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RESUMEN

La sepsis es una patologia muy frecuente, cuya incidencia va en aumento generando no sélo incremento en la mortalidad, sino
también en costos. Constituye la primera causa de muerte en pacientes criticamente enfermos, pues pese a los avances en los
cuidados médicos y en el desarrollo tecnolégico su mortalidad continta siendo elevada y el tratamiento poco efectivo.

Ante la diversidad de signos y sintomas presentes en la sepsis todos ellos determinados por el cuadro infeccioso de base, los
signos y sintomas del SRIS y de las diferentes disfunciones presentes en el paciente éstos fueron reagrupados, en un intento por
estadificar a la sepsis, en lo que se denomina PIRO.

El tratamiento de esta patologia puede ser definido en dos partes primordiales: una encaminada hacia el tratamiento del foco
infeccioso que dio origen al cuadro y la otra en el tratamiento y sostén de las alteraciones metabolicas, hemodinamicas y de la
disfuncién organica que ocurren en el transcurso de la sepsis severa.

Un grupo internacional de especialistas en cuidados criticos y enfermedades infecciosas desarrollaron guias para que el clinico
use con el objetivo de elaborar un diagnéstico y tratamiento oportunos y con ello mejorar el resultado en la sepsis severa; en ellas
se hacen recomendaciones basadas en la evidencia con respecto a muchos aspectos del manejo agudo de la sepsis que se espera
tengan un impacto en la mejoria de los resultados en el paciente criticamente enfermo.
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ABSTRACT

Sepsis is a very common disease. It incidence is rising, but not only in increasing the mortality also in cost. It’s the first cause of
death in critically ill patients, despite advances in medical care and technology development, the mortality remains high and the
treatment ineffective.

Given the diversity of signs and symptoms presents in sepsis, all of it determined by the infection of basic signs and symptoms of
systemic inflammatory response syndrome and various dysfunctions in the patient, they were grouped together in an attempt to
approach sepsis, it called PIRO.

The treatment of this condition can be defined in two primary parts, one directed towards the treatment of infectious site which led
the origin of clinical sings and it "s treatment and support of the metabolic, hemodynamic and organ dysfunction occurring in the
course of severe sepsis.

An international group of specialists in critical care and infectious diseases have developed guidelines for the clinical use to
produce a diagnosis and treatment and thereby improve outcome in severe sepsis, they make recommendations based on
evidence regarding many aspects of acute management of sepsis is expected to have an impact in improving outcomes in critically
ill patients.
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INTRODUCCION

La sepsis es la principal causa de muerte (35-50%) en
pacientes criticamente enfermos. La informacién que se ha
publicado sobre el tema en los Gltimos anos ha significado
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un gran progreso en el conocimiento de su fisiopatologia,
de su epidemiologia, de la clasificacion de los diferentes
cuadros clinicos con los que se presenta e indudablemente
en su enfoque terapéutico. Su incidencia se ha incrementa-
do con el paso del tiempo de acuerdo con las estadisticas
reportadas por el Center for Disease Control, quienes des-
pués de un periodo de 10 afnos reportaron un incremento
de 139%." Posiblemente su aumento se encuentre relacio-
nado no solo a factores tales como edad, inmunosupre-
sion, exposicion a procedimientos invasivos, resistencia
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antimicrobiana y falta de diagnéstico temprano, sino tam-
bién al polimorfismo genético en la produccién de cito-
quinas.??

DEFINICION

Comunmente es definida como la respuesta del hués-
ped a la infeccién. En 1991, durante la Conferencia-Con-
senso del American College of Chest Physicians/Society of
Critical Care Medicine (ACCP/SCCM) se definié al sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), como la
respuesta del organismo ante agresiones severas que inclu-
yen no sélo procesos infecciosos, sino también otras pato-
logias;** se establecio que cuando el paciente presenta dos
0 mas de estos criterios cursa con un cuadro de SRIS:

1. Temperatura > 38 °Co < 36 °C.

2. Frecuencia cardiaca > 90 x minuto.

3. Frecuencia respiratoria > 20 x minuto o PaCO, < 32
mmHg.

4. Recuento de globulos blancos > 12.000 x mm3, <
4.000 x mm* o > 10 % en banda.

Cuando existe SRIS en conjunto con la sospecha de in-
feccién o bien la documentacién clinica o microbiolégica
de ésta, hablamos de sepsis. De tal manera que podemos
definir a la sepsis como un SRIS inducido por infeccion.

