
Resumen
La sepsis es el resultado de una respuesta inflamatoria 
sistémica asociado a infección que potencialmente 
llevará al desarrollo de una falla orgánica. Actualmente 
representa una en�dad con una alta tasa de mortalidad. 
El cual simboliza un gran problema de salud pública a 
nivel mundial. Para el anestesiólogo es común 
enfrentarse a este �po de pacientes, ya que por lo 
general ameritaran de una intervención quirúrgica. 

El  conocer la fisiopatología de la sepsis, así como los 
dis�ntos cambios a nivel sistémico permi�rá al médico 
anestesiólogo tomar decisiones adecuadas y acertadas 
en base a dichas alteraciones. No solo para mantener la 
homeostasis sino de forma simultánea iniciará las 
medidas de reanimación temprana. Es fundamental 
elaborar un plan anestésico que involucre una 
reanimación, monitorización, ven�lación y técnica 
anestésica adecuada para el enfermo en estado crí�co. 
Palabras Claves: Sepsis, manejo anestésico, estado de 
choque, choque sép�co, respuesta inflamatoria 
sistémica.

Abstract
Sepsis is the result of a systemic inflammatory response 
associated with infec�on that poten�ally will lead to the 
development of an organic defect. It currently represents 
an en�ty with a high mortality rate. The one which 
symbolizes a major global public health problem. For the 
anesthesiologist it is common to confront this type of 
pa�ents, since they usually will need a surgical 
interven�on.  Knowing the pathophysiology of sepsis, as 
well as the various changes at systemic level will allow 
the medical anesthe�st to make appropriate and 
successful decisions based on these changes. Not only to 
maintain homeostasis but simultaneously begin early 
resuscita�on measures. It is essen�al to develop an 
anesthe�c plan involving a resuscita�on, monitoring, 
ven�la�on and anaesthe�c technique suitable for the 
pa�ent in cri�cal condi�on.  
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sh o ck ,  systemic  infl ammato r y  resp o n se  an d 
management.

Introducción
El enfermo en estado sép�co forma una problemá�ca 
actual en el sector salud a nivel mundial. Siendo los 
países en vías de desarrollo quienes se ven marginados 
debido al desvió de recurso humano y económico. 
Incrementado de forma exponencial los insumos y costo 

1por día de hospitalización en UCI.  El paciente sép�co es 
un gran reto para el anestesiólogo quien con un sen�do 
clínico, equipo de monitorización, además de sus 
conocimientos básicos en fisiología y farmacología podrá 
cuidar de un enfermo tan complejo durante la agresión 
quirúrgica-anestésica. Este insulto fisiológico, traumá�co 
y farmacológico �ene como obje�vo  resolver la 
problemá�ca que lo ha llevado a tal estado de gravedad.

El  conocer la fisiopatología de la sepsis, así como los 
dis�ntos cambios a nivel sistémico permi�rá al 
anestesiólogo tomar decisiones adecuadas y acertadas 
en base a dichas alteraciones. No solo para mantener la 
homeostasis sino de forma simultánea iniciará las 
medidas de reanimación temprana en el enfermo con 
sepsis. Aunque los predictores de mortalidad se 
desconocen, hay estudios que reconocen a la infección 
intraabdominal y la terapia de sus�tución renal como 
factores de riesgo de elevada mortalidad a pesar de 

2contar con una adecuada cobertura microbiana . Son 
estos los mo�vos por lo que se jus�fica el educar al 
personal de salud y equipo médicopara detección 
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oportuna con tratamiento adecuado y dirigido . 

Anestesia para el paciente sép�co
En la actualidadla sepsis como en�dad afecta a millones 
de personas, registrándose una mortalidad en algunos 
países hasta del 50%, dependiendo de su e�ología y edad 
de los enfermos. Con una proporción alrededor de 1 por 
cada 4 enfermos en las unidades de terapia intensiva, lo 
que convierte a esta en�dad en un verdadero problema 

4de salud pública . En México, una encuesta nacional que 
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incluyó 40 957 internamientos por año la sepsis fue del 
27.3% de todos los diagnós�cos de ingreso a UCI, con 

5mortalidad que oscilo entre el 17% y 30% . Llama la 
atención en los resultados de dicha encuesta que solo el 
60% de las unidades públicas y 40% de inicia�va privada 
se adecúan a las guías internacionales del manejo de la 
sepsis.

