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Sepsis

La sepsis es una enfermedad muy frecuente en los servicios de Medici-
na Interna que ha aumentado paulatinamente en los Gltimos afios; en
México ocurren 40,957 casos por ano, con mortalidad de 30%, por lo
que es primordial el adecuado control de los pacientes con sepsis. En
este articulo se presenta una revision sistematizada de la sepsis, desde
conceptos generales que permitirdn llegar al diagnéstico temprano y
adecuado de la sepsis y sus complicaciones, asi como del tratamiento
que se recomienda actualmente.
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Sepsis

Sepsis is a common pathology in internal medicine, which has been
increased gradually in recent years. In Mexico there are 40,957 cases
per year with mortality of 30%; so it is paramount the adequate con-
trol of patients with sepsis. This paper presents a systematic review of
sepsis with general concepts that allow us to reach early and adequate
diagnosis of sepsis and its complications, as well as the management
currently recommended.
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La sepsis es una enfermedad comdn en todos
los servicios de Medicina Interna que en los ul-
timos afios se ha incrementado su incidencia,
sobre todo de la severa y del choque séptico.
Su tratamiento es un tema de discusion pero
ésta debemos ubicarla en nuestro contexto y
realidad. La epidemiologia ha sido evolutiva, a
finales del decenio de 1970 ocurrian 164,000
casos en Estados Unidos, para el ano 2000
la incidencia aumenté a mas de 650,000
casos, quiza como consecuencia de la edad
avanzada, inmunosupresion e infecciones
por microorganismos resistentes a multiples
farmacos.'

En México, Carrillo y colaboradores realizaron
un estudio epidemiolégico en las unidades de
terapia intensiva que report6 una incidencia de
40,957 casos de sepsis al ano, lo que indica
que hay 40 casos por cada 100,000 habitantes,
mientras que la mortalidad es de 30% vy los
costos de atencién ascienden de 600,000 a
1,870,000 pesos mexicanos, lo que muestra la
repercusion de la sepsis en nuestro pais.?

Antes de 1992 la definicion de sepsis era con-
fusa, incluso los términos infeccién, sepsis,
septicemia y bacteremia se utilizaban como
sindnimos. En 1992, con base en la revision
de Roger C Bone de las fases de la respuesta
inflamatoria sistémica, el Colegio Americano
de Térax y la Sociedad de Medicina Critica de
Estados Unidos publicaron el consenso que
definia a la sepsis y dieron el concepto de sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica, lo
que permitio6 unificar criterios e iniciar las bases
de la vigilancia y del tratamiento de la sepsis.

La introduccion del concepto de sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica permitio
clasificar la respuesta en padecimientos no
infecciosos, como traumatismos, quemaduras,
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pancreatitis, cirugias, entre otros, y los infec-
ciosos, que le dio el nombre a la sepsis, con lo
que se llegé a la conceptualizacion actualmente
valida (Cuadro 1).

Una vez que se conocen las definiciones y
los criterios que comprenden el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y la sepsis, es
importante entender los mecanismos fisiopato-
l6gicos que los desencadenan, ya que no sélo

Definiciones relacionadas con sepsis
Bacteremia Bacterias en sangre (hemocultivo
positivo)

Sindrome de res- Respuesta sistémica a una gran cantidad
puesta inflama- de estimulos, manifestada por dos o mas
toria sistémica  de los siguientes criterios:
1. Frecuencia cardiaca > 90/min
2. Hiperventilacién; frecuencia respirato-
ria > 20/min o PaCO, menor de 32 mmHg
3. Leucocitos > 12,000 mm?, < 4,000
mm?* o >10% de bandas
4. Temperatura > 38°C o < 36°C

Sepsis Respuesta inflamatoria sistémica frente
a la infeccién que puede generar una
reaccién inflamatoria generalizada que
a la larga puede inducir disfuncién orga-
nica mdltiple

Sepsis severa  Sepsis asociada con disfuncion organica,
hipoperfusién o hipotensién que respon-
de a liquidos

La hipoperfusién o anormalidades en
la perfusiéon pueden incluir (pero no se
limitan a) acidosis lactica, oliguria o
alteraciones agudas en el estado mental

Choque séptico Hipotensién inducida por sepsis (tensién
arterial sistélica < 90 mmHg o reduccién
de 40 mmHg en relacién con la basal) a
pesar de la adecuada reanimacién hidri-
ca, con anormalidades en la perfusién
que pueden incluir, pero no estan limita-
das, acidosis lactica, oliguria o alteracién
aguda del estado mental

Disfuncién orga- Funcién orgénica alterada en un pa-

nica maltiple  ciente criticamente enfermo en el que
la homeostasia no puede mantenerse sin
intervencion
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la virulencia de los microorganismos desenca-
denantes conlleva a la respuesta sistémica, mas
bien es la cascada de citocinas que desencadena.

La infeccién sistémica por bacterias gramne-
gativas es la situacion que mas se estudia en
modelos experimentales y humanos. El factor
de virulencia mas constante de estos microor-
ganismos gramnegativos es una endotoxina que
forma parte de la membrana celular externa de
la bacteria, es un lipopolisacarido que se libera
hacia el torrente sanguineo cuando hay lisis
bacteriana. La respuesta inicial del huésped
es liberar un reactante hepatico de fase aguda
denominado proteina fijadora de lipopolisaca-
rido, que tiene un peso aproximado de 65 kDa
y concentraciones séricas de 2-20 pg/mL, pero
puede incrementarse hasta 100 pg/mL en caso
de inflamacion sistémica. Esta proteina fijadora
de lipopolisacarido forma un complejo con el
lipopolisacarido bacteriano que cataliza la unién
de éste al receptor CD14 en el macrofago, lo que
resulta en sintesis de citocinas proinflamatorias.
Otro papel de la proteina fijadora de lipopoli-
sacarido es unir este Gltimo con lipoproteinas
de alta densidad, lo que neutraliza el lipopo-
lisacarido vy, en teoria, se logra el equilibrio
durante la endotoxemia. La proteina fijadora de
lipopolisacarido también tiene efectos de opso-
nizacion que facilitan la fagocitosis de bacterias
gramnegativas.**

La respuesta inmunitaria es correctamente con-
trolada y por lo general se autorregula de manera
efectiva para limitar las infecciones y promover
la reparacion celular y tisular. Normalmente
este equilibrio se da a través de la cascada de
citocinas: proinflamatorias, como el TNF-q, las
interleucinas 1y 12 y el interferén gamma, y
senales antiinflamatorias, como interleucinas 10,
4y 6y el factor de crecimiento transformador
beta, el antagonista del receptor de interleucina
1y algunas prostaglandinas. En el caso de que
predomine la respuesta proinflamatoria sobre-

viene la sepsis; sin embargo, en el caso de que
predomine la respuesta antiinflamatoria ocurre
un estado de inmunosupresion relativa.’®

