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Justificacion
El acto anestésico debe caracterizarse por la seguridad del paciente; por ello,
es fundamental la evaluacién de parametros fisiolégicos en tiempo real.! Sin
embargo, existen condiciones que pueden dificultar la optimizacion perioperatoria

del paciente, tales como el estado de sepsis y shock asociado.

La sepsis corresponde a una disfuncidén organica potencialmente mortal
causada por una respuesta desregulada del huésped ante un proceso infeccioso.?3
Ademas, representa una de las principales causas de morbimortalidad en pacientes

en cuidado critico.3->

La Hipoperfusién tisular, la disfuncién endotelial y las alteraciones en la
microcirculacion son caracteristicas del estado fisiopatoldgico del paciente con
sepsis, dichas condiciones pueden verse exacerbadas durante la anestesia general;

lo cual dificulta la optimizacion intraoperatoria del paciente.®

El estado de shock es la manifestacion clinica de la falla circulatoria que
condiciona hipoperfusion y un aporte inadecuado de oxigeno. Si no se corrige la
noxa inicial, el paciente progresa hacia un estado anaerébico, seguido de disfuncion

organica, terminando en falla multiorganica.?”’

Tradicionalmente, la reanimacion intraoperatoria suele basarse en
parametros convencionales como Presion arterial media (PAM) y cuantificacion de
la diuresis; no obstante, estos no reflejan de forma inmediata el estado metabdlico
en general de los pacientes, y al considerar especificamente al paciente séptico,

conlleva un tratamiento suboptimo.°

La monitorizacibn hemodinamica busca comprender el comportamiento
fisioldgico de los pacientes en tiempo real. Esto permite predecir el deterioro clinico

y, en consecuencia, aplicar medidas correcticas dirigidas segun el escenario.®

Aunque existen multiples métodos de monitoreo invasivo que permiten
manejar diferentes variables hemodinamicas; también, se pueden utilizar

herramientas mas sencillas, sin necesidad de recurrir a equipos costosos.



La gasometria venosa y arterial como parametro bioquimico en la
reanimacion, ha emergido como una herramienta avanzada de monitoreo. Esta
permite evaluar dindmicamente los estados de perfusion tisular y la efectividad de
las medidas de reanimacion; ademas, posibilita valorar el metabolismo celular y

guiar las decisiones terapéuticas.’

Parametros como la diferencia venosa y arterial de dioxido de carbono, la
saturacién venosa central; han demostrado que pueden ser utilizadas para predecir
de manera temprana la hipoperfusion tisular, lo cual permite ajustar oportunamente

la terapéutica.®

En este contexto. La presente revision bibliografica tiene como objetivo
presentar un protocolo que plantee la utilizacion de la gasometria venosa y arterial,
asi como el tiempo de llenado capilar como una herramienta de monitoreo
perioperatorio temprano para la reanimacion del paciente en sepsis y shock séptico;
Aunque estos parametros suelen utilizarse en la unidad de cuidado critico, su
implementacion en el acto anestésico permite optimizar las estrategias de

reanimacion.

Hipotesis

La saturacion venosa central, la diferencia venoarterial de diéxido de carbono
y el monitoreo del lactato arterial asi como el tiempo de llenado capilar; permite
evaluar la perfusion tisular y la respuesta a la reanimacion perioperatoria en el

paciente en sepsis y shock séptico.

Objetivo general

Analizar la utilidad clinica de la gasometria arterial y venosa, el tiempo de
llenado capilar como una herramienta en la guia de la reanimacién en el
perioperatorio inmediato en pacientes que se encuentran en sepsis y shock séptico
bajo anestesia general.



Objetivos especificos

e Describir los fundamentos fisiopatolégicos de la sepsis y el shock séptico.

e Explicar el fundamento fisioldgico de la gasometria venoarterial y su relacion
con la evaluacion de la perfusion tisular.

e Analizar el valor clinico de los parametros de perfusion para guia de
reanimacion hemodinamica

¢ l|dentificar las limitaciones de la monitorizacidn hemodinamica convencional
en el perioperatorio de pacientes seépticos, justificando la necesidad de
utilizar métodos complementarios.

e Describir las aplicaciones practicas de la gasometria, en el monitoreo
hemodinamico durante el perioperatorio inmediato.

e Proponer un protocolo de uso de parametros de perfusién tisular como una

estrategia de optimizacion hemodinamica en el perioperatorio.

Metodologia preliminar

Se realizara una revisién bibliografica sistematica en bases de datos
cientificos como Scopus, Cochrane y PubMed. Se incluiran revisiones, estudios
clinicos y metaanalisis publicados no mayores de 10 afos que evaluen el uso de la

gasometria venoarterial en el manejo del paciente séptico o en shock séptico.

Se incluiran criterios de busqueda con términos MeSH como: “intraoperative
resuscitation”, “Venos-to-arterial carbon dioxide difference”, “Scv02”, “Anesthesia in
sepsis”, “critical care”, “septic Shock”, "tissue perfusion “, “central venous oxygen

saturation”,” tissue perfusion during septic shock”,” circulatory shock”,

” 11}

Hemodynamic evaluation”,” lactate”, “capillar refill time”.

Posteriormente al analisis de los estudios que cumplan con los criterios, se
procedera a describir y delimitar basados en los resultados reportados, el impacto
de la gasometria en la optimizacion de la perfusion tisular y la hemodinamica

perioperatoria como la evolucion del paciente.



Sepsis y shock séptico

1. Concepto de sepsis
El término sepsis ha sido utilizado de forma amplia e imprecisa desde la
antigliedad, cuando se asociaba con procesos de putrefaccion corporal. Durante el
siglo XX, su definicion clinica fue también limitada y poco operativa, ya que no
integraba elementos claves como la respuesta inmunoldgica del huésped. Hoy se
reconoce que esta respuesta desempena un papel fundamental en la fisiopatologia

de la sepsis.

1.1 Primer consenso internacional (SEPSIS 1)

En 1991 se establecid el primer consenso internacional sobre sepsis
(SEPSIS -1) con el objetivo de estandarizar criterios clinicos para facilitar la
identificacion temprana de pacientes y su inclusion en ensayos clinicos. En ese
contexto se introdujo el concepto de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS). (Tabla 1).