ETIOLOGIA

La infeccion bacteriana constituye la causa mas comun
de sepsis, predominando los gérmenes gramnegativos. Los
sitios mas frecuentes de infeccién, en orden de frecuencia,
son:

El pulmonar (40%).
Intraabdominal (30%).
Tracto urinario (10%).
Tejidos blandos (5%).
Catéter intravascular (5%).°

G =

FISIOPATOLOGIA

El SRIS es desencadenado cuando los monocitos reci-
ben una senal bioldgica que informa que un agente infec-
cioso ha podido sobrepasar las barreras que intentan loca-
lizar la infeccién en su puerta de entrada. Recientemente
se han identificado y categorizado varios tipos de recepto-
res (situados en la superficie de las células que participan
en la respuesta del huésped a la invasién microbiana) ca-
paces de reconocer con gran especificidad determinadas
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estructuras moleculares o “patrones” microbianos, por lo
que se les denomina “Pattern-Recognition Receptors” (PRRs),
quiza la familia mas conocida sea la de los llamados
“Toll-Like Receptors” (TLR).”® Estos receptores identifi-
can componentes estructurales concretos de los micro-
organismos, tales como el lipopolisacarido de las bacterias
gramnegativas y los peptidoglicanos de los cocos grampositi-
vos. Los TLR seguidamente transmiten la senal al interior de
la célula'y como resultado de este proceso de interiorizacién
se activan moléculas mediadoras citoplasmaticas. Al recibir
dicha informacion, el monocito estimula inmediatamente sus
estructuras genéticas sintetizando los intermediarios (citoci-
nas) que rapidamente pondran en marcha el SIRS, lo cual
implica la liberacién de una serie de intermediarios que ini-
ciardn mecanismos para controlar la infeccion, a saber:'°

e Vasodilatacion.

e Aumento de la permeabilidad capilar.

e Alteracion de la regulacion de la microcirculacion.
e Migracion y activacion leucocitaria.

e Activacion de la coagulacién.

Entre los intermediarios pro-inflamatorios mas impor-
tantes que son liberados a la circulacién destacan el factor
de necrosis tumoral (FNT), las interleucinas 1, 2,6 y 8 (IL-
1,IL-2, IL-6, IL-8) y el interferébn gamma.'® Una de las con-
secuencias de la liberacion de estos intermediarios es la
estimulacion de la formacién de grandes cantidades de 6xido
nitrico, que ejerce importantes acciones durante el SRIS,
siendo el principal responsable de la vasodilatacion exis-
tente en la sepsis. Asimismo, existen varias enzimas cito-
plasmaticas, las “cinasas”, cuya funcion es la degradacién
de las moléculas que inhiben a los factores de trascripcion
nuclear responsables de activar el proceso de la sintesis de
mediadores humorales de la sepsis, de ellos el mas estudia-
do es el factor de trascripcion nuclear kappa B (NFkB) que en
condiciones normales se encuentra inactivo en el citoplas-
ma celular debido a que esta asociado a su inhibidor (Ikp3).
La degradacion de IkB por la accion del complejo enziméti-
co de las cinasas “libera” al complejo NFkp y permite su
traslocacion nuclear. Una vez en el ntcleo de la célula, NFkB
acttia sobre el ADN en receptores especificos que represen-
tan regiones relacionadas con el comienzo de la trascrip-
cion. De esta manera se inicia la trascripcion del DNA al
RNA, que se caracterizan por codificar moléculas que parti-
cipan en la respuesta inflamatoria. Es indudable el atractivo
de la hipétesis del protagonismo de NFkf en el desarrollo 'y
mantenimiento de la sepsis considerando que su activacion
descontrolada induce la produccién de proteinas clave me-
diadoras de la inflamacion, por lo que parece razonable con-
siderar la inhibicion de la activacion de NFkP para mejorar
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el pronostico de los pacientes con sepsis. También duran-
te el SRIS se producen alteraciones de la coagulacion cuya
forma mas grave es la coagulacion intravascular diseminada,
que es desencadenada en presencia de trastornos de coagula-
cion que generen un estado protrombotico (inhibicién de la
fibrinolisis, activacion de los factores V y VI, disminucion
de la proteina-C y de la antitrombina Ill). Si bien el SRIS
tiene un claro objetivo defensivo en el organismo, puede
provocar daiio que es a veces tan intenso que puede com-
prometer la evolucién de los pacientes. Asi, el organismo
trata de modular el SRIS con una reaccion que podria deno-
minarse “Respuesta Antiinflamatoria”.'"'? Esta respuesta
consiste en la puesta en marcha de una serie de mecanismos
y en la liberacion de intermediarios que tienden a inhibir los
efectos del SIRS (antagonista del receptorde L, IL— 10, FNT
- rs [Receptor soluble para TNF. Compite con el receptor
activo], esteroides suprarrenales).

