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Sepsis y anestesia
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SEPSIS Y ANESTESIA

Sepsis y choque séptico representan una de las principales cau-
sas de ingreso a las unidades de cuidados intensivos; siendo
este ultimo principal causa de muerte en estas unidades. La
incidencia exacta de este sindrome es desconocida, de acuerdo
a andlisis y revisiones epidemioldgicas en USA se reportan
anualmente 800,000 afectados de los cuales 250,000 fallecen,
su prevalencia va en aumentado de 3.2 a 5.5 casos por cada
100,000 habitantes(!-?.

La tasa de mortalidad entre sepsis grave y choque séptico
es de 35 a 80%, con una variacion minima en los ultimos afios
a pesar de los progresos en el manejo. El abordaje de esta
entidad es multidisciplinario, frecuentemente, el anestesiélogo
interviene durante el perioperatorio; forma pieza fundamental
al ofrecer un manejo anestésico que mantenga condiciones

fisiolégicas Optimas, principalmente hemodindmicas minimi-
zando la falla multiorganica.

Es importante reconocer y comprender esta reaccion sistémica
exagerada del huésped a la infeccién que altera la homeostasia a
través de una cascada descontrolada de inflamacidn, inmunosu-
presion, trastornos en la coagulacion y alteracion de la fibring-
lisis, dafio a la microcirculacién provoca hipoxia tisular global
y efecto directo a los tejidos, entendiendo estos mecanismos,
debemos de anticiparnos a posibles eventos o complicaciones
que suelen conducir a los pacientes a choque, disfuncion organica
multiple y muerte. El objetivo en el manejo de los pacientes con
sepsis implica el inicio precoz del tratamiento, identificando el
foco infeccioso y dando correccidn a éste; el 45% de los casos
identificados de sepsis requeriran intervencién quirdrgica®. De
esta manera, debemos conocer las definiciones entre Sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica a choque séptico (Cuadro I).

Cuadro . Definiciones relacionadas con sepsis.

Sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica de los siguientes criterios:
(SRIS) .

e Taquicardia >90 pm

Es la respuesta sistémica a una gran cantidad de estimulos, manifestada por dos o0 mas

Hipertermia >38 °C o hipotermia <36 °C

e Taquipnea > 20 pm, o PaCO2 <32 mmHg
e Leucocitosis >12,000 o <4,000/mm3 o0 >10% de formas inmaduras

Sepsis

Sepsis grave

Choque séptico

Presencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica mas un proceso infeccioso
documentado

Sepsis asociada con disfuncidon organica, hipoperfusion o hipotension que responde a
liquidos. La hipoperfusion o anormalidades en la perfusion pueden incluir (pero no se
limitan a) acidosis lactica, oliguria o alteraciones agudas en el estado mental

Sepsis grave con hipotension e hipoperfusion a pesar de la adecuada reanimacion hidrica
(necesidad de vasopresores e inotrépicos)

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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El manejo anestésico ideal en pacientes sépticos esta fuer-
temente relacionado con el estado del volumen intravascular
y su funcién cardiovascular. El reconocimiento temprano de
sepsis e hipoperfusion tisular es imperativo para implementar
un adecuado apoyo hemodindmico y prevenir el dafio irrever-
sible de la funcién orgénica.

DEPRESION MIOCARDICA

La sepsis se asocia con depresion cardiovascular importante
siendo la hipovolemia la causa inicial de hipotension, se reco-
nocen varios factores que repercuten en la ineficaz respuesta
a terapia hidrica como disminucion de las resistencias
vasculares sistémicas, falla ventricular izquierda, aumento
de la capacitancia venosa, disminucién de la presién oncética
y dafio endotelial generando falla en la microcirculacién®
(Figura 1). La hipoperfusién tisular es un factor importante
en el desarrollo de la disfuncién orgdnica multiple.

La respuesta a citocinas es responsable de la depresion
miocdrdica: inyecciones experimental de lipopolisacaridos
reproducen muchos de los signos y sintomas clinicos de la
sepsis, incluidas la fiebre, la hipotension y la liberacion secuen-
cial de citocinas proinflamatorias, y se inician con el factor de
necrosis tumoral a (TNF-0) e interleucina 1 (IL-1a, IL-1pB),
que se producen en término de minutos a horas después del
contacto entre el lipopolisacarido y los receptores especificos
localizados en la membrana de monocitos-macréfagos, neu-
tréfilos y células endoteliales del huésped se genera disfuncién
a nivel mitocondrial como consecuencia de incapacidad para
usar el oxigeno entregado debido a disminucién en la (SvO,),
disminucidn de la concentracion de Hg sistémica y disfuncién
microvascular, disminuyendo el contenido celular de ATPG-9),

Los objetivos para una optimizacién hemodindmica deben
incluir un efectivo volumen intravascular, presion arterial
que sea capaz de mantener la presion de perfusion de los
organos, uso de agentes vasopresores, agentes inotropicos y
transfusiones principalmente.

