
Isoproterenol (0.01-0,1 png/kg/min) + T - 0
Norepinefrina (0,05-1 pg/kg/min) +k 0 2 s
Epinefrina (0,05-2 pg/kg/min) =i £ 1
Fenilefrina (0,5-5 pg/kg/min) 0 0 +++
Dopamina (1-5 pg/kg/min) + + +
Dopamina (5-20 pg/kg/min) ++ i ++
Dobutamina (2.5-20 pg/kg/min) ++ + E 3

0: sin efecto: +: efecto minimo; ++. efecto moderado: +++, efecto sustancial

Unidad de Medicina Critica — H.M.Q.
1.S.S.S.
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DOPAMINA

v/ Aumenta el Gasto

"
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DROGAS VASOACTIVAS

PRESSURE

Isoproterenol

Dopexamine

Dobutamine
Dopamine PE NE Dopa Epi Dobut Dopex Iso
Epinephrine

Norepinephrine

Phenylephrine




DOBUTAMINA

o Mezclade 2 isomeros: Isomero D

Isomero L

7/

% Dosis: 2—-20 pg/k/min.

«» Agente inotropico de primera eleccion.

B1 y B2 adrenergico.

B1 y a1 adrenergico.
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Levosimendan

2 mecanismos: sensibilizacion al Ca+ de las proteinas contractiles y apertura
de los canales de K+ del musculo liso.

Dosis: 12 —24 mcg en 10 min, luego 0.05—-0.1 mcg/kg/m.
Dosis elevada se asocia con: taquicardia e hipotension. No recomendable con

PAS < de 85 mmHg. l

5mi Mok
Simdax
2,5 mg/ml

Levosimendan ~ *
Sterilt koncentrall ¢
steriili konsentraa® ¢
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A Selective V., Receptor Agonist, Selepressin,
Is Superior to Arginine Vasopressin and to

Norepinephrine in Ovine Septic Shock*
Xinrong He, MD'?%; Fuhong Su, MD, PhD!; Fabio Silvio Taccone, MD, PhD;

Régent Laporte, DVM, MSc, PhD? Anne Louise Kjolbye, MSc, PhD, MBA%; Jing Zhang, MSc, PhD?;
Keliang Xie, MD'; Mouhamed Djahoum Moussa, MD'; Torsten Michael Reinheimer, MSc, PhD*;

Jean-Louis Vincent, MD, PhD, FCCM!

Objective: Selective vasopressin V,, receptor agonists may have
advantages over arginine vasopressin in the treatment of septic
shock. We compared the effects of selepressin, a selective V,,

January 2016 = Volume 44 + Number 1

receptor agonist, arginine vasopressin, and norepinephrine on
hemodynamics, organ function, and survival in an ovine septic

shock model.
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Ascorbate-dependent vasopressor @
synthesis: a rationale for vitamin C
administration in severe sepsis and

septic shock?

Anitra C Carr"”, Geoffrey M. Shaw?, Alpha A. Fowler® and Ramesh Natarajan’

(1)

SEPSIS

Conclusions

Ascorbate enhances the synthesis of the vasopressors
norepinephrine and vasopressin by acting as a cofactor
for their respective biosynthetic enzymes. As such, we
hypothesise that administration of high-dose ascorbate
in conditions of hypovitaminosis C (e.g. severe sepsis
and septic shock) may support the endogenous synthesis
of these vasoactive compounds and thus ameliorate
the need for exogenously administered vasopressors.
Ascorbate-dependent vasopressor synthesis represents
a plausible physiological mechanism whereby ascorbate
could act as an adjuvant therapy for severe sepsis and
septic shock. Whether this mechanism translates into
improved patient outcomes requires testing in well-
designed clinical trials.
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Key points

Sepsis is an excessive immune host response to microbes.

Cytokine storm is followed by an immunosuppressive
state increasing the risk of secondary infections.

Systemic inflammatory response leads to multiple organ damages.

The number of organ failures in sepsis correlates with short-term mortality.




CUANTO ME CUESTA UNA
SEPSIS ?7??




Sepsis is a medical emergency
and can happen to anyone.

SUSPECT SEPSIS. SAVE LIVES."
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