A partir del consenso SEPSIS -1 se establecieron 3 categorias diagnosticas:

e Sepsis: Presencia de un proceso infeccioso documentado o sospechado en
cara a SIRS.

e Sepsis grave: se asociaba a disfuncion organica, hipoperfusion o hipotension

e Shock séptico: hipotension persistente a pesar de una adecuada

administracién de fluidos, que requiere el uso de vasopresores.

1.2 Segundo consenso de sepsis (SEPSIS 2)

En 2001, el consenso SEPSIS-2, busc6é mejorar las definiciones propuestas
en, 1991, con el objetivo de establecer criterios mas precisos y clinicamente utiles.
Aunque se mantuvieron las categorias de sepsis, sepsis grave y shock séptico, se
ampliaron los criterios diagndsticos, incluyendo ahora parametros hemodinamicos,

inflamatorios y de perfusion tisular.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) continuo utilizandose

como herramienta de deteccion temprana debido a su alta sensibilidad, aunque su



especificidad es limitada. Ademas, se reconocid la necesidad de redefinir el
concepto de sepsis en el futuro, conforme avanzara la comprension inmunolégica y

bioquimica de este complejo sindrome.

1.3 Tercer consenso internacional (SEPSIS 3)

En el 2013 resurgid la iniciativa de revisar criticamente los conceptos
vigentes sobre sepsis, impulsada por nueva evidencia que demostraba que el SIRS
podia presentarse en pacientes sin infeccidn, como ocurre en casos de trauma,

pancreatitis o enfermedades autoinmunes.?3

Esta limitacion conceptual motivo la creacion de un nuevo consenso conjunto
entre la SOCIETY OF CRITICAL CARE MEDICINE (SCCM) y la EUROPEAN
SOCIETY OF INTENSIVE CARE MEDICINE (ESICM), culminando con la
publicacion del consenso SEPSIS-3 en 2016.23

En SEPSIS -3, la Sepsis fue redefinida como: “Una Disfuncién organica
potencialmente mortal causada por una respuesta desregulada del huésped frente

a una infeccién”.23

Esta nueva conceptualizacion incorporé explicitamente elementos de

gravedad clinica, urgencia diagnostica y la necesidad de intervencion precoz.

Bajo este nuevo enfoque, el término “sepsis severa”’ fue eliminada, al
considerarse redundante, ya que la disfuncion organica esta implicita en la

definicién actual.

Comprender y evaluar la disfuncion organica paso a ser fundamental para el
diagnostico de sepsis. Segun SEPSIS-3, se considera que existe disfuncion
organica cuando se produce un aumento agudo de =2 puntos en la escala SOFA
(Sequential Organ Failure Assessment) en el contexto de infeccion.?3 Este cambio
se asocia con una mortalidad aproximada del 10%, permitiendo objetivar la

gravedad clinica mas alla de signos vitales inespecificos.?

La progresion de la sepsis puede derivar en shock séptico, considerado la
forma mas grave del espectro clinico. SEPSIS-3 lo define como: “Hipotension

persistente que requiere vasopresores para mantener una presion arterial media



(PAM) 265 mmHg, junto con un lactato sérico 22 mmol/L, a pesar de una adecuada

reanimacion con fluidos” .23

Esta condicion refleja una disfuncién celular profunda, y se asocia con tasas

de mortalidad hospitalaria superiores al 40 %.23

La inclusion del lactato sérico como un criterio diagnostico reconoce su valor
como marcador de metabdlico celular. Su elevacién puede atribuirse a disoxia
tisular, inhibicion mitocondrial, aumento del glucdlisis anaerdbica o reduccion del
metabolismo hepatico. Independientemente del mecanismo, niveles elevados de

lactato se correlaciona con mayor mortalidad.?3

Esta definicion fue validada en una cohorte internacional de 28.150 pacientes
incluidos en la SSC, donde se observo una tasa de mortalidad del 42.3 % con lactato
>2 mmol/L; que aumento a un 49.7% con valores de >4 mmol/L, hipotension y

necesidad de vasopresor.?3

Para valorar de forma integral la disfuncion organica, SEPSIS-3 propuso el
uso formal de la escala SOFA, desarrollada en 1996. Esta herramienta evalua seis
sistemas fisioldégicos mediante variables clinicas y de laboratorio. Un incremento
agudo de agudo de =2 puntos respecto al basal indica riesgo de mortalidad de al

menos 10%, alcanzando el 80 % en puntuaciones 211.23

Aunque la escala SOFA no fue disefiada para guiar decisiones terapéuticas,
permite estratificar la gravedad clinica del paciente. Sin embargo, su uso requiere
de examenes de laboratorio que pueden no estar disponibles en todos los contextos

clinicos. Por ello, se desarrollé una version simplificada: el gSOFA .23

El gSOFA evalua tres parametros clinicos: frecuencia respiratoria 222/min,
presién arterial sistélica <100 mmHg y alteracion del estado de conciencia. Una
puntuacion =2 se ha asociado con mayor riesgo de mortalidad, especialmente en

contextos extrahospitalario o de atencion prehospitalaria.

A pesar de sus diferencias, SOFA y gqSOFA deben entenderse como
herramientas complementarias, para valorar la sospecha de sepsis en distintos

escenarios clinicos.?



En conjunto. Los cambios propuestos por SEPSIS-3 han consolidado un
marco diagnostico mas coherente, especifico y clinicamente aplicable. La
incorporacion de escalas como SOFA y qSOFA ha mejorado la capacidad para
identificar el riesgo y anticipar desenlaces. No obstante, dada la naturaleza dinamica
del sindrome y el avance continuo del conocimiento es razonable anticipar futuras

revisiones que continden ajustando aun mas su definicion y abordaje.

Fisiopatologia de la sepsis

La sepsis es un proceso fisiopatoldgico complejo que resulta de la interaccién
entre componentes microbianos y mecanismos de defesas del huésped. Este
desequilibrio genera una respuesta sistémica desregulada, con repercusion

multiorganica.'

Los principales ejes fisiopatoldgicos involucrados incluyen, activacion
inflamatoria, disfuncion endotelial, alteraciones de la coagulacion, el dafio
mitocondrial y la hipoperfusion tisular. La convergencia de estos procesos explica la
progresion hacia la disfuncion organica y el deterioro clinico caracteristico del

sindrome. 1

Esta respuesta sistémica se caracteriza por la activacion simultanea de vias
proinflamatorias y antiinflamatorios, lo que conduce a la liberacion de citocinas,
mediadores solubles y moléculas asociadas patogenos (PAMPs). Estos elementos
activan a su vez las cascadas de la coagulacion y del complemento favoreciendo el
desarrollo de trombosis microvascular, dano endotelial y alteracién de la perfusion

tisular.