Activacion
endotelial
Alteraciones * Formacién de
reoldgicas N e trombos
Falla en la
Redistibucion microcirculacion Aument.o, de
alterada de flujo / . | adnesion
sanguineo i leucocitaria
Ateracion en la
presion de
perfusion

Figura 1. Falla en la microcirculacion en sepsis.

El perfil hemodindmico de choque séptico es complejo,
pueden existir miltiples mecanismos que ocurren simultinea-
mente (choque hipovolémico, cardiogénico y distributivo);
en las primeras fases de la sepsis las resistencias vasculares
sistémicas se ven disminuidas, el gasto cardiaco se encuentra
relativamente aumentado y existe dilatacién biventricular
después del soporte hidrico (estado hiperdindmico)”. Puede
generarse cardiomiopatia, suele revertir a los 7 a 10 dias pos-
terior a una adecuada reanimacion, se origina por mediadores
cardiodepresores, alteracion en el flujo del calcio, cambios
estructurales con pérdidas de miofibrillas, 6xido nitrico, pe-
roxinitritos, disfunciéon autonémica, disfuncion mitocondrial
y apoptosis(®.

MARCADORES Y MONITOREO EN SEPSIS

Mediciones de lactato durante el perioperatorio son esencia-
les para valorar reanimacién y predecir mortalidad. Arnold
y col.® midieron la persistencia del nivel de lactato en 600
pacientes con sepsis en UTI, identificaron qué niveles de
lactato entre de 2 a 4 mmol/L presentaron mortalidad del
3% en comparacion con mortalidad del 30% con niveles de
lactato por arriba de 10 mmol/L. Igualmente identificaron que
la persistencia del nivel de lactato o su disminucién lenta se
asocian con un peor prondstico.

El monitoreo invasivo con catéter de presion venosa central
es de gran utilidad ya que uno de los objetivos primordiales es
el aporte de liquidos, restaurar las alteraciones hemodindmicas
(uso de vasopresores e inotropicos) y correccion de trastornos
metabdlicos; igualmente, la medicién precisa de la presion
arterial directa es indispensable en paciente con sepsis, permi-
tiendo abordajes inmediatos y actuando de manera efectiva.

REANIMACION HIiDRICA

En apoyo hidrico en paciente séptico de acuerdo a estudios
publicados en guias (Surviving Sepsis Campaign guidelines
for management of severe sepsis and shock)®), debemos enfo-
carnos en terapias dirigidas por metas. Una adecuada reanima-
cién hidrica es capaz de modificar este patrén hemodindmico
entre 25 y 40% si el paciente es tratado oportunamente .Cobra
importancia el reconocimiento de hipoperfusion tisular como
consecuencia de vasodilatacién importante, el impacto a nivel
sistémico relacionado con un desequilibrio de flujo a nivel
regional, alteraciones en la microvasculatura e incapacidad
celular de utilizar oxigeno a pesar de un adecuado aporte
hidrico con presién arterial adecuada. Nuestro objetivo es
una PVC de 8-12 mmHg y 12 a 15 mmHg en pacientes con
ventilacién mecanica.

Los liquidos iniciales para la reposicién del volumen intra-
vascular es controversial, en caso de hg < 8g/dL la transfusién
estd indicada. Anders y cols!!?, publicaron un ensayo clinico
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aleatorizado donde se compard en 804 pacientes con sepsis
grave en UCI fluidos de resucitacion, hidroxi-etil-almidén
130/0,4 al 6% (HEA) o acetato de Ringer; los pacientes
tratados con HEA tuvieron mayor mortalidad a los 90 dias,
precisaron con mas frecuencia depuracién extrarrenal y he-
morragias graves con resultados significativos.

Las desventajas del uso de cristaloides son su gran inefi-
cacia de permanencia en el espacio intravascular, dilucién y
disminucion de la presién coloidosmética. En cambio, el uso
de coloides provee mayor permanencia intravascular y menor
liberacién de moléculas de adhesion celular. Igualmente,
como meta, se debe mantener un gasto urinario mayor o igual
a 0.5 mL/k/h.