Durante la sepsis las células endoteliales pierden
trombomodulina y heparansulfato (que actda
como cofactor para la antitrombina Il1), se in-
crementa la sintesis de factor tisular que impide
la activacion de proteina C que, al igual que su
cofactor, la proteina S inactiva los cofactores para
la respuesta procoagulante, principalmente los
factores Va y Vllla, lo que modifica el equilibrio
procoagulante-anticoagulante con franco pre-
dominio procoagulante, que provoca trombosis
microvascular en diversos 6rganos, hipoperfu-
sion celular y disfuncién organica mdltiple.®

Ahora bien, es importante determinar cémo
los procesos inflamatorios sistémicos llevan
a un estado de vasodilatacion generalizada y
esta determinado principalmente por el 6xido
nitrico (NO). La sintesis del éxido nitrico por la
célula endotelial, catalizada por la familia de las
oxido nitrico sintasas a partir del aminoacido L-
arginina, es responsable del tono vasodilatador,
esencial para la regulacién de la presion arterial
y una sintesis excesiva puede ser responsable
de la hipotension resistente del choque séptico.
Las citocinas proinflamatorias estimulan la li-
beracién masiva endotelial de esta sustancia al
inducir la expresién de una isoforma, diferente
de la habitual, de la enzima sintasa de 6xido
nitrico. Ademas, esta liberaciéon desmesurada
de 6xido nitrico desencadena un mecanismo de
actuacion diferente del habitual. En condiciones
fisiologicas, el 6xido nitrico ejerce sus efectos
mediante la activacion de la fraccion soluble de
la enzima guanilato ciclasa, con el consiguiente
aumento en la concentracion del segundo men-
sajero guanosina monofosfato ciclico (cGMP).
En este nuevo marco hiperproductor, el 6xido
nitrico actda independientemente de la cGMP,
ya sea aumentando la ribosilacion de ADP en
las proteinas plaquetarias, inactivando enzimas
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mitocondriales, o danando el ADN, en definitiva,
causando dano celular intenso irreversible en la
microcirculacion, lo que lleva a la vasodilatacién
generalizada y, por ende, a un estado de hipo-
perfusion generalizada que produce un estado
de choque.”

Otro mecanismo fisiopatologico que puede origi-
nar sepsis es la insuficiencia suprarrenal relativa
o asociada con sepsis, éste es el resultado de la
supresion del eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal
por citocinas proinflamatorias. La endotoxemia
que resulta durante la sepsis estimula la produccion
de interleucinas 1y 6 y el TNF-a.. Las interleucinas
1y 6 son activadores hipotaldmicos que aumentan
la liberacién de la hormona liberadora de cortico-
tropina, lo que aumenta la secrecion de cortisol,
el TNF-a es inductor de la secrecién de hormona
adrenocorticotropa, pero deteriora la liberacion
de la hormona adenocorticotropa inducida por la
hormona liberadora de corticotropina, lo que con-
lleva a la insuficiencia suprarrenal relativa, donde
la expresion clinica mas severa en los pacientes con
sepsis es la baja respuesta a aminas vasopresoras.®

Es importante que el médico identifique y trate
a tiempo la sepsis, por ello se han realizado
consensos para su definicion desde 1992 y con-
sensos para su tratamiento, el Gltimo se celebro
en 2012 y hoy debe ajustarse a las nuevas guias.

Las guias dan recomendaciones que pueden lle-
var al adecuado manejo del paciente con sepsis
y pueden sistematizarse (Figura 1).

Es importante retomar los conceptos establecidos
en el consenso de 2003, en los que el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica es la respues-
ta del organismo a agresiones infecciosas y no
infecciosas; sin embargo, la definicion de sindrome
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de respuesta inflamatoria sistémica es muy inespeci-
fica'y no explica todos los eventos que ocurren en el
organismo; por ende, la sepsis tiene otros criterios,
que son las manifestaciones iniciales del organismo
a la infeccién, éstos son los criterios de sepsis, al
cumplir méas de uno se considera sepsis (Cuadro 2).?

Es importante determinar la severidad de la
sepsis, hay criterios que la determinan que, por
definicion, estan dados por alguna disfuncién
orgdnica; sin embargo, también se toman en
cuenta datos de hipoperfusién, como el lactato,
por lo que la definicién no se limita a la disfun-
cién organica de un 6rgano (Cuadro 3).

La resucitacién inicial es el manejo adecuado
del paciente a la llegada a urgencias, después
de la valoracién inicial y el diagnéstico de sep-
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Criterios de sepsis

Variables generales

e Fiebre (temperatura mayor a 38.3°C)

¢ Hipotermia (temperatura menor de 36°C)

e Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto o
mayor de dos desviaciones estandar del valor normal
para la edad

e Taquipnea

o Alteracién del estado mental

e Edema significativo o equilibrio hidrico positivo (mayor
de 20 cc/kg durante més de 24 horas)

e Hiperglucemia (glucemia mayor a 140 mg/dL o 7.7
mmol/L) en ausencia de diabetes

Variables inflamatorias

® Leucocitosis (cuenta de leucocitos mayor de 12,000
mm?)

¢ Leucopenia (cuenta de leucocitos menor de 4,000 mm?)

e Cuenta de leucocitos normal con mas de 10% de
formas inmaduras

¢ Proteina C reactiva plasmatica mayor de dos desviacio-
nes estandar del valor normal

e Procalcitonina plasmatica mayor de dos desviaciones
estandar del valor normal

Variables hemodinamicas
e Hipotensién arterial (presion arterial sistélica: <90
mmHg, presién arterial media: <70 o un descenso
de la presion arterial sistélica mayor a 40 mmHg)
e Saturacién venosa mixta de oxigeno >70%
e indice cardiaco > 3.5 L/min/m?

e Variables de disfuncién organica

e Trombocitopenia (cuenta plaquetaria <100,000 mm?)

e Hipoxemia arterial (PaO,/FiO, <300)

e Oliguria aguda (gasto urinario <0.5 mL/kg/hora o 45
mmol/L al menos durante dos horas)

e Aumento de la creatinina mayor de 0.5 mg/dL

¢ Anormalidades de coagulacion (INR>1.5 0 aPTT >60s)

o f{leo (en ausencia de obstruccién intestinal)

e Hiperbilirrubinemia (BT: >4 mg/dL o 70 mmol/L)

Variables de perfusién tisular
e Acidosis lactica (> 1T mmol/L)
e Disminucion del llenado capilar o piel marmérea

sis. Este manejo debe realizarse en las primeras
6 horas y las guias de manejo de Sobrevivir a
la sepsis agregan a las metas de las primeras 6
horas otros objetivos a las 3 horas que permiten
tratar adecuadamente al paciente y mejorar el
pronéstico. El objetivo principal es disminuir
la hipoperfusién tisular determinada por el

Criterios de severidad de la sepsis

Hipotension inducida por sepsis

Lactato por arriba de los valores normales de laboratorio

Gasto urinario < 0.5 mL/kg/h durante mds de 2 horas a pesar
de una adecuada resucitacion con liquidos

Lesién pulmonar aguda con PaO,/FiO, < 250 en ausencia
de neumonia

Lesién pulmonar aguda con PaO,/FiO, < 200 en presencia
de neumonia

Creatinina > 2 mg/dL

Bilirrubina total > 2 mg/dL

Plaquetas < 100,000

Coagulopatia (INR > 1.5)

lactato > 4 mmol/L,° las metas se describen en
el Cuadro 4.