Se ha intentado modular el SRIS con diferentes interven-
ciones terapéuticas como, por ejemplo, el uso de sueros
antiendotoxina o el uso de gammaglobulinas. Reciente-
mente se ha comprobado que el uso de Drotrecogin alfa
activado, que es la forma recombinante de la proteina-C
activada natural, tiene la capacidad de antagonizar en par-
te el SRIS y esta capacidad de modulacion del SRIS no sélo
se traduce en disminucién de los daiios tisulares, sino tam-
bién de la mortalidad.

La sepsis se produce cuando el agente infeccioso, sus
toxinas y/o la liberacion en la circulacion de los mediado-
res de la inflamacién producen una descompensacion car-

diovascular caracterizada por hipotensién, disminucion de
las resistencias vasculares sistémicas y gasto cardiaco ele-
vado con la consiguiente alteracién del metabolismo y
muerte celular a nivel de diversos 6rganos que conduce al
desarrollo de falla organica multiple y en ocasiones a la
muerte, es decir, la sepsis es el resultado de la evolucién
de una infeccion y un SRIS en un organismo que no tiene
la capacidad de neutralizar ambos procesos, el inflamato-
rio y el infeccioso. Para un mejor entendimiento de la sep-
sis debemos considerar a la sepsis como un continuum de
diversos estadios de una misma enfermedad, y que con
base en su severidad se han propuesto diversas clasificacio-
nes (Cuadro 1).7" En este continuum de inflamacion a
sepsis la mortalidad aumenta en forma proporcional al gra-
do de severidad (Figura 1).'® El pronéstico depende del ori-
gen de la infeccion, la etiologia, y la puntuacién en la
escala APACHE-Il y SOFA.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico de la sepsis esta determinado por el
cuadro infeccioso de base, los signos y sintomas del SRIS,
asi como por los signos y sintomas de las diferentes disfun-
ciones que tenga el paciente.'®'” Tratando de buscar otra
manera de agrupar la fisiopatologia, la clinica y la severi-
dad de la sepsis, durante la reunién de consenso en la ciu-
dad de Washington los conceptos arriba mencionados se
reagruparon en un intento de estadificacion de la sepsis
que se ha dado en llamar PIRO (Predisposicién, Infeccion,

Cuadro 1. Criterios diagnésticos para sepsis.

Infeccion documentada o en sospecha, y alguno de las siguientes:

e Variables generales:Fiebre ( temperatura > 38.3 °C); Hipotermia (temperatura < 36 °C); Frecuencia cardiaca
> 90 latidos/minuto 0 > 2 DE del valor normal para la edad; Taquipnea; Alteraciones del estado mental; Edema
importante o balance de liquidos positivo (> 20 mL/kg/en 24 h); Hiperglucemia (glucosa sérica > 120 mg/dL) en
ausencia de diabetes

e Variables de inflamacion: Leucocitosis (> 12,000), Leucopenia (< 4000 ), Conteo Leucocitario Normal con >
10% de bandas; Proteina C Reactiva en plasma > 2 DE del valor normal; Procalcitonina en plasma > 2 DE del
valor normal

e Variables hemodinamicas: Hipotension arterial (PS < 90 mmHg, PAM < 70, o una disminucion de la PS > 40
mmHg en adultos o > 2 DE acerca del valor normal para la edad; SvO? < 70%; Indice cardiaco < 3.5 L/min