A continuacion, se describen los principales mecanismos implicados,
organizados en ejes funcionales que permiten integrar su impacto fisiopatolégico y

su relevancia clinica.

Respuesta inmune desregulada
La sepsis se inicia con una respuesta inflamatoria desmesurada frente a una

infeccidn, en la cual el sistema inmune innato desempefia un papel crucial. Células



como los macrofagos y las células dendriticas reconocen componentes microbianos
(PAMPs) o senales derivadas del dafo tisular (DAMPs) mediante receptores
especializados —entre ellos, los PRRs, incluyendo TLR, NLR y RLR—. Esta
interaccion activa rutas intracelulares que desencadenan procesos como la
formacion del inflamasoma y la activacion de NF-kB, un factor esencial en la

transcripcion de genes proinflamatorios. 12

El inflamasoma, complejo proteico clave en esta cascada, promueve la
activacion de caspasas responsables de madurar citoquinas como IL-13 e IL-18. A
ello se suma la liberacion de mediadores como TNF-a, IL-6 e IL-8, los cuales
intensifican la inflamacion al reclutar neutréfilos y monocitos hacia el foco infeccioso.
Si bien esta respuesta es inicialmente beneficiosa, su desregulacion puede inducir
una tormenta de citoquinas con efectos sistémicos potencialmente

devastadores.!1:12

Como contrapeso, el organismo desencadena una respuesta antiinflamatoria
compensatoria. Citoquinas como IL-10 y TGF-8, junto con la accion de las células

T reguladoras, intentan contener el dafio y restablecer el equilibrio inmunoldgico. 12

Cuando este mecanismo fracasa, se instaura un estado de inmunoparalisis,
caracterizado por una profunda disfuncion del sistema inmune: apoptosis de
linfocitos, reduccion de la expresion del HLA-DR en monocitos, incremento de
receptores inhibidores como PD-1 y pérdida de la actividad citotoxica de los

linfocitos CD8+.11.12

El sistema inmune adaptativo también resulta afectado. La diferenciacion de
linfocitos T en subtipos efectores como Th1, Th2 o Th17 se ve comprometida,
limitando asi la capacidad de generar respuestas especificas frente a patdgenos.
Esto favorece la aparicion de infecciones oportunistas, la reactivacion de virus
latentes y una eliminacion ineficaz de microorganismos invasores, lo que puede

acelerar el deterioro clinico hacia el fallo multiorganico. 12



El sistema nervioso autonomo, a través del eje neuroinmunoldgico, también
participa en la regulacién de la inflamacién. El nervio vago y el sistema simpatico

modulan esta respuesta mediante la liberaciéon de acetilcolina y noradrenalina.'-12

La acetilcolina, producida por linfocitos colinérgicos, se une a receptores
nicotinicos en los macrofagos y reduce la produccién de TNF-a. Por su parte, la
sefalizacion adrenérgica regula la funcion de neutrofilos y células presentadoras de
antigenos, modificando tanto la generacion de especies reactivas de oxigeno como

la formacion de trampas extracelulares (NETs).'"12

Bajo condiciones fisiologicas, estos mecanismos mantienen la respuesta
inflamatoria en equilibrio. Sin embargo, en la sepsis, dicha regulacién se ve
profundamente alterada. Lo complejo del cuadro es que los procesos inflamatorios
y antiinflamatorios no ocurren en etapas separadas, sino que coexisten desde fases
tempranas, generando una respuesta bifasica que dificulta tanto el diagndstico

como las decisiones terapéuticas.'"-12

En fases avanzadas, la inmunoparalisis representa un marcador prondstico
negativo. Detectarla de forma precoz podria permitir el uso de estrategias
inmunomoduladoras, aunque muchas de ellas aun se encuentran en evaluacién o

con aplicacion clinica limitada. 12

Comprender este entramado fisiopatoldgico resulta esencial para interpretar
los desequilibrios hemodinamicos y metabdlicos del shock séptico, asi como para
justificar el empleo de herramientas de monitoreo dinamico que orienten la

reanimacion, especialmente en el entorno perioperatorio.'"12

Hipoperfusion y metabolismo anaerobio

La hipoperfusién tisular constituye una de las consecuencias centrales del
shock séptico y marca la transicién hacia la disfuncion organica. Esta se origina por
una combinacion de vasodilacion sistémica, perdida de integridad capilar y

alteracioén del flujo microvascular y formacion de microtrombos, lo cual disminuye la



entrega efectiva de oxigeno, incluso con parametros hemodinamicos

normales.236.11

Frente a este desequilibrio, las células activan rutas anaerdbicas para
sostener la produccion de energética. Lo que conduce a la acumulacién de lactato,
un marcador indirecto de hipoxia celular. La hiperlactatemia sostenida, sin
aclaramiento, se asocia con mayor mortalidad y progresién hacia el fallo

multiorganico. 23

Otros indicadores incluyen parametros como diferencia venosa y arterial de
dioxido de carbono (Pv—aCO,) y la diferencia de la concentracion arterial y venosa
de oxigeno (A-V O,). los cuales reflejan el estd de oxigenacién y metabolismo

tisular.10.13.14

Aunque estos parametros se detallaran en capitulos posteriores, es
importante destacar que la gasometria arterial y venosa permite evaluar de forma

dinamica el estado bioenergético celular y es fundamental en la reanimacioén guiada.

Disfuncién mitocondrial

La mitocondria, organela clave en la produccion de ATP, resulta gravemente
comprometida durante la sepsis. Su funcion primaria, la fosforilacion oxidativa, se
ve afectada incluso en presencia de oxigeno celular adecuada, debido a

disfunciones en la cadena transportadora de electrones.%1215

Modelos Experimentales de lesion renal aguda han mostrado hiperlactatemia
sin disminucion del oxigeno tisular, lo que indica fallo en la utilizacion mitocondrial
del oxigeno. De manera similar, en lesién pulmonar aguda, se ha demostrado una

marcada reduccion en la actividad mitocondrial de los neumocitos.512:15

Este fendmeno, conocido como hipoxia citopatica, compromete la sintesis de
ATP, precipita un déficit bioenergético y activas rutas apoptoticas como la liberacion

de citocromo c. Ademas, la mitocondria regula la homeostasis del calcio, la



expresion genética, participa en la produccion de ROS vy activacion de

autofagia/apoptosis.>':15

En consecuencia, la disfuncion mitocondrial no solo compromete la viabilidad

celular inmediata, sino también la capacidad de regulacion de 6rganos criticos.