La guia Sobrevivir a la sepsis 2012 menciona ob-
jetivos adicionales a las tres horas encaminados
a disminuir el lactato sérico y el tratamiento con
antibiéticos (Cuadro 5).

Metas de resucitacién en las primeras 6 horas

Presién venosa central 8-12 mmHg
Presion arterial media > 65 mmHg
Uresis media horaria > 0.5 mL/kg/h
Saturacién de oxigeno venoso central
70% o de sangre mezclada 65%

Llama la atencién la importancia que se le da
al lactato en esta actualizacién de las guias
de Sobrevivir a la sepsis, no s6lo hablan de su
medicién, sino que es primordial mejorar las
concentraciones del mismo porque predicen
mortalidad.

Jones y colaboradores compararon el aclara-
miento de lactato contra la saturacién venosa
central de oxigeno. La meta para el aclaramiento
de lactato es su reducciéon en 10% a las dos
horas; el aclaramiento de lactato se realiza con
la férmula de lactato inicial menos el lactato
a las dos horas de iniciada la resucitacién con
liquidos x 100%. Jones y su grupo demostraron
que la resucitacién inicial para la disminucién
del aclaramiento de lactato no tuvo diferencias
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Metas adicionales

Completar a las 3 horas

Medicién de la concentracién de lactato

Obtener las muestras para los cultivos

Administrar antibiéticos de amplio espectro

Administrar 30 mL/kg de cristaloides para el tratamiento
de la hipotensién o el lactato > 4 mmol/L

Completar a las 6 horas

Aplicar vasopresores en caso de hipotensién que no res-
ponde a terapia de resucitacion hidrica para mantener una
presion arterial media > 65 mmHg

En los casos que persistan con hipotensién a pesar de la
resucitacion hidrica o la concentracién de lactato se man-
tenga > 4 mmol/L estd indicado medir la presién venosa
central, medir la saturacién venosa central de oxigeno
Nueva medicién de lactato y verificar si estd elevado

en la reduccion de la mortalidad, por lo que la
resucitacion inicial para la disminucién del lac-
tato puede compararse con la meta de saturacién
venosa central de oxigeno.™

Los pacientes con sepsis deben mantener una
presion venosa central entre 8 y 12 mmHg,
la medicion habitual es con cmH,O, por lo
que hay que realizar conversién a mmHg to-
mando en cuenta que 1 cm de agua es igual a
0.7355412731 mm de mercurio.

Para mantener la saturacién venosa central se
recomienda la terapia hidrica inicial con crista-
loides, porque la sepsis condiciona hipoperfusion
tisular, por lo que cuando haya sospecha de hipo-
volemia se debe dar rehidratacién para conseguir,
al menos, 30 ml/kg o su equivalente en albdmina.

Las recomendaciones para la resucitacion con
liquidos de la guia Sobrevivir a la sepsis se mues-
tran en el Cuadro 6.

Es importante determinar cudl es el cristaloide
mas indicado en la resucitacion del paciente
critico con sepsis y choque séptico. Se han
realizado multiples estudios que comparan
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Fluidoterapia en sepsis severa

En pacientes con sepsis severa y choque séptico los cris-
taloides son la primera eleccién para la reanimacion
hidrica

En pacientes con sepsis severa y choque séptico se puede
indicar hidroxietil almidén en la reanimacion hidrica

La albimina se puede utilizar en la reanimacién hidrica
en pacientes con sepsis severa y choque séptico que
requieren grandes cantidades de cristaloides

En los pacientes en quienes la sepsis induce hipoperfusion
tisular con sospecha de hipovolemia se debe logar una
infusién minima de 30 mL/kg de cristaloide (o su equi-
valente en albdmina)

La infusién de fluidos en el caso de hipoperfusion tisular se
debe continuar hasta que haya mejoria hemodinamica
(cambio en la presién de pulso, variacién del volumen
sist6lico) o variables estdticas (presion arterial, frecuen-
cia cardiaca)

principalmente coloides contra cristaloides.
Soar y su grupo realizaron un estudio en 2012
que demostré que los coloides no disminuyen
la mortalidad mas que los cristaloides y que a
pesar de la expansién de volumen que mantie-
nen en la circulacién general, no se encuentra
otro beneficio, por lo que no son superiores a
los cristaloides.!" Esto esta apoyado por las reco-
mendaciones de las guias Sobrevivir a la sepsis
de 2012, que comentan el uso de hidroxietil
almidén y albimina.

Con respecto a los cristaloides es importante
determinar cudl es el mejor en la resucitacion
inicial del paciente con sepsis, porque la ad-
ministracion excesiva de solucién salina puede
causar acidosis hiperclorémicay la solucién de
Hartman puede causar acidosis hiperclorémica
o, incluso, alteraciones cardiacas, por la con-
centracién de calcio y potasio.

Reid y colaboradores realizaron un estudio
aleatorizado, doble ciego, en el que compararon
la solucion salina vs solucién de Hartman en
pacientes en estado critico, no especificamente
con sepsis; este estudio demostré que no hay
superioridad de alguno de los dos tipos de cris-
taloide, pero determiné que la resucitacién con
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solucion salina causa acidosis hiperclorémica,
pero ésta es una complicacion esperada; sin
embargo, la resucitacién con solucion de Hart-
man causa acidosis hiperclorémica en casos de
insuficiencia hepdtica y en algunos casos de
insuficiencia renal, por lo que podria implicar
mayor riesgo de complicaciones por lactato en
estos pacientes. Los autores concluyeron que
ambos cristaloides son adecuados para los pa-
cientes en estado critico; sin embargo, su uso
depende de las condiciones subyacentes de los
pacientes.'