® Variables de disfuncién organica:Hipoxemia arterial (PaO2/FIO, < 300); Oliguria aguda (gasto urinario < 0.5 mL
/kg/h, por al menos 2 horas; Incremento de la creatinina > 0.5 mg/dL; Alteraciones de la coagulacion(INR > 1.5
o TPT > 60”); ileo (ausencia de peristalsis); Trombocitopenia (plaquetas < 100,000); Hiperbilirrubinemia (Bilirru
bina plasmatica total > 4 mg/dL)

e Variables de perfusion tisular: Hiperlactatemia (> 1 mmol/L); Llenado capilar lento

DE: desviacion estandar. PS: presion sistolica. PAM: presion arterial media. SvO?: saturacion venosa de oxigeno. INR: international normalized
ratio. TPT: tiempo parcial de tromboplastina. Levy MM, Fink PM, Marshall CJ, Abraham E, Angus D, Cook D, Cohen J, Opal MS, Vincent JL,
Ramsay G: 2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference. Crit Care Med 2003; 31(4): 1250 56.
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Figura 1. Continuum de infeccién a choque séptico.

Cuadro 2. Clasificacion y definiciones operativas en la sepsis.

e Sepsis (SRIS de causa infecciosa).

e Sepsis grave: (sepsis con uno cualquiera de los
tres siguientes):
° Disfuncion aguda de uno o mas 6rganos.
° Hipoperfusion (hiperlactacidemia).
° Hipotension (transitoria o persistente).

e Sepsis grave “de alto riesgo”: (sepsis grave con
uno cualquiera de los dos siguientes):
° Disfuncion aguda de dos o mas 6rganos.
° APACHE Il superior a 24 puntos en las 24
horas previas.

Respuesta y Organ Disfunction [Disfuncion organical). Sin
embargo, esta modalidad de descripcion de los diferentes
cuadros de sepsis no ha aportado adn beneficios conoci-
dos. Las manifestaciones de la sepsis son el resultado de
una excesiva respuesta del huésped a agentes infecciosos
no controlada por inhibidores naturales. De tal forma que
el diagndstico de SRIS y sepsis sigue siendo clinico (Cua-
dro 2), por lo que el diagnostico diferencial entre sepsis y
respuesta inflamatoria sistémica de origen no infeccioso es
de vital importancia al momento de plantear una estrategia
terapéutica. Sin embargo, el diagndstico temprano no siem-
pre es facil de realizar debido a que el SRIS es inespecifico
en el paciente critico. Lo anterior ha obligado a buscar un
marcador de sepsis que sea capaz de distinguir en forma
temprana el SRIS de causa infecciosa del SRIS no infeccio-
50."® No existe a la fecha ningin marcador biolégico con la
suficiente sensibilidad y especificidad para establecer un
diagndstico definitivo. De los marcadores disponibles a la
fecha, la procalcitonina (PCT) y proteina C reactiva (PCR)
son los mas empleados.'?? Sin embargo, tienen algunos
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inconvenientes, por ejemplo, si bien la PCT es la que ma-
yor sensibilidad y especificidad ha demostrado en la sep-
sis, no aumenta en las infecciones localizadas o en las
generalizadas que no sean bacterianas y no se eleva en los
procesos que no sean de origen infeccioso. En series de sep-
sis graves la PCT mostré una sensibilidad del 61% y especi-
ficidad de 94% para un punto de corte de 1 ng/mL. Otro
punto a favor de la PCT es que mientras ésta comienza a
elevarse a las 2-3 horas después del estimulo inicial, la PCR
lo hace alrededor de las 12 horas, es decir, cuando la PCT
alcanza su maximo. La importancia de su determinacion
radica en la necesidad de diferenciar el origen del SRIS (in-
feccioso o no infeccioso) ademas de su utilidad como mar-
cador prondstico. El diagnéstico definitivo se realiza con la
presencia de SRIS secundaria a la presencia o sospecha clini-
ca de infeccion que dio origen a ésta.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la sepsis puede definirse en dos partes:

1. La encaminada a tratar el foco infeccioso que dio ori-
gen al cuadro.

2. La dirigida al sostén de las alteraciones metabdlicas,
hemodinamicas y de la funcion afectada de diferentes
6rganos.

Las intervenciones terapéuticas contintian evolucionan-
doy en la actualidad se ha sugerido el empleo de estatinas
por sus efectos pleiotropicos relacionados con muchos de-
terminantes de la sepsis.?32®

El elemento fundamental en el manejo de la sepsis es la
rapidez en la instauracién de las medidas terapéuticas. Ya
identificado el cuadro, las siguientes medidas se deben
iniciar lo antes posible, y completarse dentro de las seis
primeras horas desde la identificacién de la sepsis, tenien-
do como objetivo cumplir todas las medidas en el 100%
de los casos? (Figura 2).

Reanimacion inicial.

Diagnostico.

Terapia antibidtica.

Control de la fuente de infeccién.
Terapia con liquidos.

Vasopresores.

Terapia inotropica.

Esteroides.

9. Proteina C activada.

10. Administracion de sangre y derivados.
11.Ventilacion mecanica.

12.Sedacién, analgesia y bloqueo neuromuscular.
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PAS < 90 mmHg o PAM
65 mmHg después de 20-
30 ml/kg de cristaloides iv
o lactato > 4 mmol/L

Instalar catéter venoso central
para continuar reanimacion
con cristaloide iv (250-10,000 mL

Oxigeno suplementario
intubacién endotraqueal y
ventilacion mecanica (si es

lnterconsulta a Unidad
!de Cuidados Intensivos

necesario) en bolo L e e e
/i\ < 8 mmHg Cristalord
== pvc 17 = ) i\r/lsta oides
L ; 8-12 H 14
I -~ -12 mmHg
H Egte protocolq debe ser ini i _—" ~—___ < 65mmHg Vasopresores
I ciado en la primera horade — PAM ~— R
o ol | < _~=————W (Norepinefrina o
I presentacion ( o identifica- ~— —_— .
v . . | ~ Dopamina)
I cién de sepsis) y continuar |
| por al menos las primeras 6 | =2 65 mmHg < >70%
! . .z
! horas de reanimacién. E ///;/cOZ ?T\\\ Transfusion de glébulos | < 70%
I Si se instala catéter de flota- : \\\\\ _ rojos para Hto 2 30%
{ cion Los objetivos son: | « Agentes inotropicos (Si
I e Mantener una PCP entre > 70% : . e
| 12-15 v una SavO? > 70% | tiene caracter de flotacion,
i Y =700 | L mantener IC > 3.0 l/min/m2)
L | — —~
<=7 Metas logradas >«
\\\ ///

Si

Reanimacion completa.
Establecer intervalos
de reevaluacion.

Figura 2. Algoritmo de manejo en sepsis.

13.Control de la glucosa.

14.Terapia de reemplazo renal.

15.Uso de bicarbonato.

16.Profilaxis de trombosis venosa profunda.

Uresis mayor de 0.5 mL/kg/h.
¢ Saturacion venosa central de O, (SvcO,) <70%.

Durante las primeras 6 horas, si la SvcO, no es alcan-

17.Profilaxis de tlceras de estrés.
Reanimacion inicial

La reanimacion en pacientes con sepsis grave debe ser
tan pronta como el diagnéstico haya sido reconocido. En
pacientes en quienes no tienen hipotensién arterial, la pre-
sencia de elevacion de lactato puede identificar la hipoper-
fusion. Es necesaria la colocacién de un acceso vascular
central. Durante las primeras horas de reanimacion se de-
ben de incluir las siguientes metas:

¢ ElevarlaPVCde 8-12 mmHg.
® Presién arterial media mayor de 65 mmHg.

zada al elevar PVC de 8-12 mmHg, debera entonces al-
canzarse un hematocrito > a 30%; de mantenerse la SvcO,
< 70% administrar dobutamina a un maximo de 20
gammas, hasta alcanzar la meta (Grado de recomenda-
cion B).