Dada su implicacién central, se ha propuesto que la sepsis debe considerarse
una enfermedad mitocondrial. La restauracion de la funcion mitocondrial representa

una linea emergente de investigacion terapéutica en pacientes criticos® 2

En conjunto, la fisiopatologia de la sepsis representa un proceso dinamico,
multifactorial e interdependiente que involucra desregulacion inmunoldgica,
alteraciones  microvasculares, disfuncidon  endotelial, hipercoagulabilidad,

hipoperfusién y dafio mitocondrial, progresivo.®12

Cada uno de estos ejes contribuye de forma interrelacionada al deterioro

funcional de érganos vitales, configurando un sindrome clinico complejo.

Comprender estos mecanismos no solo permite explicar la progresién hacia
el shock séptico y el fallo multiorganico, sino que también fundamenta el uso de
herramientas de monitorizacion metabdlica, como la gasometria, en la evaluacion y

reanimacion del paciente.

Abordaje diagnostico y terapeutico de la sepsis y
el shock séptico en el contexto anestésico
perioperatorio

La sepsis es un problema sanitario global, segun la OMS, en 2020 ocurrieron
aproximadamente 48.9 millones de casos y mas de 11 millones de muertes
atribuibles, lo que representa cerca del 20% de todas las defunciones anuales. En
paises de alto poder adquisitivo, la mortalidad oscila entre 15-25% alcanzando 30-

40% en shock séptico.'6:17

En el entorno perioperatorio, la morbimortalidad es aun mayor. Se estima que

la sepsis contribuye hasta al 50% de las muertes postquirirgicas en pacientes de



alto riesgo, y la mortalidad puede alcanzar el 28-50% tras cirugia mayor o

trauma.6.17

Frente a esta carga clinica, las guias internacionales actualizadas- SEPSIS-
3 (2016) y SURVIVING SEPSIS CAMPAING 2021 proponen un enfoque mas
personalizado. En anestesiologia, donde los efectos de los farmacos pueden
enmascarar signos clinicos tradicionales, el conocimiento y aplicacion de estas

guias es crucial para un abordaje diagnostico y terapéutico eficaz.

Sospecha clinica y evaluacion inicial

El diagndstico inicial de sepsis debe basarse en una sospecha clinica
razonable de infeccidn, sin necesidad de esperar confirmacion microbioldgica o por
imagenes. Signos como fiebre, confusidn, disnea, hipotension, dolor o cualquier
deterioro no explicado deben generar alto indice de sospecha, especialmente en el

perioperatorio, donde la anestesia puede atenuar manifestaciones clinicas.'® 3

La SSC 2021 recomienda establecer protocolos institucionales de tamizaje
para pacientes hospitalizados con riesgo infeccioso. Se pueden emplear
herramientas como NEWS2, SIRS, MEWS. Sin embargo, se desaconseja el uso de
gSOFA como unica herramienta diagnostica por su baja sensibilidad en estudios

comparativos.?

En pacientes quirdrgicos, se deben considerar factores de riesgo como
inmunosupresion, cirugia reciente o tratamiento antibiotico previos. Herramientas
como la gasometria arterial y venosa, aunque no explicitas en todas las guias,
permite evaluar parametros como lactato, ApCO, v-a o la relacion ApCO,/ACa-vO,,

utiles para detectar hipoperfusion precoz.'3



Deteccidn precoz de la disfuncion organica eh hipoperfusion.

Una vez sospechada la sepsis, el siguiente paso es identificar la disfuncion
organica. Segun SEPSIS-3, esta se objetiva mediante un aumento 22 puntos en el
puntaje SOFA.3

En el entorno anestésico, el uso completo del SOFA puede ser limitado. Por
ello, se recomienda usar parametros clinicos indirectos: hipotension, hipoxemia,

alteracion de la conciencia, oliguria, acidosis metabdlica o elevacion de lactato.?

La escala NEWS2, utilizada en Reino Unido, también permite identificar
disfuncion fisiolégica. Un puntaje =5 o cualquier parametro critico (frecuencia
respiratoria >25, SpO, <92 %, PAS <90 mmHg) exige iniciar manejo inmediato,

incluso sin acceso completo a SOFA.

Aunque NEWS2 no reemplaza al SOFA, puede utilizarse como instrumento

inicial en areas como preanestesia o fuera de quiréfano.318

Confirmacién de sepsis y shock séptico.

Cuando se documenta disfuncion organica en presencia de infeccion
sospechada, se confirma el diagnostico de sepsis. Si ademas existe hipotension
que requiere vasopresor y lactato 22 mmol/L tras adecuada reanimacion, se

establece el diagnostico de shock séptico.?

Esta diferenciacion es clave ya que tiene implicaciones terapéuticas y
pronosticas inmediatas. Permite priorizar la administracion de vasopresores, el

control del foco infeccioso y una reanimacion guiada.3

Evaluacion metabdlica dinamica
El lactato sérico continta siendo el principal marcado de hipoperfusion. Su
reduccion tras la reanimacién se asocia a mejor pronostico. Su persistencia indica

disfuncion circulatoria no corregida.?



