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Sepsis y anestesia:
importancia de un Optimo manejo perioperatorio

Dra Isis Espinoza de los M onteros-Estrada*

* Anestesi6loga egresada del INCMNSZ.

Lasepsisy el choque séptico representan unade | as principa-
les causas deingreso alas Unidades de Cuidados Intensivos.
Se estima que cada afio, aproximadamente 500,000 pacien-
tes desarrollaran sepsis y/o choque séptico. De éstos, solo
sobreviviran de un 55 a 65% y, del total de pacientes con
sepsis, € 45% requerira un procedimiento quirdrgico donde
se necesitara laintervencion de un anestesiologo®.

La sepsis es la segunda causa de muerte en pacientes de
terapia intensiva después de las causas de isquemia miocar-
dica. La mortalidad sigue siendo alta, aproximadamente de
35-40%, a pesar de lamejoria en la atencién en los Ultimos
15 afios®9.

El objetivo principa del anestesiélogo durante el periodo
del transanestésico consiste en proporcionar una atencion
Optimay seguraparalos pacientes criticamente enfermos por
sepsis, otorgandoles el méximo beneficio desde el procedi-
miento para el control del foco causal delasepsisen caso de
requerirlo. Lamayoria de los procedimientos de control son
deorigen quirdrgicoy requeriran que selleven acabo en una
salade quiréfano.

Durante el manejo de pacientes sépticos, el anestesiologo
debe prestar muy particular atencion en el estado del volumen
intravascular y lafuncion cardiovascular del enfermo; debe
ser capaz de anticipar ladisfuncidny consecuentemente poder
planificar el manejo con una optimizacion preoperatoria y
cuidado introperatoriay postoperatorio, incluyendo lasguias
del mangjo de sepsisy las precaucionesreferentesalatécnica
y anestésicos utilizados, evitando principalmente la exacer-
bacion del choque, asi como las complicaciones potenciales
asociadas ala sepsis.

El manegjo anestésico ideal en pacientes sépticos estafuer-
temente relacionado con el estado del volumen intravascular
y su funcién cardiovascular. Una presion arterial en rangos

normales en el preoperatorio no es un indicativo de un ade-
cuado volumen intravascular y, por lo tanto, la frecuencia
cardiaca, diuresis y el estado mental se deben considerar al
evaluar el volumen intravascular.

Las prioridades de | os pacientes con sepsis consisten en el
inicio temprano del tratamiento para corregir las anomalias
fisiol 6gicas, tales como hipoxemia e hipotension®9, Distin-
guir el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
y de sepsis (Cuadro |) porque, si existe una foco infeccioso,
debe ser identificado y tratado tan pronto como sea posible.
Esto puede requerir un procedimiento quirdrgico donde nues-
traintervencion y e manejo 6ptimo son fundamental es®11).

La sepsis se asocia con un gran nimero de ateraciones
cardiovasculares que pueden conducir a hipoperfusion tisu-
lar®). La hipoperfusion tisular es un factor importante en €
desarrollo de ladisfuncién organicamdiltiple. Por lo tanto, el
reconocimiento de hipoperfusion tisular inducido por sepsis
y una oportuna intervencion clinica para prevenir y corregir
este fendmeno son aspectos fundamentales en el manejo de
pacientes criticamente enfermos con sepsis grave.

El reconocimiento temprano de sepsisy de hipoperfusion
tisular es imperativo para implementar un adecuado apoyo
hemodinamico y prevenir el dafio irreversible de la funcion
organica. El monitoreo invasivo es generalmente necesario.

Los objetivos para una optimizacion hemodindmica de-
ben incluir un efectivo volumen intravascular y una presion
arterial que sea capaz de mantener la presion de perfusion
delos 6rganos.

L asintervencionesterapéuticas destinadas alaoptimizacion
hemodinamicaen pacientes con sepsisincluyen unareanima-
cion devolumen efectiva, uso de agentes vasopresores, agentes
inotropicosy transfusiones principalmente, todas ellascon una
valoracion individual del contexto clinico del pacientel®9).