En la revision de 2011 se recomienda la admi-
nistracion de albimina; ha habido controversia
con respecto a la misma en pacientes en estado
critico: el estudio SAFE demostré que no hay dife-
rencia en la supervivencia a 28 dias ni disminuye
la mortalidad, tampoco tiene mayor efecto en la
funcion renal o en la disfuncion organica malti-
ple, porque los pacientes con sepsis severa que
recibieron albimina tuvieron dafo renal y susti-
tucion de la funcién renal en 18.7% de los casos
vs quienes recibieron solucion salina (18.2%), sin
variabilidad significativa, por lo que la albdmina
en la resucitacion del paciente con sepsis severa
puede administrarse sin mayor beneficio."

La meta para la saturacién venosa de oxigeno
por gasometria debe ser > 70% y de sangre
mezclada > 65%; el volumen intraplasmatico
permitira mejor distribucion del oxigeno por los
eritrocitos y facilitara su difusion a los tejidos, por
ende, debe realizarse la fluidoterapia adecuada.
La fluidoterapia con cristaloides debe ser> 1,000
mL para mantener 30 mL/kg las primeras 4 a 6
horas. Pueden utilizarse bolos en caso de que
no haya repercusién hemodindmica y vigilancia
estrecha en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Si con la adecuada resucitacién con fluidotera-
pia no se alcanza la meta de situacion venosa

o de sangre mezclada es indicativo verificar el
hematocrito, porque que si no se tiene la con-
centracion adecuada de eritrocitos, no podra
transportarse el oxigeno, no habra adecuada
difusién y, por ende, habra hipoperfusién tisular.

En los pacientes con sepsis la meta es mantener
un hematdécrito > 10%, en caso de no contar con
esta concentracion de hematdcrito esta indicada
la hemotrasfusion, ésta se toma como coloides
en la resucitacion con fluidoterapia.’

En caso de no alcanzar la meta de saturacién
venosa a pesar del tratamiento con fluidos y
con meta de hematdcrito, debe considerarse la
infusion de dobutamina.

Inicialmente la disfuncién miocérdica en la sep-
sis se describi6 en términos clinicos de acuerdo
con las dos formas de presentacién del choque
séptico: el choque frio y el caliente.> Mientras
el choque caliente se distingue por fiebre, hi-
potension, piel tibia y oliguria, el choque frio
se manifiesta con pulso débil, hipotensién y
piel fria. El monitoreo hemodindmico de estos
pacientes muestra que la forma fria se asocia
con bajos indices cardiacos, mientras que la
caliente corresponde a un patrén hemodina-
mico hiperdinamico caracterizado por indices
cardiacos elevados y resistencias vasculares
sistémicas bajas.™

La forma fria del choque séptico se asocié con
disfuncion miocardica. Sin embargo, la sepsis se
distingue por una marcada hipovolemia efectiva
que se asocia con bajas presiones de llenado y
caida del indice cardiaco secundario. Asi, mu-
chos de los choque frios iniciales corresponden
a estados de sepsis con hipovolemia asociada.
La resucitaciéon con volumen restituye el vo-
lumen intravascular y eleva el gasto cardiaco
en una alta proporcion de los pacientes, con
lo que el porcentaje de pacientes en choque
frio disminuye sustancialmente. No obstante,
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aproximadamente 20 a 30% de los pacientes
sépticos permanecen con indices cardiacos
bajos luego del aporte de volumen y se com-
portan como pacientes con sepsis hipodindmica
persistente. Estos pacientes tienen disfuncion
miocérdica clinicamente evidente.'

Por tanto, en el paciente con sepsis severa o cho-
que séptico la dobutamina a dosis 2.5 a 20 pg/
kg/min estd indicada en presencia o sospecha de
disfuncion miocardica manifestada por presién
de llenado elevada, gasto cardiaco bajo o satu-
racion venosa central de oxigeno disminuida.
El objetivo es alcanzar una saturacion venosa
central de oxigeno mayor a 70%.°

Si la presion arterial media es menor de 65
mmHg, se inician vasopresores para mantener
la presion de perfusion tisular adecuada. Para
esto es recomendable reforzar la evaluacién de
la presion de perfusion tisular mediante la de-
terminacién de lactato sérico, déficit de base y
gasto urinario; las siguientes alteraciones indican
hipoperfusion y dafio en tejidos:

Lactato sérico: > 4
Gasto urinario: < 0.5 mL/kg/hora
Déficit de base: - 10

El exceso de base también es un marcador
atil para determinar isquemia e hipoperfusion
tisular. En 2006 Park y su grupo demostraron
que el exceso de base -7 indica mayor proba-
bilidad de mortalidad que el exceso de base
-3 o menor, por lo que puede considerarse
marcador de hipoperfusién tisular y de mal
prondstico.'®

Por tanto, los vasopresores se indican cuando se
encuentra una presion arterial media menor de
65 mmHg y el vasopresor ideal en el caso del
choque séptico es la norepinefrina.
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Se realiz6 un estudio comparativo entre norepi-
nefrina y dobutamina en pacientes con choque,
incluido el choque séptico, hipovolémico y
cardiogénico. No hubo diferencia significativa
en la tasa de muerte entre los pacientes tratados
con dopamina como agente vasopresor de pri-
mera linea y los que recibieron norepinefrina;
sin embargo, la dopamina se asocié con mayor
nimero de eventos adversos, principalmente
arritmias cardiacas: 24% con dopamina vs 12%
con norepinefrina, lo que conlleva a recomendar
de manera inicial la norepinefrina.'”

Por tanto, se recomiendan vasopresores para
mantener la presion arterial media. Las recomen-
daciones se indican en el Figura 2.

Durante el proceso de sepsis los pacientes generan
insuficiencia suprarrenal, su mayor complicacion
es la baja respuesta a los vasoconstrictores del
tipo de la norepinefrina y epinefrina, por lo que
su administracion durante la sepsis se justifica por
esta insuficiencia suprarrenal.

Antes de indicar el esteroide hay que tomar
en cuenta que los pacientes pueden tener
respuesta a las aminas presoras, pero hay
casos en los que no hay respuesta, por tanto,
hay que recordar que el choque resistente es
el que persiste por mds de una hora y no res-
ponde al suministro de fluidos, inotrépicos u
otra medida terapéutica.