Considerada como una enfermedad heterogénea con 
manifestaciones variables entre cada paciente. Es el 
resultado secundario a un insulto infeccioso y la 
respuesta inflamatoria sistémica del enfermo mediada 
por productos tóxicos de bacterias o microorganismos 
(endotoxinas, ácido lipoteicoico) y ac�vación de 
citocinas inflamatorias (factor de necrosis tumoral alfa, 
interleucinas 1, 16 y 8)  que llevan a lesión celular, 
disfunción epitelial, así como degradación del tejido 
endotelial. Se liberan moléculas vasoac�vas que 
resultarán en vasodilatación, hipoperfusión �sular y 
edema periférico. Estos cambios provocarán un 
desequilibrio entre aporte de oxígeno y la demanda 
�sular lo que traduce clínicamente como isquemia y 
lesión orgánica (depresión cardiaca, SIRA, lesión renal 

6aguda, colestasis, coagulopa�a y encefalopa�a) . Al 
establecerse la lesión o falla orgánica la respuesta 
inflamatoria asegura el estrés oxida�vo mitocondrial 
llevando a una disfunción y potencialmente la muerte de 
dicho organelo, lo que traducirá una hipoxia �sular-

7
celular irreversible . 

La sepsis se define como la presencia de infección 
acompañado de manifestaciones sistémicas o también 
denominado datos de respuesta inflamatoria sistémica. 
Sepsis severa es aquella en�dad en la cual existe 
compromiso en la perfusión de un órgano (disfunción) o 
hipoperfusión �sular. Se considera disfunción orgánica a 
cualquiera de las siguientes situaciones: 

·  Hipotensión arterial inducida por sepsis

·  Incremento de los niveles de lactato sérico

·� Disminución de gasto urinario (0.5ml/kg/h) por 2horas 
a pesar de administrar líquidos

·� Lesión pulmonar aguda (Pa/FiO  menor a 250) en 2

ausencia de infección

·� Lesión pulmonar aguda (Pa/Fi O menor a 200) en 2

presencia de neumonía como infección

·� Crea�nina mayor de 2.0 mg/dl

·� Bilirrubinas totales mayor de 2mg/dl

·� Plaquetas menos de 100 000

·�� Coagulopa�a INR mayor de 1.5

Choque sép�co es aquella hipotensión arterial 
persistente donde la presión sistólica sea menor de 90 
mmHg, presión arterial media menor a 70 mmHg o 
presión arterial diastólica menor de 40 mmHg, y no haya 
respuesta a pesar de reanimación adecuada con 
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líquidos .

Con este panorama es fácil comprender que como 
anestesiólogos es común enfrentarse a los pacientes 
sép�cos, ya que gran porcentaje de ellos cursan con 
patologías quirúrgicas que ameritan iniciar la 
reanimación, además de proveer un estado óp�mo para 
su intervención quirúrgica.

Valoración preanestésica 
La valoración preoperatoria no solo es un requisito legal 
para llevar a cabo un caso de anestesiología, sino que en 
el paciente en estado sép�co es fundamental, ya que 
permi�rá realizar una evaluación completa del estado 
clínico además de formular un plan anestésico previo a la 
inducción. Primeramente el anestesiólogo debe 
entender el estado hemodinámico basal del paciente 
para determinar el grado de reserva cardiovascular. Lo 
segundo sería el intentar restaurar cierta estabilidad 
hemodinámica dependiendo de la reserva individual 
como el emplear alguna amina vasopresora o inotrópico. 
Finalmente,  antes de pasar a sala es responsabilidad del 
anestesiólogo elegir el agente inductor más seguro y 
emplear la can�dad mínima para producir inconscien-

8
cia . 

En pacientes de alto riesgo la op�mización del estado 
hemodinámico es una prioridad, antes del desarrollo de 
una falla orgánica ya que esta acción puede reducir la 
mortalidad hasta en un 23%, en comparación con 
aquellos quienes dicha op�mización se realizaron una 
vez establecida la falla.