La interpretacion se complementa con parametros gasométricos:

e ApCO, venoso-arterial >6 mmHg

e Relaciéon ApCO,/ACa—vO, elevada puede indicar metabolismo anaerobio

Estas herramientas permiten una valoracion metabdlica al pie de cama, calve en

anestesia.310.19

Manejo inicial en la primera hora
Basado en SSC y The UK sepsis trust 2024, el tratamiento inicial de la sepsis
debe iniciarse dentro de la primera hora desde la sospecha clinica. Esto incluye 6

intervenciones claves.318

Medicion del lactato sérico
Se recomienda mediciones tan pronto se sospeche, idealmente a la primera
hora. Un valor 22 mmol/L, incluso sin hipotensién, indica hipoperfusion. Su

seguimiento dinamico guia la respuesta a tratamiento .38

Cultivos antes de iniciar antibioticos

Se debe priorizar la toma de muestras microbioldgicas antes de inicio de
antibidticos, sin que ello retrase innecesariamente el tratamiento. La SSC
recomienda obtener al menos dos muestras de sangre una periférica y otra de
cualquier acceso vascular disponible, ademas de cultivos especificos segun el foco

clinico probable.3 18

Las guias NICE también enfatiza que el objetivo es iniciar antibiéticos dentro
de los primeros 60 minutos tras la sospecha, siempre que no retrase el tratamiento

mayor a 45 minutos se recomienda la toma de cultivo antes mencionado.3'8

La colaboracion entre anestesiologia, cirujano es esencial para facilitar esta

toma de muestras sin comprometer tiempo importante. Cuando no sea posible



obtener cultivos antes de iniciar antibidticos, debe documentarse

adecuadamente.3.18

Administracion precoz de antibidticos de amplio espectro

La administracion temprana, es uno de los pilares terapéuticos criticos en el
tratamiento de la sepsis. La SSC 2021 establece que los antibidticos de amplio
espectro deben administrase en la primera hora tras la sospecha de sepsis 0 shock

séptico.318

Esta recomendaciéon se basa en evidencia solida: multiples estudios
observacionales han demostrado que, por cada hora de retraso en la administracion
de antibidticos, la mortalidad aumenta de forma significativa, especialmente en

paciente disfuncién organica.'8

En el entorno quirdrgico y anestésico, este principio adquiere especial
relevancia. Si el diagnostico de sepsis se realiza durante la evaluacién
preanestésica, los antibidticos deben administrase previo a induccion, idealmente

durante la preparacién quirtrgica.> '8

La guia the UK sepsis thrust refuerza esta necesidad, sefalando que, en
paciente con signos claros de disfuncion organica, la administracién inmediata de
antibidticos debe considerarse parte del manejo de emergencia, equiparable a la

administracion de vasopresor o fluidos.3 8

La seleccidn del esquema debe ser empirica, basada en el sitio probable de
infeccion, factores de riesgo locales y resistencia antimicrobiana institucional. En
paciente de alto riesgo, recomienda combinar agentes hasta recibir los resultados

de cultivos y sensibilidad.318



Terapia con liquidos: enfoque racional
La administracion de fluidos intravenosos es uno de los componentes
clasicos del tratamiento de sepsis, sin embargo, se ha cuestionado ampliamente lo

que enfoca SSC 2021 sobre la reanimacion universal de 30ml/Kg de cristaloides.

Se proponen estrategias individualizadas segun el estado clinico, la fase del
shock y la respuesta hemodinamica. Existen guias especializadas por parte de
International Fluid Academy (IFA) y siguiendo los principios de gestion racional de
fluidos intravenosos (fluid stewardship), se propone un enfoque mas matizado, con

énfasis en seguridad y fisiologia.?0-?’

Las 4 fases de la terapia con fluidos (modelo R.O.S.E.)
Segun Malbrain et al., la reanimacion con liquidos debe entenderse como un

proceso dinamico dividido en cuatro fases (Resucitacion, optimizacion,

estabilizacion y Evacuacion).?9-21

¢ Resucitacion: primeros minutos u horas. Se utilizan cristaloides balanceados
para restaurar la perfusion, se debe evitar el uso sistematico de sueros con
alto contenido de NA como solucién salina al 0.9% por su asociacion con
acidosis y disfuncion renal.

e Optimizacién: evaluacion de respuesta a liquidos mediante pruebas
dinamicas como elevacion pasiva de piernas, VTI| en eco, variacion de la
presion de pulso inclusive Delta de PCO2. Solo administrar si es un paciente
respondedor a volumen

e Estabilizacion: una vez alcanzada a la estabilidad hemodinamica, se
restringe liquidos a reposicion basal, evita la sobrecarga es prioritario

o De escalada: es el paciente presenta sobrecarga de liquidos se recomienda
iniciar restriccion activa, uso de diuréticos o ultrafiltracion guiada por balance

hidrico y perfusion.

En el contexto perioperatorio, el anestesidlogo debe considerar que la
induccidn anestésica puede agravar la vasodilatacidon propia del shock séptico, por



esta razon, es esencial garantizar una precarga adecuada y evitar tanto la
hipovolemia como la sobrecarga. La administracion de fluidos debe guiarse por las
fases propuestas en el modelo R.O.S.E, adaptadas al entorno perioperatorio y

monitorizadas mediante parametros dinamicos y gasométricos.202'

Inicio de vasopresores y manejo de la vasoplejia
Cuando la hipotensién persistente tras fluidos, se debe iniciar vasopresores,

incluso precozmente si no hay una respuesta a volumen adecuada.?'8

La norepinefrina es el vasopresor de eleccién, agonista a-1/3-1 de primera linea,
corrige la vasoplejia, incrementa la precarga y la contractilidad y mejora la perfusién

microvascular, se recomienda iniciar la titulacion con dosis de 0.05-0.1ug/kg/min.318

En este contexto, la evidencia reciente confirma que la administracion
temprana de norepinefrina —idealmente dentro de la primera hora desde el inicio
del shock— se asocia a una reduccién significativa de la mortalidad, un
acortamiento del tiempo para alcanzar una PAM =65 mmHg, menor volumen de

liquidos administrados y mejor depuracion de lactato en las primeras horas.?223

Ante refractariedad, dosis de norepinefrina excede 0.2 ug/kg/min sin lograr
un MAP =265 mmHg, debe considerarse una estrategia multimodal. Vasopresina
0.03-0.04 U/min, farmaco mas estudiado como complemento. Como segunda

linea318:

¢ Adrenalina especialmente ante disfuncion miocardica
¢ Angiotensina Il util ante resistencia a catecolaminas
e Azul de metileno como inhibidor de iINOS, util en vasoplejia refractaria.

¢ Hidroxicobalamina, como vasopresor alternativo evidencia limitada

EL establecimiento rapido de vasoplejia durante la induccion anestésica y la
exposicidn a agentes vasodilatadores hacen que el margen para iniciar soporte

vasopresor sea mas estrecho.