Por tanto, los esteroides estan indicados en los
casos de choque resistente, la recomendacion es
hidrocortisona 200 mg IV en una dosis al dia.
Sin embargo, no hay predileccién en el tipo de
administracién de la hidrocortisona intraveno-
sa. Mark y colaboradores administraron dosis
intravenosas de 50 mg cada 6 horas e infusién
intravenosa de 200 mg de hidrocortisona en 24
horas, sin diferencias significativas, por lo que
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Se recomienda
como vasopresor
de primera linea

Se sugiere (ya sea
agregar al tratamiento
o sustituir) cuando se
necesite un agente
adicional para
mantener la presién
arterial media > 65
mmHg

Norepinefrina
Epinefrina

Se sugiere a dosis de 0.03
Ul/minuto que se puede
afiadir al tratamiento o
sustituir por norepinefrina,
pero no iniciar en lugar
de norepinefrina

Vasopresna

Administracién escalonada de vasopresores.

la forma de administracion no se relaciona con
el prondstico.™®

La administracién de corticoesteroides durante
el choque séptico ha mostrado varios resultados
controvertidos. El estudio de Sprung y colabora-
dores determino que la hidrocortisona no mejoré
la supervivencia o la reversién del choque en los
pacientes con choque séptico, ya sea en general
0 en pacientes sin respuesta a la corticotropina,
aunque en los casos en los que el choque revirtio
la hidrocortisona apresurd la reversion; sin embar-
go, llama la atencién que el inicio del esteroide
fue a las 24 horas de iniciado el choque resistente,
mientras que en el estudio de Park y colaborado-
res la administracion de hidrocortisona fue, en
promedio, a las 8 horas de instaurado el cuadro.
Ese estudio demostré que en los pacientes que
recibieron la hidrocortisona a las 6.5 horas de ins-
taurado el cuadro, en comparacién con el que la
recibio a las 10.4 horas, la mortalidad fue menor.

Por tanto, la administracion de hidrocortisona
en los pacientes con choque séptico mejora
la reversion del choque y, segtn el inicio del
cuadro y la administracion de la hidrocorti-
sona, hay mejoria en la supervivencia de los
pacientes.'?0

Se basa en la sospecha del probable foco in-
feccioso, dependera de manera inicial de la
historia clinica detallada y de cultivos, estudios
de imagen y control de la fuente.

Anteriormente no habia meta en el tiempo de la
toma de los cultivos; sin embargo, es primordial la
toma de los mismos para la identificacion adecua-
da del agente causal y el tratamiento dirigido. Por
lo que se recomienda obtener cultivos apropiados
antes de iniciar el tratamiento antibidtico, siempre
y cuando la toma de los cultivos no retrase su ini-
cio, el tiempo limite es de 45 minutos de retraso
de inicio del tratamiento antibidtico.

Se recomienda tomar dos muestras para hemo-
cultivo de aerobios y anaerobios antes de iniciar
el tratamiento antimicrobiano. También se reco-
mienda la toma de cultivo de cualquier acceso
percutaneo que tenga mas de 48 horas de su
colocacién, porque puede ser foco de infeccién
nuevo o el origen de la infeccién generalizada.

Los cultivos de otros sitios, como la orina, liquido
cefalorraquideo, heridas, secreciones respirato-
rias u otros fluidos corporales que pueden ser el
origen de la infeccién también deben obtenerse
antes del tratamiento antimicrobiano, si con ello
no causa retraso significativo en la administra-
cién de antibiéticos mds alla de 45 minutos.’

Los pacientes criticamente enfermos son sus-
ceptibles a infecciones oportunistas, como
infecciones por hongos, principalmente Can-
dida, que pueden hacerse sistémicas y ser la
causa de la sepsis, por lo que para su deteccion
se recomienda la prueba p-1,3-D-glucano y la
prueba de anticuerpos manano y antimanano;
sin embargo, su desventaja es que no es acce-
sible a todos los centros de atenciéon médica.
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El diagnostico de certeza de la candidiasis in-
vasiva no candidémica es casi imposible en la
practica clinica diaria, desde el punto de vista
académico se requiere la identificacion histolégi-
ca de invasion tisular por Candida spp. Ello no es
factible en la mayoria de los pacientes ingresados
en las unidades de cuidados intensivos, por lo
que se utilizan métodos subjetivos y puntajes que
puedan ayudar a identificar esta fungemia, uno
de los mas utilizados es el puntaje de Candida,
que permite sospechar la invasion de Candida
en el paciente critico (Cuadro 7).!

Puntaje de Candida
Variables Puntos
Nutricién parenteral

Cirugia
Colonizacién multifocal por Candida*

N = = .

Sepsis severa

* Dos 0 mas aislamientos no contiguos de la misma o dis-
tinta especie.

Leroy y su grupo evaluaron el puntaje de
Candida en los pacientes en estado critico y
determinaron que el puntaje de Candida es una
herramienta Gtil para determinar qué pacientes
se veran beneficiados con tratamiento antiflingi-
co temprano, una puntuacion >3 es indicativa
de iniciar el tratamiento, por lo que el puntaje
de Candida es (til para mejorar la supervivencia
de los pacientes en estado critico.??

Los estudios de imagen deben realizarse lo més
pronto posible con la finalidad de identificar el
origen de la infeccion.

En los casos en que el paciente tenga inestabili-
dad hemodindmica o sea dificil su transporte, se
recomienda el ultrasonido antes de transportar
al paciente para determinar el probable origen
del proceso infeccioso.’

Volumen 30, Nim. 2, marzo-abril, 2014

El diagndstico anatémico de la fuente de in-
feccion (fascitis necrotizante, peritonitis difusa,
colangitis, infarto intestinal, etc.) debe hacerse o
excluirse rapidamente en las primeras seis horas
de su aparicion.

Todo paciente con sepsis severa debe ser evalua-
do por un foco de infeccién tratable: drenaje de
un absceso o foco local de infeccién, desbrida-
miento de tejido necrético infectado y remocién
de un artefacto potencialmente infectado.

El drenaje quirdrgico debe hacerse en las primeras
12 horas del diagnéstico porque mejora la super-
vivencia de los pacientes y debe hacerse después
de iniciado el tratamiento antimicrobiano.

Cuando se requiere controlar la fuente de in-
feccion, la intervencion debe realizarse con la
menor lesién fisioldgica, por lo que se debe va-
lorar el drenaje percuténeo vs drenaje quirdrgico
de un absceso, segtn su localizacién y tamano.

Si el instrumento de acceso intravascular es
potencialmente la fuente de sepsis severa o de
choque séptico, debe ser prontamente removido
después de que otro acceso vascular sea coloca-
do en otro lugar que no sea el mismo del acceso
probablemente infectado.’

El tratamiento de la sepsis se centra en las metas
de reanimacion inicial, porque esto estabiliza al
paciente y mejora el prondéstico; sin embargo,
la piedra angular del manejo de la sepsis es el
tratamiento de la infeccién, porque es el desenca-
denante de toda la respuesta inflamatoria. Por ello,
el objetivo del tratamiento contra la infeccion debe
ser la administracion de antibiéticos intravenosos
efectivos en la primera hora de reconocimiento del
choque sépticoy la sepsis grave sin choque séptico.
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Se recomienda que el tratamiento empirico
inicial antiinfeccioso incluya uno o mds farma-
cos con actividad contra todos los patégenos
probables (bacterias, hongos y virus) y que esos
farmacos tengan adecuada penetracion en los
tejidos presuntamente infectados.