VASOPRESORES E INOTROPICOS

Vasopresores deben iniciarse cuando falla la optimizacién
del volumen intravascular y mecanismos de compensacion
hemodindmica. Nuestro objetivo, de acuerdo a la guias
(Surviving Sepsis Campaign guidelines for management of
severe sepsis and shock) son presion arterial media (PAM)
>65 mmHg. Los vasopresores de primera eleccion siguen
siendo la norepinefrina y la dopamina. Se sugiere que la
epinefrina, fenilefrina o vasopresina no debe administrarse
como el vasopresor inicial. Cuando la hipotensién es resis-
tente puede administrarse vasopresina sola o en conjunto
con corticosteroides intravenosos; se prefiere hidrocorti-
sona a dosis < 300 mg/dia, se retira la terapia una vez que
no se requiera vasopresor. Si el objetivo se logra, se busca

Sepsis + hipoperfusién
TAM <65 mm/Hg
Lactato >3 mmol/L

{

Terapia hidrica
Cristaloides/Coloides
Hg<3 mmol/L Trasfundir

v
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una 6ptima Hg, SaO, y mantener SvO, central >70% o
mezclada >65%; en caso de no mantenerse la SvO, con
las medidas antes mencionadas se inicia la administracién
de agentes inotrépicos y considerar optimizar las variables
que determinan el aporte de oxigeno (DO,)= CaO, * IC* 10
CaO,= (Hb*1.36%Sa02)+ (Pa02* 0.031), ésta determina la
modificacién que se deberd realizar para alcanzar la meta®
(Figura 2).

ANESTESICOS EN SEPSIS
GRAVE-CHOQUE SEPTICO

Alteraciones a diferentes sistemas en pacientes con sepsis
afectan la farmacologia de los anestésicos; se genera en éstos
falla hepética, pulmonar, renal, flujo sanguineo y volimenes
de distribucion, por lo cual, el anestesi6logo requiere una ade-
cuada evaluacion preoperatoria buscando de manera primaria
afeccion a nivel cardiovascular, valorar el estado del volumen
intravascular, si existe uso de fAirmacos vasoactivos y dosis;
de esta manera, se genera un plan anestésico de acuerdo a las
condiciones clinicas y grado de afeccién de cada paciente.
No existe una técnica anestésica especifica, la eleccion de
la misma, farmacos a emplear, dependerd de sus efectos a
nivel cardiaco y érganos afectados. Conocimiento preciso de
farmacocinética y farmacodinamia es indispensable para el
soporte de pacientes con sepsis, reconocer el efecto depresor
a nivel de miocardio de cada farmaco anestésico es primor-
dial, aplicacién adecuada de metas establecidas por guias
internacionales, manejo 6ptimo de firmacos vasopresores e

Optimizar terapia hidrica
(cristaloides/coloides)

TAM <65 mm/Hg o
LActato inicial >3 mmol/L

M CVClLinea arterial | META: PVC 8-12 mm/Hg

Verificar, optimizar y
tratar las determinantes
de DO,

Verificar equilibrio: DO/VO,
1 DO, | VO, =8VO, >75% |

1 DO, 1 VO, = SVO, >75% :ggo Hasta lograr
ac 2 [ sveo,>70%

SVcO, < 70%

v
PVC > 8 mm/Hg
TAM < 65 mm/Hg

v

Vasopresores
Noradrenalina/Dopamina |~
META: TAM > 65 mm/Hg

Considerar esteroides
TAM < 65 mm/Hg

Figura 2. Algoritmo para lograr objetivos hemodinamicos en sepsis.
DO, = aporte de oxigeno; CO, = consumo de oxigeno; SVcO, = saturacion venosa de oxigeno; TAM = tension arterial

media; CVC = catéter venoso central.
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inotrépicos y dominio del monitoreo invasivo es vital para el
abordaje anestésico® 19,

CONCLUSION

Durante el manejo de pacientes sépticos, el anestesiélogo
debe enfocarse en el reconocimiento y mantenimiento
optimo del estado del volumen intravascular, funcién he-

modindmica, perfusion sistémica y la adecuada relacion
entre aporte y consumo de oxigeno, planificando un manejo
anestésico perioperatorio 6ptimo, apoyandose con guias
internacionales para el manejo en sepsis, ofreciendo una
técnica anestésica y farmacos anestésicos individualiza-
dos de acuerdo al entorno clinico del enfermo con sepsis,
minimizando el dafo, evitando posibles complicaciones
inminentes en choque séptico.
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