El enfoque será guiado a iden�ficar la severidad del 
cuadro, estado de hidratación (volemia intravascular), 
presencia de un estado de choque o falla orgánica y la 

9
efec�vidad de la reanimación . 

Reanimación y cumplimiento por metas
En 2004 las dis�ntas sociedades y agrupaciones 
involucradas en terapia intensiva lograron un consenso 
sobre el manejo inicial del paciente sép�co. Dichas guías 
se han modificado en el 2008 y la úl�ma fue publicada en 
Enero 2013. Estas guías hacen hincapié en un conjunto 
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de intervenciones para op�mizar la perfusión y 
oxigenación de los tejidos dentro de las primeras seis 
horas  de iden�ficarse  e l  estado sép�co.  Las 
intervenciones, también llamadas reanimación por 
cumplimiento de metas está basado en el estudio de 
Rivers 2001, en el cual se comparó la atención 
convencional en urgencias versus cumplir metas de 
perfusión �sular de forma temprana demostrando una 
disminución de 16% en la mortalidad en el grupo de 
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cumplimiento de metas temprano .

El anestesiólogo debe tomar la decisión de instalar un 
acceso central pensando en la posibilidad de iniciar la 
administración de aminas vasopresoras para lograr una 
presión arterial media mínima de 65 mmHg, ya que la 
hipotensión en los pacientes sép�cos durante las 
primeras 24 horas se vio asociada como un factor 

4,10
independiente de mortalidad a 28 días . 

Analizar gasometría venosa a través de un catéter venoso 
central orientará al clínico no solo sobre el estado ácido 
base del enfermo, sino además la calidad de la perfusión 
�sular. La determinación de lactato sérico puede ser ú�l 
como traducción de hipoperfusión o hipoxemia a nivel 
celular. Existe evidencia a favor del uso de niveles de 
lactato como predictor de mortalidad o pronós�co en los 
pacientes que ingresan a la unidad de terapia intensiva. 
Pacientes con lactato sérico mayor a 4 mmol/L tenían 
mortalidad hasta de 40% comparado con 15% en los 
pacientes menor de 2 mmol/L. Las mediciones de lactato 
son de u�lidad cuando se realizan de forma seriada como 
guía de la respuesta a la reanimación con líquidos.

La medición de la saturación venosa central es otro valor 
ú�l en la gasometría venosa ya se puede inferir sobre el 
consumo de oxígeno periférico (valor normal de 65 a 75% 
en un individuo sano) y así mismo op�mizar los 
componentes del transporte de oxígeno (gasto cardiaco x 
Hgb x 1.34 x SaO ). Inicialmente el uso de medición de 2

saturación venosa mixta por medio de un catéter de 
flotación en la arteria pulmonar permi�a una medición 

11indirecta sobre la oxigenación �sular . Aunque la 
saturación venosa mixta puede variar hasta 20% de la 
saturación central en un individuo sép�co (2-5% 
individuo sano), sin embargo actualmente es menos 
común la colocación de catéter Swan Ganz en los 
pacientes de forma ru�naria y la instalación de un acceso 
central es mucho más fac�ble. 

No olvidemos que la saturación venosa central no es 

sangre mixta ya que generalmente la punta del catéter se 
encuentra situado en el tercio distal de la vena cava o en 
aurícula derecha y podría ser afectado por cambios en la 
parte superior del cuerpo en situaciones de choque 
donde se sacrifica el flujo sanguíneo periférico y 
esplénico. Ambas variables no pueden ser intercambia-
bles, y es una buena aproximación en pacientes donde no 
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es posible colocar un catéter de Swan Ganz .

Las guías internacionales para el manejo de la sepsis 
denotan metas hemodinámicas en un periodo de 6 horas 
asegurando las variables para un adecuado transporte de 
oxígeno. Se sugiere llevar la PVC a 8-12 mmHg, lo que 
podría traducirse como adecuado volumen intravascular. 
Mantener presión arterial media mayor a 70 mmHg 
logrará asegurarla perfusión a todos los tejidos de la 
economía. 