El anestesidlogo debe estar preparado para iniciar norepinefrina incluso por
via periférica mientras se asegura el acceso central, evitando retrasos que

prolonguen la hipotension y comprometan la perfusion tisular. Esta estrategia



contribuye a optimizar la perfusion organica, prevenir sobrecarga hidrica

innecesaria y mejorar el pronostico del paciente séptico en el perioperatorio.

Hidrocortisona en el manejo del shock séptico refractario: indicaciones, dosis y duracion
En pacientes adultos con shock séptico que persiste a pesar de una

resucitacion adecuada con fluidos y la administracion de vasopresores en dosis
crecientes o elevadas, las guias internacionales recomiendan considerar el uso de
hidrocortisona como tratamiento coadyuvante.® Aunque no existe un umbral
universalmente aceptado de dosis de noradrenalina para definir refractariedad,
algunos consensos clinicos utilizan valores aproximados de =0,3-0,5 pg/kg/min

como referencia practica.

Los principales ensayos multicéntricos han empleado un esquema de
200 mg/dia de hidrocortisona intravenosa, ya sea en dosis fraccionadas de 50 mg
cada 6horas o en infusion continua de 200 mg/24 h, con eficacia y seguridad
comparables.?* El uso de un bolo inicial no esta descrito en estos estudios ni en las
guias, aunque se adopta en algunos protocolos locales como estrategia para

acelerar el efecto.

La terapia debe mantenerse unicamente mientras persista el shock y
suspenderse al lograr la independencia sostenida de vasopresores, con una
duracién habitual no superior a 7 dias.?*3 El uso sistematico de hidrocortisona en
todos los pacientes con shock séptico no ha demostrado reducir de forma
consistente la mortalidad, pero si acorta el tiempo bajo vasopresores®?* y, en
algunos estudios, reduce la necesidad de terapia renal sustitutiva. La limitacion de
la duracién busca minimizar efectos adversos asociados al uso prolongado, como

hiperglucemia, miopatia adquirida en UCI e infecciones secundarias?*3

AZUL DE METILENO Y SU IMPORTANCAI CLINICA
En el escenario del shock séptico refractario, cuando la hipotensién persiste

pese a una adecuada reposicion de volumen y al empleo de vasopresores de

primera y segunda linea —principalmente norepinefrina y vasopresina—, el azul de



metileno (MB) se plantea como una opcién adyuvante con un fundamento

fisiopatoldgico sdélido.?%26

Este recurso adquiere especial relevancia en el contexto perioperatorio,
donde la vasoplejia puede verse agravada por los efectos vasodilatadores de la
anestesia general o de los bloqueos neuroaxiales, lo que acorta peligrosamente la

ventana para recuperar la estabilidad hemodinamica.

Una revision sistematica y metaanalisis recientes, que analizaron tres
ensayos clinicos controlados con un total de 141 pacientes, describen que la
administracion de MB en este perfil de pacientes permitio acortar de forma
significativa el tiempo hasta la suspensién de vasopresores —en promedio unas 31
horas menos—, ademas de asociarse a menor duracion de la ventilacion mecanica
y reduccion de la estancia en UCI. Todo ello sin que se documentaran incrementos
relevantes en eventos adversos graves ni en casos clinicamente significativos de

metahemoglobinemia.?®

Estos resultados, aunque obtenidos en series relativamente pequefas,
sugieren un papel potencial para el MB como herramienta para acelerar la reversién

de la vasoplejia y reducir la dependencia de catecolaminas.

En paralelo, un ensayo clinico multicéntrico actualmente en desarrollo busca
aportar evidencia mas robusta sobre este uso. El protocolo propone un bolo inicial
de 2mg/kg administrado de forma intravenosa lenta, seguido de una infusién
continua de 0,5 mg/kg/h durante 48 horas. El objetivo es medir si esta intervencion
consigue reducir la necesidad de norepinefrina y mejorar indicadores como la
presion arterial media y la depuracién del lactato.?® Si los resultados confirman lo
esperado, podria consolidarse como una alternativa terapéutica validada para los

casos de shock séptico refractario.

Desde la perspectiva de la anestesiologia, considerar el MB en el manejo de
la vasoplejia refractaria —particularmente cuando el paciente ya recibe dosis altas
de norepinefrina (= 0,2 ug/kg/min) y vasopresina sin alcanzar la PAM objetivo— es
coherente con la necesidad de actuar de forma rapida y coordinada. En este



entorno, su introduccion temprana podria contribuir a reducir la exposicion
prolongada a catecolaminas, evitar sobrecarga de fluidos y optimizar la perfusion
organica, mejorando con ello el pronostico y acortando el tiempo de soporte

avanzado en la UCI.2526

USO DE BICARBONATO COMO MEDIA PUENTE EN SALA DE OPERACION PARA LA
ACIDOSIS METABOLICA SEVERA

En el contexto perioperatorio, la acidosis metabodlica severa (pH<7,15)
constituye un factor agravante del shock séptico. Este trastorno acido-base deprime
la contractilidad miocardica, favorece la aparicion de arritmias y reduce la eficacia

de las catecolaminas.

Aunque la correccidon definitiva exige el control del foco infeccioso y una
reanimacion hemodinamica adecuada, la administracion de bicarbonato de sodio
puede desempenar un papel transitorio como medida puente en pacientes con

hipoperfusion marcada, ganando tiempo para que el tratamiento etiolégico actue.

Tanto el consenso francés de 2019 como el ensayo multicéntrico BICAR-ICU
recomiendan su uso en casos de acidosis metabdlica severa (pH<7,20,
PaCO, <45 mmHg) asociada a insuficiencia renal moderada o grave, o a pérdidas

de base gastrointestinales o renales con mala tolerancia.?”-?8

En BICAR-ICU, las infusiones de solucion al 4,2% se ajustaron para
mantener un pH=2=7,30, administrando bolos de 125-250 mL (62,5-125 mEq) en

30 min, con un maximo de 1.000 mL en 24 h.?”