La terapia temprana guiada por objetivos ha demostrado
que mejora la supervivencia de pacientes con choque sép-
tico. En estudios previos se observo que el cumplimiento
de los objetivos previamente mencionados durante las pri-
meras 6 horas de reanimacion fue asociado con una reduc-
cion de la mortalidad a los 28 dias. En los pacientes con
ventilacion mecanica se recomienda una presion venosa
central de 12-15 cmH,O como objetivo, para compensar
el aumento en la presion intratoracica. Durante las prime-

221



Rev Hosp Jua Mex 2009; 76(4): 217 225

ras 6 horas de reanimacién de la sepsis severa o el choque
séptico, si no se obtiene una saturacion de oxigeno venosa
central o saturacion de oxigeno venosa mixta de 70% con
la resucitacion con liquidos teniendo una presién venosa
central de 8-12 cmH,O, se deben transfundir paquetes de
glébulos rojos con el objetivo de lograr un hematocrito >
30%; luego de ello, si adin tras estas medidas no se consi-
gue una SvcO, > 70%, administrar dobutamina en infu-
sion (hasta un maximo de 20 gammas) para lograr este
objetivo.?%3°

Diagndstico

Ante la sospecha clinica de infeccién se deben realizar
pruebas complementarias para determinar la fuente y el
agente causal (ftoma de cultivos previo al inicio de antibi6-
ticos, toma de dos hemocultivos, uno por puncién y otro
por catéter, cultivar otros sitios como secreciones traque-
obronquiales, orina, catéter, etc.). Idealmente, por lo me-
nos un hemocultivo se debe obtener a partir de cada lu-
men de cada via de acceso vascular. La obtencion de
hemocultivos periféricos y a través de la via de acceso
vascular es una estrategia importante. Si el mismo orga-
nismo crece en ambos hemocultivos, la probabilidad que
el organismo esté causando sepsis severa es alta (Grado
de recomendacion D).

Los estudios imagen y obtenciéon de muestras de si-
tios probables de la infeccion deben ser realizados; sin
embargo, algunos pacientes pueden encontrarse muy
inestables para permitir ciertos procedimientos invasi-
vos o ser transportados fuera de la UCI. Estudios reali-
zados al lado de la cama, tales como ultrasonido, pue-
den ser utiles en estas circunstancias?’?' (Grado de
recomendacioén E).

Terapia antibidtica

La terapia antibidtica debe de iniciarse dentro de la pri-
mera hora de haberse diagnosticada la sepsis, después de
que se han obtenido cultivos (Grado de recomendacion
E). La evaluacién del esquema antimicrobiano debe reali-
zarse 48-72 horas con base en datos clinicos o microbiolo-
gicos. En presencia de Pseudomonas aeruginosa y en neu-
tropenia se prefiere terapia combinada?®3? (Grado de
recomendacion E).

Control de Ia fuente de infeccion

En todo paciente con sepsis es importante el control de
la fuente de infeccion, especificamente el control de un
absceso, desbridar tejido necrético infectado, remocion de
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dispositivos potencialmente infectados, etc. Cuando el foco
de infeccion (por ejemplo, absceso intraabdominal, perfo-
racion gastrointestinal, colangitis, isquemia intestinal, etc.)
haya sido identificado como la fuente del choque séptico,
debe ser resuelto inmediatamente después de la reanima-
cion inicial®® (Grado de recomendacion E).

Terapia con liquidos

La reanimacion se puede realizar con coloides o cristaloi-
des, sin existir evidencia de que alguno sea superior sobre
otro (Grado de recomendacion c¢). La administracion de li-
quidos puede ser en cantidad de cristaloides de 500-1,000
mL o de coloides de 300 a 500 mL en 30 minutos, y repetir-
se de acuerdo con la respuesta y tolerancia, evitando sobre-
carga de volumen. El balance de liquidos no es de utilidad
durante este periodo?2° (Grado de recomendacioén E).