Es probable que ante la hipotensión secundaria a la 
vasodilatación inducida por la sepsis, sea necesario 
emplear noradrenalina como vasopresor de primera 
elección. De persis�r la hipotensión arterial a pesar de 
dosis moderadas de noradrenalina, en la actualidad se 
sugiere u�lizar adrenalina en infusión. Otra opción es el 
uso de vasopresina en dosis de 0.03 u/min, es dosis 

13suficiente para op�mizar la respuesta de noradrenalina . 

El uso de dopamina es cues�onable ya que se considera 
como un vasopresor débil, con el efecto deletéreo de 
incrementar el gasto cardiaco (cronotropismo a dosis β), 
además de ser cues�onado el incremento de las dosis 

14buscando un efecto especifico . Recientemente se 
comparó el uso de dopamina con noradrenalina en 
pacientes  con choque sép�co en los cuales se observó 
mayor número de complicaciones en el grupo de 

15dopamina . En 2012 De Backer en su meta análisis de 11 
ensayos (5 observacionales y 6 aleatorizados) con 2768 
pacientes comprobó que el uso de dopamina en los 
pacientes con choque sép�co incrementa la mortalidad y 
la incidencia de arritmias comparado con noradrena-
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lina .

Una vez que se hayan op�mizado las variables 
hemodinámicas, si a pesar de lo dicho la medición de 
saturación venosa central no se registra la meta de 70% 

4
(65% si se cuenta con Swan Ganz) , la sugerencia es 
iniciar infusión de dobutamina (1-20 µg/kg/min) ante la 
sospecha de una probable depresión cardiaca asociada a 
sepsis. Se han estudiado varios inotrópicos como 
milrinona y levosimendan sin lograr demostrar mejoría 
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en el incremento de gasto cardiaco o perfusión hepá�ca 
17-19

comparado a dobutamina .

Otro mo�vo de controversia es el uso de cierto �po de 
líquidos endovenosos para la reanimación. Existe una 
tendencia actual hacia el uso de coloides para 
reanimación inicial con la finalidad de evitar mayor fuga 
capilar o incrementar el volumen intravascular de forma 
efec�va. La albumina considerada como la proteína más 
abundante en plasma sinte�zada en el hígado con 
función transportadora de hormonas lipofilicas, 
fármacos y bilirrubinas. 

Además de acción amor�guadora man�ene la presión 
oncó�ca intravascular. Inicialmente fraccionada y usada 
durante la II Guerra Mundial como expansor de 

20volumen . Existen diversos ensayos en los cuales 
atribuyen mayor mortalidad al uso de albumina, pero no 
fue hasta el ensayo Safe en 2004 donde se comprobó 
mediante 6997 pacientes de terapia intensiva que el uso 
de albumina al 4% y solución salina como liquido de 

21
reanimación �enen el mismo resultado a 28 días . Sin 
embargo el costo de albumina es mucho más elevado 
que el solución salina por lo que en nuestro medio el uso 
de albumina al 4% es poco fac�ble como medida de 
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reanimación . 

El uso de almidones se ha incrementado en los 
quirófanos, la salas de terapia intensiva y en las salas de 
emergencias en los úl�mos años con la finalidad de 
emplear menos volumen para mantener una volemia 
adecuada. El uso de almidones de gran peso molecular y 
concentración ha ido en descenso por el riesgo de lesión 
renal (nefrosis osmolar) o afección sobre la coagulación. 
El ensayo Chest sobre el uso de almidón versus solución 
salina como líquido de reanimación demostró una mayor 
incidencia de lesión renal aguda y mayores complica-
ciones tardías en el grupo de almidón como liquido de 
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reanimación en terapia intensiva . Finalmente, en el 
consenso europeo de medicina intensiva sobre el uso de 
coloides en pacientes crí�cos no recomiendan la 
administración de hidroxie�l almidón de 130 kDa, 0.4 
grados de sus�tución o mayor como líquido de 
reanimación debido a incremento en el riesgo de lesión 
renal aguda. Así mismo no recomiendan el uso clínico de 
volumen en pacientes con alto riesgo de lesión renal o 
hipovolemia de forma ru�naria, solo para uso 

24,25experimental o ensayos clínicos . (Tabla 1).