De forma complementaria, un metaanalisis observacional que emuld un
ensayo clinico senal6 una reduccion absoluta del 1,9 % en la mortalidad a 30 dias,
con beneficios mas consistentes en pacientes con pH <7,20 o en tratamiento con

vasopresores.2°

Sin embargo, la calidad limitada de la evidencia obliga a interpretar estos
resultados con cautela. En consecuencia, el bicarbonato no se recomienda como

tratamiento rutinario en la reanimacion cardiopulmonar ni en la cetoacidosis



diabética, reservandose para casos de acidosis profunda con inestabilidad

hemodinamica.?’-28

En el contexto anestésico. Conocer las pautas de administracién y los
efectos fisioldgicos del bicarbonato es fundamental. En situaciones de acidosis
grave con hipoperfusion, puede administrarse un bolo inicial de 1-2 mEq/kg (1—

2 mL/kg de solucion al 8,4 % o 2—4 mL/kg de solucion al 4,2 %) durante 10-15 min.

A continuacion, si persiste la indicacion, se puede continuar con una infusion
continua ajustada a la respuesta clinica y gasométrica (por ejemplo, 150 mEgen 1L
de dextrosa al 5% a 0,25-1L/h), evitando sobrepasar las dosis empleadas en
BICAR-ICU.?"

El objetivo no es alcanzar la normalidad del pH, sino situarlo en un rango que
permita mejorar la respuesta a vasopresores y reducir la carga catecolaminérgica.
En el subgrupo de pacientes con insuficiencia renal aguda del BICAR-ICU, esta

estrategia redujo la necesidad de didlisis y la mortalidad.?7-28

Ademas, la correccion del pH puede mejorar de forma transitoria la
contractilidad miocardica y la sensibilidad a vasopresores, facilitando la reduccién
de las dosis de norepinefrina. Aunque en estudios observacionales los pacientes
tratados requirieron menos tiempo de soporte vasoactivo, el ensayo no mostrd

diferencias significativas en los dias libres de vasopresores.?’

Su empleo debe integrarse con medidas de soporte adicional. La reaccién
del bicarbonato con los protones genera un aumento rapido en la produccion de
COg; por ello, en pacientes ventilados se debe ajustar la ventilacion mecanica para
compensar la acidosis, incrementando la frecuencia respiratoria (hasta 35
ciclos/min) o el volumen corriente (max. 8 mL/kg) sin provocar auto-PEEP, con el

objetivo de mantener el pH=27,15.27:28

Un estudio prospectivo demostré que una inyeccion de 1-1,5 mEqg/kg elevd
el CO, espirado de 21 a41 mmHg en tan solo 35 s, con un efecto que persistié unos
7 min?® ; por ello, el capndgrafo puede ofrecer lecturas poco fiables inmediatamente

después de la infusion.



Durante la administracién, la monitorizacion debe incluir gasometrias arteriales,
lactato, exceso de bases, asi como electrolitos (Na*, K*, Ca?") para detectar

alcalosis, sobrecarga de sodio o alteraciones electroliticas.?®

Es indispensable administrarlo por via central o por un acceso venoso de alto
flujo para evitar extravasacion, y no debe mezclarse con catecolaminas ni con

soluciones que contengan calcio, debido a incompatibilidades.?°

Entre los riesgos documentados se incluyen sobrecarga de sodio y volumen,
hipernatremia, hipocalcemia, hipopotasemia, desplazamiento de la curva de
disociacion de la oxihemoglobina y acidosis intracelular secundaria al aumento de
CO,.2®

En consecuencia, el uso de bicarbonato debe individualizarse, acompafiado
de una monitorizacion estrecha y siempre como complemento a la correccion

etioldgica de la sepsis.

Monitoreo y reevaluacion continua:

La reanimacion en sepsis es un proceso dinamico que requiere evaluacion
clinica constate. Tanto la SSC como estudios recientes en monitorizacién de la
perfusion destacan la necesidad de evaluar de forma frecuente la respuesta
terapéutica y adaptar las intervenciones de acuerdo con la evolucion clinica la

reevaluacion debe incluir &:3.18:

e Nivel de conciencia
e Diuresis horaria
e Presion arterial media (PAM)

e Llenado capilar
Asi como variables bioquimicas y gasométricas

e Lactato sérico
e Gasometria arterial y venosa (delta CO2, SvO2, equilibrio acido base)

e Balance hidrico acumulado



Guo et al. (2024) destacan que una correcta evaluacion de la perfusion periférica
permite ajustar las estrategias de reanimacién de forma mas segura, detectan

precozmente tanto la progresion clinica.®

Importancia del llenado capilar un enfoque al estudio ANDORMEDA
SHOCK -2

Modelos recientes como el propuesto por estudios ANDROMEDA-SHOCK-2
promueve una reanimacion progresiva y personalizada, guiada por fenotipificacion
hemodinamico y parametros simples como el tiempo de llenado capilar, la presion
de pulso y la respuesta dinamica a fluidos. Esta es una aproximacion que, si bien
es para medicina intensiva, resulta aplicable al perioperatorio inmediato, donde la

monitorizacion continua puede marcar la diferencia.30-3

El ensayo ANDROMEDA-SHOCK-2 constituye, hasta ahora, el mayor
esfuerzo colaborativo por personalizar la reanimacion hemodinamica del shock
séptico utilizando la perfusién periférica —en particular el tiempo de llenado capilar
(capillary refill time, CRT)— como diana central. Fue un ensayo clinico aleatorizado,
multicéntrico y abierto, realizado en 86 unidades de cuidados intensivos de 19
paises, que incluyd a 1467 pacientes adultos en las primeras 4 horas de shock
séptico, definido por infeccidon sospechada o confirmada, lactato 22 mmol/L y
necesidad de noradrenalina para mantener una PAM 265 mmHg tras al menos 1 L

de cristaloides’® (estudio andromeda).

Los pacientes fueron asignados a una estrategia de reanimacién personalizada
guiada por CRT (CRT-PHR) frente a tratamiento habitual. El protocolo CRT-PHR se
aplico durante 6 horas y se estructuro en torno a cuatro elementos: (1) normalizacién
del CRT (<3 s) como objetivo explicito de reanimacion; (2) fenotipificacion
hemodinamica sencilla —hipovolemia, vasoplejia, disfuncién cardiaca— mediante
parametros clinicos como la presion de pulso y la presién arterial diastdlica,
complementados con ecocardiografia basica; (3) evaluacién sistematica de la
respuesta a volumen antes de cada bolo de fluidos; y (4) realizacion de

intervenciones reversibles a corto plazo (por ejemplo, incremento transitorio de la



PAM o infusion breve de dobutamina) para valorar su impacto sobre el CRT antes

de consolidar cambios terapéuticos’®.