Vasopresores

Cuando los liquidos han fallado en mejorar la presion
arterial, se deben de iniciar agentes vasopresores (Grado
de recomendacion E). La norepinefrina o dopamina a tra-
vés de un catéter central, son los agentes vasopresores de
primera eleccién para corregir la hipotensién en el choque
séptico (Grado de recomendacion D). Bajas dosis de no-
repinefrina pueden ser usadas para proteccion renal como
parte del tratamiento de sepsis grave (Grado de recomen-
dacién B). Todos los pacientes que requieren vasopresores
deben de tener un catéter arterial colocado, para monito-
reo en forma mas exacta y continua de la presién arterial.
(Grado de recomendacion E). Se debe considerar el uso de
vasopresina en choque séptico refractario a pesar de la re-
animacion con liquidos en forma adecuada y altas dosis de
vasopresores convencionales. En dosis de 0.01-0.04 unida-
des/minuto?®*? (Grado de recomendacion E).

Terapia inotropica

Se puede utilizar dobutamina en pacientes con bajo gasto
a pesar de la resucitacién con liquidos. En presencia de
hipotension debe de ser usada en combinacion con vaso-
presores (Grado de recomendacién E). Las estrategias para
incrementar el indice cardiaco para alcanzar un nivel pre-
determinado elevado no es recomendado?’?* (Grado de
recomendacion A).

Esteroides

La hidrocortisona en dosis de 200-300 mg/dia, por siete
dias, dividido en tres o cuatro dosis o en infusion continua)
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son recomendadas en pacientes con choque séptico, en quie-
nes posterior a un aporte de liquidos adecuado atin necesi-
tan terapia vasopresora para mantener una presion arterial
adecuada (Grado de recomendacién C). Dosis mayores
de 300 mg/dia de hidrocortisona no deben ser utilizadas
en sepsis grave o choque séptico, para el propésito de
tratar la sepsis*® (Grado de recomendacion A).

Proteina C activada

Se recomienda el uso de proteina C activada en pa-
cientes con sepsis grave y que tengan elevado riesgo de
muerte (APACHE > 25 puntos, disfuncion organica se-
cundaria a sepsis, choque séptico, o SIRPA secundario a
sepsis) y que no tengan alguna contraindicacién absoluta
relacionada a riesgo de sangrado?®2>2¢ (Grado de recomen-
dacién B).

Administracion de sangre y derivados

Si la hipoperfusion inicial ha sido resuelta y en ausencia
de circunstancias como enfermedad arterial coronaria, he-
morragia, acidosis lactica, la transfusion de sangre solo esta
indicada cuando la hemoglobina disminuye a valores meno-
res de 7.0 g/dL, para alcanzar un nivel de Hb de 7.0a 9.0
g/dL (Grado de recomendacién B). La eritropoyetina no es
recomendada como un tratamiento especifico de la ane-
mia asociada con sepsis grave, pero puede ser utilizada
en otras condiciones como anemia secundaria a insuficien-
ciarenal (Grado de recomendacion B). Se recomienda el
uso de plasma fresco congelado para corregir tiempos anor-
males de coagulacién en presencia de sangrado activo o
antes de procedimientos quirdrgicos o invasivos. En pa-
cientes con sepsis grave la transfusion de plaquetas se debe
realizar cuando la cuenta es menor de 5,000/mm? a menos
que haya sangrado aparente. Se puede considerar transfu-
sion de plaquetas en cifras de 5,000 a 10,000 mm?
cuando hay un riesgo de sangrado significativo. Cuen-
tas plaquetarias mayores de 50,000 mm? son necesarias
para procedimientos quirdrgicos o invasivos?*?” (Grado
de recomendacion E).

Ventilacion mecanica de Ila lesion pulmonar
aguda inducida por sepsis (LPA)/SIRPA

Elevados voltmenes corrientes estan asociados con ele-
vadas presiones de meseta. Se debe realizar una reduccion
en el volumen corriente sobre un periodo de 1-2 horas, hasta
[legar a un volumen de 5 mL/kg de peso corporal predicho
como meta, en conjunto con la meta de mantener una pre-
sién meseta menor de 30 cmH,O (Grado de recomendacion