La eleccion del tratamiento antibiético empirico
depende de cuestiones complejas relacionadas
con la historia del paciente, incluidas las intole-
rancias medicamentosas, y algo muy relevante es
el antecedente de antibidticos que ha recibido
en los Gltimos tres meses, porque puede cambiar
la eleccion del antibidtico a prescribir.

También deben considerarse las enfermedades
subyacentes, el sindrome clinico y patrones
de susceptibilidad de los patégenos en la co-
munidad y el hospital en que se encuentre el
paciente.

Los patégenos mas comunes que causan choque
séptico en pacientes hospitalizados son bacterias
grampositivas, seguidas por microorganismos
bacterianos gramnegativos y mixtos.’

Debe revisarse diariamente el régimen antimi-
crobiano para valorar su retiro o incluso agregar
antibidticos, segln la respuesta del paciente y
principalmente de los resultados de los cultivos,
a fin de prevenir la resistencia y reducir la toxi-
cidad y los costos.

En pacientes con infecciones graves asociadas
con insuficiencia respiratoria y choque séptico,
se sugiere administrar tratamiento combinado de
amplio espectro segun el patégeno sospechado:

Pseudomonas aeruginosa: se recomienda
betalactamico de amplio espectro mas un ami-
noglucédsido o fluoroquinolona.

Streptococcus pneumoniae: se recomienda beta-
lactamico de amplio espectro mas un macrélido.

Se sugiere que el tratamiento antimicrobiano se
administre durante 7 a 10 dias si el estado clinico
ha mejorado. Sin embargo, pueden recomen-
darse esquemas mas prolongados en pacientes
con respuesta clinica lenta, cuando hay focos
infecciosos drenados o por drenar, bacteremia
por Staphylococcus aureus, infecciones virales
o por hongos y en deficiencias inmunoldgicas,
incluida la neutropenia.

Desde la apariciéon de la influenza HIN1, se
recomienda la bdsqueda intencionada de insufi-
ciencia respiratoria aguda secundaria a virus, por
lo que se recomienda incluir tratamiento antiviral
en los casos de sospecha de influenza, a pesar
de no contar con la confirmacién y, sobre todo,
en los casos confirmados.*

El tratamiento antibidtico también ha sido motivo
de controversia. Brunkhorst y su grupo compararon
el tratamiento empirico de meropenem vs mero-
penem y moxifloxacino en pacientes con sepsis
severa y disfuncion orgénica multiple; demostra-
ron que no hay diferencia significativa, porque la
mortalidad a 28 dias con el tratamiento combinado
fue de 23.9% en comparacion con monoterapia
de 21.9%; concluyeron que el tratamiento con
betalactdmico de amplio espectro no se beneficia
con la adicién de una fluoroquinolona.*

Sin embargo, el metanalisis que realizaron Ku-
mar y su grupo demostré que la monoterapia
implica mayor riesgo de mortalidad, incluso de
25% mas que en los pacientes que recibieron
tratamiento combinado; los regimenes mas pres-
critos fueron carbapenem con fluoroquinolona
y carbapenem con macrélido.?

Por tanto, el tratamiento combinado disminuye
la mortalidad, no hay un régimen establecido de
qué antibidticos combinar, porque dependera de
los agentes causales mas frecuentes en cada area
hospitalaria, asi como de la susceptibilidad y la
resistencia a los antibiéticos.

169



170

Un area relevante es la prevencion de infec-
ciones, por lo que se recomiendan las medidas
preventivas de infecciones nosocomiales. Se
sugiere la descontaminacién oral selectiva y
la descontaminacién digestiva selectiva, estas
medidas reducen las neumonias asociadas con
la ventilacion. La recomendacion de gluconato
de clorhexidina para descontaminacién oro-
faringea se da en las guias de Sobrevivir a la
sepsis 2012.9

En el proceso de la sepsis hay situaciones que
pueden llevar a mayor deterioro del paciente o
provocar descompensacion, por lo que se hacen
distintas recomendaciones paralelas a las medi-
das de resucitacion inicial y del tratamiento de
la infeccion.

Una vez que se ha conseguido resolver la hipoper-
fusion tisular generalizada, y sin otras atenuantes
como isquemia miocardica, hipoxia severa y
hemorragias activas, se recomienda mantener la
hemoglobina > 7 g/dL, por lo que si el paciente esta
por debajo de este valor estd indicado hemotras-
fundir para mantener o alcanzar concentraciones
promedio de 7 a 9 g/dL.

La eritropoyetina no se recomienda como tra-
tamiento especifico de la anemia asociada con
sepsis severa. Sélo puede administrarse cuando
el paciente séptico tiene otras razones aceptadas
para la administracion de eritropoyetina, como
produccion de glébulos rojos inducida por in-
suficiencia renal.

No se recomienda la administracién de plasma
fresco congelado si no hay datos de sangrado o
se va a realizar algun procedimiento invasivo, ya
que los tiempos de coagulacion no se corregiran
con plasma fresco congelado cuando la causa no

Volumen 30, Nim. 2, marzo-abril, 2014

es el sangrado, aunado al riesgo de la trasfusion
de algiin hemoderivado.

La administracion de plaquetas a pacientes con
sepsis severa estd indicada cuando el conteo es <
5,000/mm? sin sangrado aparente. Debe considerar-
se la trasfusion de plaquetas cuando el conteo esta
en 5,000 a 30,000/mm?* y hay riesgo significativo
de sangrado. Para realizar cirugia o procedimientos
invasivos se requiere un alto conteo de plaquetas (>
50,000/mm?).

El sindrome de dificultad respiratoria aguda puede
ser secundario a la sepsis, en respuesta al proceso
inflamatorio generalizado, por lo que se hacen las
siguientes recomendaciones para su tratamiento.

e Titular volumen corriente de 6 mL/kg de peso

e Lapresion de meseta debe ser medida hasta
un limite superior < 30 cmH,O

e Se recomienda la utilizacién de la presion
positiva al final de la espiracién (PEEP) para
evitar atelectrauma

e Se recomienda el uso de estrategias con
presion positiva al final de la espiracion en
vez de presién positiva baja al final de la
espiracion

e Serecomiendan maniobras de reclutamiento
en pacientes con hipoxemia resistente

e Utilizar posicion prona (boca abajo) cuando
la PaO,/FiO, es menor de 100

e A menos que esté contraindicado, los
pacientes en ventilacion mecdnica deben
mantenerse con la cabecera de la cama
elevada para limitar el riesgo de aspiracion
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y prevenir la broncoaspiracion. La posicion
de la cabeza debe estar elevada aproxima-
damente 30 a 45 grados.