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma

Volumen 35, Suplemento 1, abril-junio 2012

S215



Espinoza de los Monteros-Estrada | . Sepsisy anestesia: importancia de un éptimo manejo perioperatorio

L os conocimientos en cuanto a desarrollo fisiopatol 6gico
desepsis, sepsisgravey shock séptico evolucionan continua-
mente, por lo tanto, es importante examinar las anomalias
cardiovasculares que estan presentes con la sepsis y las
implicaciones clinicas de estas anormalidades para instaurar
un manejo Optimo.

Recordemos que el perfil hemodinamico delasepsisgrave
y shock séptico se caracterizan inicialmente por componentes
de shock hipovolémico, shock cardiogénicoy distributivo; en
las primeras fases de la sepsis se presenta un pérdida capilar
y un aumento en la capacitancia venosa que éstanos dacomo
consecuencia, unadisminucion del retorno venoso a corazon.

Las citoquinas liberadas como resultado de la sepsis
también son capaces de causar directamente depresién mio-
cardica?,

¢Qué importancia tiene en nuestro manejo anestésico? El
resultado final de estos cambios es unadisminucion del volu-
men intravascular y de lafraccion de eyeccidn, conduciendo
a una taguicardia compensatoria, un aumento en el trabajo
ventricular y un estado de vasodilatacion.

Cuadro I. Definiciones de SIRS, sepsis, sepsis grave,
shock séptico y disfuncién orgéanica multiple2),

SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica:

Se produce en respuesta a diversas situaciones cinicas no
siempre originadas por infeccion. Se caracteriza por dos o
mas de:

e Hipertermia >38, o hipotermia <36 °C

e Taquicardia > 90 pm

» Taquipnea > 20 pm, o PaCO, < 32 mmHg

 Leucocitosis > 12,000 o < 4,000/mm?® o > 10%
de formas inmaduras

Sepsis
El SIRS asociado a infeccion, o dicho de otra forma: es la
respuesta sistémica a una infeccion grave.

Sepsis grave

Es la sepsis asociada con disfuncién organica, hipoperfusion,
o0 hipotension arterial (TAS < 90 mmHg, o reduccién de 40%
de la TAS basal). Puede manifestarse con oliguria, elevacion
del &cido lactico, o alteracion mental.

Shock séptico

Es la sepsis grave con hipotensién persistente tras resuci-
tacion con fluidoterapia adecuada. Los pacientes tratados
con inotrépicos o vasopresores, pueden no estar hipotensos
aunque contintien en shock séptico y tengan manifestaciones
de hipoperfusion.

Disfuncién organica multiple

Presencia de alteraciones organicas tales que la homeostasis
no puede ser mantenida sin intervencion (tipo ventilacion
mecanica, dilisis).

Una adecuada reanimacion hidrica es capaz de modificar
este patrén hemodinamico, ¢como? Laadecuadaadministra-
cion de liquidos mejora € liquido intravascular aumentado
el retorno venoso.

Sin embargo, con la restauracion de la presion arterial
adecuaday un gasto cardiaco normal o supranormal pueden
persistir los signos de hipoperfusion tisular del tejido. Esto
se debe alaimportante vasodilatacion que existe y quetiene
un impacto a nivel sistémico y puede estar relacionado con
un desbalance del flujo sanguineo a nivel regional (flujo
esplacnico, mesentérico y renal), alteracion a nivel de la
circulacion microvascular, asi como unaincapacidad celular
de utilizar oxigeno a pesar de que €l aporte sea adecuado
(hipoxia citotoxica) @9,

Si estas anormalidades estan presentes en nuestros pa-
cientes que serdn llevados a un procedimiento anestésico,
debemosidentificarl as oportunamente, yaque representan una
progresion de mal pronéstico. Sin embargo, si se identifican
y serealizaunaintervencion tempranacon apoyo hemodiné-
mico agresivo puede limitarse €l dafio por la hipoperfusion
tisular inducidapor sepsisal igual que selimitan o previenen
el desarrollo de lesiones endoteliales'1?). En apoyo a esto, se
han publicado estudios de terapias dirigidas por metas1112),