B). La hipercapnia permisiva puede ser bien tolerada en pa-
cientes con SIRPA/LPA cuando sea necesario disminuir la
presion meseta y volumen corriente (Grado de recomenda-
cion Q). La programacion de una pequena cantidad de PEEP
es necesaria para evitar el colapso alveolar. La programacion
de PEEP en hipoxemia, basada en indices de oxigenacién y
guiada por requerimientos de FiO, para mantener una oxige-
nacién adecuada es un abordaje apropiado. También pue-
den utilizarse mediciones de mecanica pulmonar como dis-
tensibilidad (Grado de recomendacion E). La posicion prona
debe de ser considerada en SIRPA, cuando el paciente re-
quiere niveles de FiO, potencialmente t6xicos o una elevada
presion meseta y en quienes el riesgo de la posicion prono
es bajo (Grado de recomendacion E). A menos que esté con-
traindicado la posicion del paciente en ventilacion mecani-
cadebe seren 45° para prevenir neumonia asociada a venti-
lador?*?® (Grado de recomendacién C).

Sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular

Se debe emplear un protocolo de sedacién cuando sea
necesaria la ventilacién mecanica. El protocolo debe in-
cluir metas de sedacion medida por una escala de seda-
cion, subjetiva y estandarizada. Bolos intermitentes de se-
dacién o en infusién contintia para llegar a la meta de
sedacién requerida con interrupcion diaria (Grado de re-
comendacion B). El bloqueo neuromuscular debe ser evi-
tado en la medida de lo posible, para impedir bloqueo
neuromuscular prolongado después de su descontinuacion®
(Grado de recomendacion E).

Control de la glucosa

Posterior a la estabilizacién del paciente con sepsis
grave, es necesario mantener un nivel de glucosa < 150
mg/dL. Si es necesario utilizar infusion de insulina, rea-
lizando monitoreo de glucosa en forma inicial cada 30-
60 minutos, y una vez estabilizada la glucosa cada 4-6
horas (Grado de recomendacion D). En pacientes con
sepsis grave se debe incluir el control de la glucosa por
medio del uso preferencial de nutricién enteral?’(Grado de
recomendacion E).

Terapia de reemplazo renal

En insuficiencia renal aguda y en ausencia de inestabili-
dad hemodinamica, la hemofiltracién veno-venosa conti-
nuay la hemodialisis intermitente son consideradas equi-
valentes. La hemofiltraciéon ofrece un facil manejo de
liquidos en pacientes sépticos inestables* (Grado de reco-
mendacion B).
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Uso de bicarbonato

No se recomienda el uso de bicarbonato para mejorar la
hemodinamia o reducir los requerimientos de vasopresores
para el tratamiento de acidosis lactica por hipoperfusién
con pH > 7.15% (Grado de recomendacién C).

Profilaxis de trombosis venosa profunda

Los pacientes con sepsis grave deben de recibir profi-
laxis para trombosis venosa profunda con dosis bajas de
heparina no fraccionada o heparinas de bajo peso molecu-
lar. Para paciente con contraindicacion para uso de he-
parina, se recomienda el empleo de dispositivos meca-
nicos (medias de compresion graduada o dispositivos de
compresion intermitente). En pacientes con elevado ries-
go, por ejemplo, con historia de TVP/TEP la combina-
cion de terapia farmacoldgica y mecanica es recomen-
dada.?

Profilaxis de ulceras de estrés

La profilaxis de las ulceras de estrés debe ser dada a
todos los pacientes con sepsis grave. Los bloqueadores H,
son mas eficaces que el sucralfato y son los farmacos prefe-
ridos. Los inhibidores de la bomba de protones no han
sido evaluados en comparacién con los bloqueadores H,*
(Grado de recomendacion A).

CONCLUSIONES

La sepsis es una de las entidades mas frecuente en las
unidades de Cuidados Intensivos, su tratamiento esta enfo-
cado en tratar el foco infeccioso y en el sostén metabolico
y hemodinamico. A pesar del progreso en el entendimien-
to de su fisiopatologia, los avances médicos y el desarrollo
tecnolégico, su mortalidad continda siendo elevada, y es
hoy dia considerada una enfermedad emergente. Por lo tan-
to, los tratamientos futuros deberan dirigirse no sélo a in-
hibir, sino también, a mejorar la respuesta inmunologica
del paciente séptico.
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