Se recomienda: Ilevar un protocolo adecuado
de retiro de la ventilacion mecanica que incluya
periodos de ventilacién espontanea, realizar
prueba de destete cuando se cumplan los si-
guientes criterios: que el paciente se encuentre
despierto, hemodinamicamente estable (sin
agentes vasopresores), sin condiciones nuevas
potencialmente graves, con parametros del ven-
tilador bajos y FiO, baja que puede hacerse de
forma segura con una mascarilla o canula nasal.

Si la prueba de respiracién espontanea tiene
éxito debe considerarse la extubacién.?

La administracion de sedantes, analgésicos y
bloqueo neuromuscular dependera del origen
de la sepsis y de la evolucion del paciente en la
ventilacion mecanica, tomando en cuenta las
siguientes recomendaciones:

El uso de protocolos de sedacion es un método
para limitar el uso de la sedacién; un ensayo
clinico aleatorizado, controlado, encontré que
la sedacion protocolizada, en comparacion con
la atencién habitual, reduce la duracion de la
ventilacion mecanica, la duracion de la estancia
y las tasas de traqueotomia. Evitar la sedacién
y la ventilacion es otra estrategia; sin embargo,
dependera del estado clinico del paciente.

La sedacién en bolos intermitentes o en
infusién continua para alcanzar objetivos
predeterminados de escalas de sedacién, con
interrupcion diaria o aligerando la infusién
continua, con despertar y retiro, son métodos
recomendados para la administracién de la
sedacion en el paciente séptico en ventilacién
mecanica.

Si es posible, los bloqueadores neuromusculares
deben evitarse en el paciente séptico debido al ries-
go de bloqueo neuromuscular prolongado luego de
su suspension. Los bloqueadores neuromusculares
estan indicados en pacientes con sindrome de
dificultad respiratoria aguda. Si el paciente tiene
este sindrome se administraran sélo las primeras
48 horas para mejorar sus condiciones.’

El sindrome de disfuncién-insuficiencia mul-
tiorgdnica es, en muchas ocasiones, resultado
de complicaciones infecciosas que interfieren
con la evolucién de los pacientes provocando
una “segunda agresion”. La persistencia de
cifras elevadas de glucemia parece jugar un
papel importante que favorece las infecciones
nosocomiales en pacientes criticos.

Existen pruebas que indican que la hipergluce-
mia produce disfuncion en los mecanismos de
defensa antimicrobiana (adhesién, quimiotaxis,
fagocitosis), que afecta a la funcion defensiva de
los macréfagos. También existen datos que indi-
can que el mantenimiento de valores de glucemia
elevados se asocia con aumento en las compli-
caciones infecciosas en pacientes posoperados.?

Por ello se recomienda el adecuado protocolo de
control glucémico en pacientes con sepsis cada 4
a 6 horas. Debe comenzarse la administracién de
insulina cuando haya dos tomas de glucemia > 180
mg/dL. Es necesario mantener la glucemia entre
110 y 180 mg/dL. En infusién de insulina debe
realizarse cada hora o maximo cada dos horas y
realizar los ajustes necesarios. El control glucémico
debe basarse en las glucemias capilares y deter-
minarse las concentraciones de glucemia central .’

La sepsis que persiste con proceso inflamatorio
generalizado lleva a hipoperfusién que produce
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dano renal; el rifdn es uno de los 6rganos ini-
ciales que desencadenan la disfuncion organica
mdltiple, por lo que se sugiere valorar la terapia
de sustitucion renal.

Por ello, se recomienda la hemodidlisis con-
tinua y no intermitente en los pacientes con
insuficiencia renal aguda con oliguria y la he-
modialisis para facilitar el equilibrio de liquidos
en pacientes con choque séptico.’

La hemodidlisis continua y no intermitente
es motivo de controversia; sin embargo, Ke-
[lum y su grupo realizaron un metandlisis de
comparacion de hemodidlisis continua contra
intermitente en pacientes en estado critico,
incluidos la sepsis severa y el choque séptico
y concluyeron que la hemodialisis continua
en pacientes con oliguria mejora la supervi-
vencia.?”’

En contraste con este estudio, Lins y su grupo
realizaron la misma comparacién en 2009 y
no encontraron diferencias en la mortalidad
hospitalaria, duracion de la hospitalizacion y la
recuperacion renal al alta entre ambos grupos
de pacientes.?

Sin embargo, ambos estudios se efectuaron en
pacientes de unidades de cuidados intensivos no
s6lo por sepsis, la base de la fisiopatologia de la
sepsis es la cascada de citocinas que sobreviene y
un principio basico de la hemodialisis continua es
que es capaz de extraer estas citocinas, con lo que
disminuye el efecto inflamatorio sistémico, por lo
que se necesitan mas estudios para confirmar los
resultados obtenidos.

No se recomienda el bicarbonato para disminuir
los requerimientos vasopresores. Sélo podra
administrarse cuando las concentraciones de
hipoperfusion induzcan acidemia lactica para
mantener concentraciones de pH > 7.15.°
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La sepsis es un estado procoagulantey, por ende,
los pacientes con sepsis severa deben recibir pro-
filaxis antitromboética. Las heparinas de bajo peso
molecular estan indicadas como primera linea
en la profilaxis. Si no hay heparinas de bajo peso
molecular puede administrase infusion de hepa-
rina a bajas dosis. Para pacientes sépticos con
contraindicacién de heparina, se recomienda la
profilaxis mecanica (compresién intermitente), a
menos que esté contraindicada por enfermedad
vascular periférica. En pacientes con alto riesgo,
como |os sujetos con sepsis severa y antecedente
de trombosis, se recomienda la combinacién de
tratamiento farmacolégico y mecénico.’

El proceso de la sepsis es un estado de estrés
generalizado por la respuesta inflamatoria tan
severa; por eso las Ulceras por estrés son fre-
cuentes. La profilaxis de Ulcera de estrés debe
darse a todos los pacientes con sepsis severa. Se
recomiendan mas los inhibidores de la bomba
de protones que los inhibidores H2. Sélo estan
indicados si hay factores de riesgo identificados.

La sepsis es un proceso de alto consumo me-
tabdlico y de energia, por lo que es primordial
la nutricién en estos pacientes y el ayuno estd
contraindicado completamente.

Es preferible la alimentacion enteral que paren-
teral (s6lo en caso necesario) segln la tolerancia,
las primeras 24 horas después del diagnéstico de
sepsis severa y choque séptico. La dieta debe ser
de mds de 500 calorias al dia segtin la tolerancia
del paciente. Se recomienda glucosa intravenosa
o combinada con nutricién parenteral total los
primeros siete dias después del diagnéstico de
sepsis severa o choque séptico.’
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Determinar cudles son las indicaciones y
contraindicaciones de la nutricién enteral
permitird dar la dieta adecuada y mejorar las
condiciones del paciente. Para ello las guias
mas actuales al respecto son las de la Sociedad
de Medicina de Cuidados Criticos (SCCM) y la
Sociedad Americana de Nutricion Parenteral
y Enteral (ASPEN), ambas de Estados Unidos.