Administrar por vía central. Mg, miligramos; IV, intravenoso; IM, intramuscular; μg 
microgramos; kg, kilogramos; min, minuto; iU, unidades; RVS, resistencia vascular 
sistémica; PAM, presión arterial media; GC, gasto cardiaco; FC, frecuencia cardiaca; ION, 
óxido nítrico inducible.  

Intubación e inducción anestésica 
Los pacientes sép�cos some�dos a cirugía presentan 
gran labilidad hemodinámica debido al efecto propio de 
la  sepsis ,  medicación,  depleción de volumen 
intravascular, sangrado o estrés quirúrgico. 

La laringoscopia, intubación traqueal y la manipulación 
orofaríngea son es�mulos potentes del sistema nervioso 
autónomo con  una  respuesta  impredec ib le , 
par�cularmente cuando el enfermo está grave. Preparar 
para intubar un paciente con dichas caracterís�cas 
requieren disminuir la dosis de sedante, opioide o 
anestésico. Cabe mencionar que es conveniente �tular a 
la dosis mínima para lograr el efecto deseado, aunque 
esto regularmente consume mayor �empo. 

Se han descrito cambios hemodinámicos pos�ntubación 
en pacientes gravemente enfermos como la hipotensión 
profunda, bradicardia, paro cardiaco. Siendo la 
hipotensión arterial el cambio hemodinámico más 
común hasta en 42% de los pacientes y la mitad de ellos 
han requerido de vasopresores. Llama la atención que 
cuando pensamos en hipotensión después de la 
inducción sea secundario al agente inductor. En una 
inves�gación publicada por el hospital Har�ord se 
registró hipotensión y bradicardia en pacientes con 
anestesia tópica o sin sedación hasta en un 46%. La 

Agente 
vasoac�vo

Mecanismo 
de acción 

Dosis sugerida

Norepinefrina α1 RVS, PAM

DA1 Dilatación 

reno-

esplácnica
β1  iON, GC

α1  RVS, PAM

 iON, FC, GC

 RVS

 iON, GC

 RVS

RVS

Levosimendan
Sensibilizador 

Ca2+

Carga 6–12  μg/kg 

Infusión 0.05–0.4  μg/kg/min

Vasopresina V1
Paro cardíaco 40  iU IV

Infusión 0.4 iU/min

Dopamina

Infusión 1–5  μg/kg/min 

5–10  μg/kg/min 

>10  μg/kg/min

Dobutamina β2 β1 Infusión 2.5–25  μg/kg/min

Tabla 1.  Vasopresores sugeridos en sepsis.  

Efectos
 principales

Infusión 0.01–0.1  μg/kg/min

Epinefrina β2 β1 α1
Paro cardíaco 1  mg I.V. 

Anafilaxis 0.1  mg I.V. 

Infusión 0.01–0.1  μg/kg/min

iON, FC, GC, 

RVS, PAM 
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incidencia de paro cardiaco pos�ntubación es 1 de cada 
10,000,  s in  re lac ionarse  a  compl icac iones  o 

26manipulaciones de la vía aérea .  

Muchos clínicos prefieren el uso de midazolam a dosis 
bajas o bien etomidato por su estabilidad hemodinámica 
en comparación de los otros agentes ya que causaran 
depresión cardiaca y vasodilatación. Sin embargo, 
muchos de estos cambios hemodinámicos pueden ser 
tratados o pretratados con vasopresores. Otra 
consideración es el �empo de acción de los agentes 
inductores debido a que el sistema circulatorio periférico 
se encuentra afectado en el  paciente sép�co 
independiente del incremento del gasto cardiaco por lo 

27que se sugiere el empleo de medicación por vía central . 
En estudios con ratas donde se inyectó endotoxina para 
simular choque sép�co se demostró que exis�a 
depresión cardiaca dosis dependiente en todos los 
inductores siendo de menor a mayor S-ketamina, 
etomidato, metohexital, midazolam y propofol. 