Lahipoperfusi6n enlosenfermos con sepsis que son some-
tidos a procedimientos anestésicos presentan un inadecuado
aporte de oxigeno y nutrientes alos tejidos, por lo tanto, los
objetivos principal es del anestesi 6logo deberan ser el proveer
apoyo hemodindmico dirigido alarestauracion efectivadela
perfusion tisular y lanormalizacion del metabolismo celular.
Para facilitar 1a optimizacion hemodinamica, los objetivos
para el tratamiento fundamentalmente incluyen el volumen
intravascular, lapresion arterial y €l gasto cardiaco.

Las interrogantes que surgirian serian: ¢Cuédles son los
objetivosfisiol 6gicos de reanimacion hidricaen sepsisgrave?
¢Quétipo deliquido debe utilizarse pararesucitar apacientes
sépticos? ¢Cuanto es demasiado? ¢Puedo sobrerreanimar aun
paciente con shock séptico?

Laprioridad en el tratamiento es la perfusion. En el estu-
dio realizado € 2001 por Rivers!V se reaizé un algoritmo
de forma secuencial para una reanimacion encaminado a la
optimizacion del volumen intravascular con impacto en la
perfusion tisular. A pesar de que los procedimientos quirdr-
gicosno siempre son realizados en laventana de manejo para
reanimacion esimportante identificar lafasey el periodo del
enfermo.

En lafigura 1 se visualiza un algoritmo de actuaciones
para el manejo hemodinamico en la sepsis y shock séptico,
que se resume en mantener la presion arterial media (PAM)
por arriba de 65 mmHg, esto se realizard con una reanima-
ciéninicial con liquidos, los cuales hasta el momento no han
logrado demostrar ser superiores uno al otro (cristaloide,
coloide o albumina), la presion venosa central (PV C) debera
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mantenerse entre 8-13 mmHg, la cual en pacientes ventila-
dos se modifica a 12-15 mmHg. Si aun acanzando la meta
de PVC no es posible mantener PAM, se inicia terapia con
vasopresores. Los vasopresores de primera eleccion siguen
siendo lanorepinefrinay ladopamina. Cuando lahipotension
es resistente puede administrarse vasopresina sola o en con-
junto con corticosteroides. Si la hipotension persiste aun con
lainfusion de vasopresores, debera descartarse insuficiencia
suprarrenal relativa.

Hasta un 50% de | os pacientes en shock séptico presentan
insuficiencia suprarrenal. En aquellos pacientes en shock
séptico que a pesar de la reposicion adecuada de liquidos
requieren terapia con vasopresores paramantener unapresion

arterial media > 65 mmHg, esta indicada la administracion
de corticoidesintravenosos (hidrocortisona200-300 mg/dia),
repartidos en cuatro dosis.

Lasaturacion venosacentral de oxigeno (SVO,) sedebera
mantener > 65%, el anestesiologo debera evaluar las causas
que modificanlaSV O, (Cuadro 1), yaque éstas determinaran
lamodificacion que se deberarealizar para a canzar la meta.

Este es un factor importante que se debera tener principal
atencion en el equilibrio entre el aporte de oxigeno (DO,)
y el consumo de oxigeno (VO,), yaque lagran parte de las
causas de desequilibrio son modificables por €l anestesiélogo
yaqueeste equilibrio tiene un impacto directo en lasaturacion
venosa central de oxigeno (SvO,) (Cuadro I1).