Las siguientes son las recomendaciones mds
significativas de las guias de ASPEN 2009:

La terapia nutricional (apoyo en forma de nu-
tricion enteral) debe iniciarse en el paciente
criticamente enfermo que es incapaz de mante-
ner la ingestion volitiva.

La nutricion enteral es la ruta preferida de ali-
mentacion a través de la nutricién parenteral
para el paciente criticamente enfermo que re-
quiere terapia de apoyo nutricional.

La alimentacién enteral debe comenzarse en las
primeras 24 a 48 horas después de la admision
y avanzar hacia la meta en las préximas 48 a
72 horas.

En el ajuste de la afectacién hemodinamica
(pacientes que requieren soporte hemodinamico
significativo incluidas altas dosis de catecola-
minas, solas o en combinacion con el fluido de
gran volumen o administracién de productos de
sangre para mantener la perfusion celular). La
nutricién debe posponerse hasta que el paciente
esté completamente resucitado o estable.

Para el inicio de alimentacion enteral en pa-
cientes internados en unidades de cuidados
intensivos no se requiere la presencia ni la ausen-
cia de ruidos intestinales, tampoco la evidencia
de paso de flatos y heces.

Cualquier tipo de alimentacion intestinal gastrica
es aceptable en la unidad de cuidados intensi-

vos. Los pacientes criticos deben alimentarse a
través de un tubo de acceso enteral colocado
en el intestino delgado si tienen alto riesgo de
aspiracion o después de mostrar la intolerancia
a la alimentacién gastrica. La suspension de la
alimentacion enteral por altos volimenes gastri-
cos residuales repetidos, por si sola, puede ser
razén suficiente para cambiar a la alimentacion
del intestino delgado (la definicion de alto volu-
men gastrico residual puede variar de un hospital
a otro, segtn lo determinado por el protocolo
institucional individual).

Las contraindicaciones de la dieta enteral son:
el choque séptico, asi como el uso elevado de
aminas vasoactivas; sin embargo, estudios mul-
ticéntricos recomiendan la dieta enteral porque
mejora la supervivencia, en comparacion, sobre
todo, con dietas con aminodacidos especificos,
pero es importante basarnos en cuando podria
indicarse la dieta en pacientes con choque
séptico.”

Un estudio realizado por Parrish®*® demostré la
necesidad de dieta enteral en pacientes con
administracién de aminas vasoactivas. Este
autor concluye que no es una contraindicacion
a dosis establecidas, y que los pacientes se ven
beneficiados con la dieta. Los parametros para
el inicio de la dieta enteral deben considerar las
siguientes dosis de vasopresores: epinefrina: <5
pg/min, norepinefrina: <5 pug/min, dopamina: <
10 pg/kg/min, vasopresina: < 0.04 U/min. Con
estas dosis debe mantenerse una presion arterial
media mayor de 60 mmHg.

Este grupo de estudio refiere que existe un
riesgo elevado de complicaciones al iniciar la
alimentacion enteral en pacientes que ameri-
tan vasopresores; sin embargo, la dieta enteral
ofrece mayores beneficios, por lo que la mo-
nitorizacion adecuada y permanente permitird
aumentar la supervivencia del paciente con
vasopresores.*°
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Otro parametro a tomar en cuenta es el inicio de
la dieta enteral en pacientes en estado critico.
Khalid y su grupo compararon la supervivencia
de los pacientes en quienes se inici6 la dieta
enteral de manera temprana antes de 48 horas
de haber iniciado la ventilacion mecénica y
los vasopresores contra los que la recibieron
después de 48 horas.’" En este estudio dismi-
nuyé 10% la mortalidad en los pacientes con
alimentacion temprana, asi como los dias de
ventilacién mecanica y los dias de estancia en
terapia intensiva; por tal motivo, se recomien-
da el inicio temprano de la dieta enteral en
pacientes sin contraindicaciones para el inicio
de la dieta enteral.

Por tanto, la dieta enteral en pacientes en estado
critico demuestra aumento de la supervivencia
y del pronéstico del paciente.’’

A pesar del adecuado tratamiento de los pa-
cientes con sepsis, no siempre se podra llegar
a la recuperacién y es necesario tener una
adecuada comunicacion con los pacientes y sus
familiares. Por ello, la guia Sobrevivir a la sepsis
recomienda que las metas obtenidas y las no
alcanzadas se documenten y discutan con los
familiares. La comunicacién del diagnéstico y
el estado real del paciente debe realizarse las
primeras 72 horas del diagnéstico de sepsis
severa y choque séptico. Debe valorarse si el
paciente debe entrar en un protocolo de medi-
das paliativas o en un protocolo para un final
adecuado de la vida.’

La respuesta metabdlica a la sepsis se distingue
por pérdida proteica que origina disminucion
de la masa visceral capaz de conducir a altera-
ciones funcionales con consecuencias clinicas
significativas, como la fatiga muscular que impli-
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ca problemas en la recuperacién de la funcion
ventilatoria. Las alteraciones en el metabolismo
hidrocarbonado también pueden tener repercu-
siones en la evolucién de los pacientes.

El tratamiento antibidtico y las medidas de so-
porte hemodindmico y ventilatorio constituyen
la base del tratamiento de los pacientes sépticos,
otras medidas, como el soporte metabdlico y
nutricional, también deben considerarse en
las fases iniciales con objeto de contribuir a la
recuperacion de los pacientes.

Es importante que el soporte nutricional esté
planteado con la finalidad de adecuarse a las
alteraciones metabdlicas y, al mismo tiempo,
evitar complicaciones debidas a la sobrecarga
de nutrientes. La manipulaciéon metabdlica y
nutricional en los pacientes sépticos debe ser
equilibrada en el aporte de sustratos y consi-
derar la administracion de farmaco-nutrientes,
utilizando la via enteral siempre que sea posible.

El proceso de la sepsis es muy variable, no tiene
una evolucion predecible en todos los pacientes,
sino todo lo contrario, porque cada paciente es
diferente con diversos padecimientos subyacen-
tes y causas de la sepsis. Hay que recordar que
las guias son s6lo eso, una guia de tratamiento
que nunca podra sustituir el juicio clinico de los
médicos tratantes seglin la evolucién del pacien-
te, por lo que lo mas importante es aprovechar
el conocimiento que se tiene de la enfermedad
y utilizarlo para mejorar la condicién del pa-
ciente, siempre siendo criticos y abiertos a mas
posibilidades.
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