Concluyendo como buena alterna�va el uso de ketamina 
28

sobre etomidato . Ketamina sugerida en varias fuentes y 
recomendación de expertos para el uso en paciente 
sép�co ya que por su efecto simpa�comimé�co puede 
incrementar gasto cardiaco, incremento de resistencias 
vasculares, broncodilatación y mejorar la perfusión 
coronaria. Además de poseer cierto efecto an�inflama-
torio que podría ayudar en estados sép�cos.  Sin 
embargo en el estado sép�co se encuentran depletadas 
las catecolaminas circulantes por lo que en estos estadios 

27,29puede desenmascarar su efecto inotrópico nega�vo . 

Etomidato considerado como un hipnó�co derivado de 
imidazoles, empleado comúnmente en pacientes con 
labilidad hemodinámica, par�cularmente en cirugía 
cardiaca cuya ventaja consta en su rápido inicio de 
acción, con mínimo efecto sobre el gasto cardiaco y sin 
liberación de histamina. Sin embargo es conocido el 
efecto sobre la esteroidogenesis, bloqueando la 
ac�vidad mitocondrial de 11-β Hidroxilasa, lo cual puede 
originar insuficiencia adrenal hasta por 24 horas 
administrando una sola dosis. Dicha información 
confirmada por el estudio Cor�cus donde se demostró 
una supresión hasta en un 60% de los pacientes sép�cos 
que recibieron etomidato contra los pacientes que no 
recibieron etomidato (42%), con�nuando esta inhibición 

29suprarrenal hasta un máximo de 67 horas .En un meta 
análisis reciente de 1623 en pacientes con sepsis y 
choque sép�co en el cual se concluye que a pesar de 

u�lizar una dosis única de etomidato puede resultar en 
insuficiencia adrenal y asociarse a un incremento en la 

30mortalidad como factor independiente .

Es trabajo del anestesiólogo tomar todo esto en cuenta y 
poner en balanza el beneficio hemodinámico del uso de 
etomidato contra el incremento en la mortalidad y el 
incremento de la posibilidad de desarrollar mayor 
hipotensión. Deberá valorar que existen dis�ntas 
opciones para la inducción anestésica o al momento de 
intubar un paciente sép�co fuera de quirófano. Dichas 
opciones pueden incluir el uso de vasopresores para 
mantener presión de perfusión �sular y no incrementar 
las complicaciones con agentes que comprometan el 
pronós�co fuera de la sala de operaciones. 

Monitorización
Dentro de la sala de operaciones así como en la unidad de 
terapia intensiva el obje�vo es brindar un equilibrio o 
estabilidad hemodinámica al enfermo sép�co para lograr 
perfundir los tejidos y prevenir mayor daño o deterioro. 
Se es�ma que el gasto cardiaco normal para un paciente 
sano es de 4-6L/min. Esta cifra no traduce la contrac�bili-
dad, la precarga o postcarga. En ocasiones el valor del 
gasto cardiaco puede encontrarse comprome-�do en 
alguna de sus variables y clínicamente es imposible 
determinarlo. Es este el mo�vo por el cual se han 
desarrollado numerosos disposi�vos para la monitoriza-
ción del enfermo grave. 

Desde la década de 1970 el principal método para la 
determinación de gasto cardiaco ha sido la termodilución 
intermitente mediante un catéter dirigido hacia la arteria 
pulmonar (Swan Ganz). Se han efectuado modificaciones 
logrando el desarrollo de herramientas a la cabecera del 
enfermo que pueden no solo calcular gasto cardiaco, sino 
las demás variables hemodinámicas mediante 
termodilución y termodilución transpulmonar, métodos 
que calculan el volumen sistólico a par�r de la morfología 
de la onda del pulso (mediante instalación de línea 
arterial)y menos invasivos como doppler transesofagico 

31
o bioimpedancia torácica .

No existe un método ideal ya que todos �enen 
limitaciones como el recurso de un catéter para la arteria 
pulmonar, monitores más sofis�cados cuyo costo es alto. 
Algunos de los menos invasivos no están validados para 
cierto �po de pacientes  como en el caso de obesidad. 
Otras consideraciónes son el calibre de la arterial 
canulada puede hacer que varíe la morfología de la onda 
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de pulso, pacientes ven�lando espontáneamente cuyos 
volúmenes �dales son variables, dependientes de 
marcapaso temporal o balón intraaór�co causarán 
errores en la interpretación de los monitores del 

32contorno de la onda de pulso . 