Sepsis con hipoperfusion
Clinica de sepsis mas TAS
< 90 mmHg o TAM = 65

o coloides equivalentes)*

\/ mmHg o lactato = 3 mmol/L
Suplemento de O, + IOT con ¢
ventilaciébn mecanica (si es
necesario) Comenzar fluidoterapia (bolo
Objetivo Sa0, de = 93% inicial de 20 mL/kg cristaloides

L >
TAS <90 mmHg o
TAM < 65 mmHg o
lactato inicial = 3 mmol/L
Bolo de cristaloides o |PVC<8mmHg o cve

coloides equivalentes | <

y C. arterial

Vasopresores TAM < 65 mmHg
(noradrenalina o -—
dopamina)
<70%
Transfusion si
Hto < 30% <
Dobutamina >
i i si \WNDWNT 1Y
Administrar dosis de CRaguizre
esteroides <
Evaluar uso de PCA

Resucitacion completa
Establecer intervalos de
reevaluacion

PVC = 8 mmHg

TAM = 65 mmHg

Administrar dosis de
esteroides
Evaluar uso de PCA

Si
No
¢ Requiere |_J IOT: intubacion orotraqueal,
vasoprasores” SaO,: saturacion arterial de
oxigeno; TAS: tension arterial

sistolica; CVC: catéter venoso
central; IScvO,: saturacion ve-
nosa central de oxigeno; Hto:
hematdcrito(12:16),

Figura 1.
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Cuadro Il. Causas que modifican el aporte de oxigeno (DO,)
y consumo de oxigeno (VO,).

Causas de aumento de DO,
Alta concentracion de
hemoglobina
Alto gasto cardiaco

0,
Causas de disminucién de VO SVO, > 75%

Disminucion de
temperatura (hipotermia)
Anestésicos

2

\/

Causas de disminucion de DO,
Anemia
Bajo gasto cardiaco

Causas de aumento de VO,
Dolor
Hipertermia
Estrés
Escalofrios (Shivering)

SVO, < 75%

\/

El proposito es mantener concentraciones de glucosa
de 150 mg/dL. Paralograr esta meta terapéutica, se reco-
mienda la infusién de insulina bajo protocolo para evitar
la hipoglucemia. El enfermo con sepsis grave y choque
séptico cursa habitualmente con lesién pulmonar aguda 'y
requiere de apoyo ventilatorio mecénico. Se recomiendan
volUmenes corrientes de 6 mL/kg, pero no volUimenes
corrientes de 10 a 12 mL/kg con los que hay mayor lesion
alveolar. Durante la estrategia de ventilacion mecanica se
debe vigilar la presion plateau, que no debe rebasar los
30 cmH,0.

Durante el manejo anestésico se deberan utilizar de manera
racional |osrelgjantes muscul ares con unaeleccion de aguellos
que tengan un metabolismo plasmético, de preferencia cisatra
curioy atracurio. Si estan indicados, deben ser utilizados solo
en aquellas situaciones en las cua es exista patol ogia pulmonar
asociadaehipoxemiarefractariay vigilarse sudosificacion. Sin
embargo, esimportanterecalcar qued algoritmo deactuacionen
el manejo de sepsis, existen modificaciones que saldran vigentes
en la proxima actualizacion de las guias de sepsis, una de las
principales modificacionesyavigentes es € desuso de proteina
C activada (PCA), seretird del mercado tras los resultados del
estudio PROWESS-SHOCK en € que no se pudo demostrar
que este farmaco mejora la supervivencia del enfermo, por lo
tanto, pone en cuestion su relacion riesgo-beneficio®?.

CONCLUSION

Aungue aln tenemos mucho que aprender sobre este aspecto de
lasepsis, esimportante reconocer lahipoperfusiontisular como
unaemergenciamédica. Como tal esesencia aplicar interven-
ciones terapéuticas encaminadas a corregir la hipoperfusion
tisular tan pronto como seaposible. Laintervencioninicia debe
ser laadministracién de volumen (cristaloides o coloides). Para
|os paci entes que requi eren vasopresores, noradrenalinao dopa-
mina deben utilizarse como agentes de primeralinea. Algunos
pacientes pueden requerir dobutamina para aumentar € bgjo
gasto cardiaco después de que no responden alanormalizacion
del resto de las determinantes de la saturacion venosa central.
Las intervenciones dirigidas por metas son una terapia
sensible a tiempo, ya que tienen un impacto significativo
en la disminucion de lamorbilidad y mortalidad en sepsis.
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