An�bió�cos
A pesar de que el anestesiólogo no es quien inicia la 
terapia an�microbiana, es de suma importancia 
asegurarse de cobertura ante microorganismos de la 
flora cutánea, diges�va o urinaria, ya que las infecciones 
del si�o quirúrgico son la segunda causa de infecciones 
nosocomiales. El an�bió�co regularmente debe de ser 
apropiado frente a potenciales infecciones del si�o 

33quirúrgico . 

Se ha comprobado que en el enfermo grave  la terapia 
an�microbiana inadecuada se asocia a peor pronós�co, 
días de estancia y mortalidad. Por lo general la cobertura 
es de amplio espectro e incluso a veces en forma 
combinada ya que el resultado defini�vo de cul�vos se 

34reporta dentro de 24 hasta 72 horas .

En las guías de sepsis la recomendación es iniciar el 
tratamiento adecuado dentro de la primera hora de 

4,29reconocer el cuadro de choque sép�co o sepsis severa . 
Si el tratamiento an�microbiano ha sido iniciado antes de 
entrar a quirófano será responsabilidad del anestesió-
logo añadir cobertura en base a los hallazgos quirúrgicos. 
Revisar la hora de administración y valorar la necesidad 
de administrar dosis subsecuente siempre y cuando se 
exceda de 2 vidas medias del an�bió�co, o bien haya 
sangrado mayor de 1500mL posterior a la administración 

33del medicamento . (Tabla 2)

An�bió�co Espectro an�microbiano Dosis

Meropenem Bacterias Gram-, anaerobios, Gram+ 1gr c/8hrs 
(Ajustar a función renal)

Bacterias Gram-, anaerobios. 

Sin ac�vidad Pseudomonas spp y Acinetobacter 

spp.Pobre ac�vidad frente a Enterococcus spp.

1gr c/24 hrs 

Imipenem Bacterias Gram-, anaerobios y  Gram+. 
1gr c/6hrs -8hrs 

Linezolid Gram+ (MRSA, CA-MRSA, MSSA), anaerobios 600mg c/12hrs 

Vancomicina Gram+ (MSSA, MRSA), anaerobios 1gr c/12hrs  

Fluconazol An�fungico: C. albicans y C. neoformans
200 mg c/12 hrs 

Caspofungina An�fungico: Candida spp. y Aspergillus spp
Inicial 70mg IV DU. 

Subsecuente 50 mg IV c/24 

Caspofungina An�fungico: Candida spp. y Aspergillus spp Inicial 70mg IV DU. 
Subsecuente 50 mg IV c/24 

Ertapenem

Tabla 2. Sugerencia de an�bió�cos en sepsis severa.

·
   

Valorar el estado hemodinámico 

·    Realizar un plan anestésico previo a  la 

inducción.

·    Instalar un acceso venoso central:

·

   

Bolo cristaloides 20-30ml/kg     

·

   

Administración de aminas (norepinefrina, 

vasopresina, adrenalina o dopamina)  

·

   

Gasometría venosa central con 

determinación de lactato sérico

·

   

En un periodo  6 horas:
PVC 8-12mmHg

PAM 70mmHg 

Saturación venosa central de 70%

·

   

Iniciar o ajustar an�bió�cos correctos.  

·

   

Titularla dosis de sedante, opioide o 
anestésico.

·

   

Elección de inductor:  Ketamina, etomidato, 
metohexital, midazolam, propofol                  

·

   

Volumen �dal   5-7 ml/kg

·

   

Presión pico inspiratoria <40cm de agua 

·

   

Presión plateau <30cm de agua 

·

   

Paraclínicos : gasometría, serie roja, 
química sanguínea, electrolito séricos
y Rx de  

·

   

Extubación: estado ácido-base, hallazgos 

transopeartatorios, y hallazgos metabólicos  

Interconsulta a terapia intensiva ·

         

Medicación para traslado con 
relajante muscular, sedante y 

Ven�lación mecánica

Al término de cirugía considerar

Tabla 3. Manejo perioperatorio del paciente sép�co

Valoración preanestésica

Reanimación

Metas a cumplir   6hrs 

Inducción

24

(Ajustar a función renal)

(Ajustar a función renal)
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