La estrategia CRT-PHR consigui6 normalizar el llenado capilar en
aproximadamente el 86 % de los pacientes, frente a alrededor del 62 % con el
tratamiento habitual, con una tendencia a administrar menos volumen de
cristaloides en las primeras horas (medianas cercanas a 600 mL frente a 850 mL) y
a utilizar con mayor frecuencia inotropicos como dobutamina (12 % vs. 5 %). El
criterio principal fue un desenlace compuesto jerarquico (mortalidad, duracion del
soporte vital —vasoactivos, ventilacion mecanica, terapia renal sustitutiva— y
estancia hospitalaria a 28 dias), que mostré un win ratio de 1,16 (IC 95 %: 1,02—
1,33; p=0,04) a favor del grupo CRT-PHR, impulsado fundamentalmente por una
menor duracién de soporte vital; sin embargo, la mortalidad a 28 dias fue

practicamente superponible entre grupos (26,5 % vs 26,6 %)’8.

Finalmente, modelos recientes como el propuesto en ANDROMEDA-SHOCK-
2 plantean una forma distinta de entender la reanimacion en el shock séptico: en
lugar de protocolos rigidos, se propone una estrategia progresiva y personalizada,
guiada por la fenotipificacion hemodinamica y por parametros clinicos simples —
como el tiempo de llenado capilar, la presion de pulso y la respuesta dinamica a

fluidos— integrados con la monitorizacion disponible.

Aunque este enfoque se ha desarrollado en el ambito de la medicina intensiva,
sus principios son facilmente extrapolables al perioperatorio inmediato, donde la
observacion seriada del llenado capilar y la interpretacion conjunta de las variables
hemodinamicas pueden ayudar a decidir, de forma mas racional, cuando seguir
reanimando, cuando cambiar de diana terapéutica (por ejemplo, priorizar

vasopresores o inotropicos) y cuando detener la administracion de fluidos.

Esa extrapolacion al contexto perioperatorio es interpretativa, pero coherente
con la creciente evidencia que respalda el uso del CRT como marcador dinamico

de perfusion en la reanimacion dirigida a la fisiologia del paciente.”®



Perfusion tisular y sepsis

Concepto perfusion tisular y microcirculacion

Determinantes fisiologicos de la perfusion tisular

La perfusion tisular es el proceso fisiolégico mediante el cual la sangre
alcanza los capilares de cada tejido, permitiendo la entrega de oxigeno y la
eliminacion de productos de desecho. Sin embargo, no debe entenderse
unicamente como un flujo continuo de sangre, sino como una funcién distributiva,
dinamica y adaptativa, que es regulada constantemente para satisfacer las

demandas metabdlica especificas de cada 6rgano.33-3%

Desde el punto de vista fisico, la perfusion tisular depende de tres factores

fundamentales:

e Presion de perfusion, determinada por la presion arterial media y resistencias
vasculares.

e Distribucion regional del flujo sanguineo, modulada por fenédmenos de
vasoconstriccion o vasodilatacion local

e Extraccion y utilizacion celular del oxigeno, que varia en funcion de las

demandas metabdlicas de cada tejido.

Este proceso se evalua clasicamente mediante el calculo del aporte de

oxigeno (DO2) definido por la ecuacion:
DOZ = GC x CaOZ

Donde GC es el gasto cardiaco, CaO, es el contenido arterial de oxigeno

estimado por la formula:
((1.34 x Hb x Sa0,) + (0.003 x PaO,).

Sin embargo, Este valor global no garantiza una oxigenacion tisular
adecuada, ya que no considera la distribucién del flujo ni la capacidad celular para

aprovechar el oxigeno disponible.36:37



Presién de perfusion efectiva

Uno de los principales factores que condicionan la perfusion tisular es la
presion de perfusion efectiva, definida como la diferencia entre la presion arterial
media (PAM) y la presion critica de cierre capilar. Esta ultima representa el valor
minimo de presidn necesario para mantener los capilares abiertos y permitir el flujo

sanguineo efectivo.3®

Cuando la presion venosa central (PVC) se eleva y se aproxima a la PAM, se
reduce el gradiente de presion a través del lecho capilar, lo que compromete la

entrega de oxigeno a los tejidos.38

e Formula simplificada:
o perfusion efectiva = PAM - PVC
e Formula avanzada (modelo cascada vascular)
o perfusion capilar = PAM — Pcc
donde la Pcc es la presion critica de cierre, que puede ser incluso

mayor que la PVC en algunos lechos vasculares.38

Comprender esta relacion permite interpretar de forma mas precisa las alteraciones
de la perfusiéon microvascular en estados clinicos complejos como el shock séptico,
donde el gradiente de presion puede verse afectado sin que exista una caida franca

de la presién arterial sistémica.

Gasto cardiaco
El gasto cardiaco (GC) representa el volumen de sangre expulsado por el

corazon hacia la circulacion sistémica cada minuto, y es uno de los principales
determinantes del aporte global de oxigeno. Un GC disminuido compromete la
perfusién de forma generalizada incluso si la presion arterial media se mantiene

dentro de rangos normales.5-39

No obstante, un GC elevado no garantiza por si mismo una perfusion tisular
efectiva, ya que el flujo debe distribuirse adecuadamente hacia los territorios
metabdlicamente activos. Esta disociaciéon entre cantidad de flujo y su destino es



particularmente evidente en condiciones como sepsis, donde GC puede estar
aumentado, pero la distribucion del flujo es andmala, con zona hipoperfundidas

coexistiendo con areas de hiperflujo no funcional.®3°

Resistencias vasculares sistémicas

Las resistencias vasculares sistémicas (RSV)estan determinadas
principalmente por el tono arteriolar, y regulan como se distribuye el flujo sanguineo
hacia los distintos territorios corporales. Ante situacion de vasodilatacién excesiva,
como ocurre en sepsis 0 el shock séptico, las RVS disminuyen de forma
significativa, lo que favorece una redistribucion anémala del flujo, con hipoperfusién
en organos vitales y preservacion de territorio menos prioritarios desde el punto de

vista metabdlico.3¢

Integridad de la microcirculacion

Aunque los determinantes mencionados anteriormente corresponden al
ambito de la macrohemodinamica, la perfusion tisular efectiva ocurre finalmente a
nivel microcirculatorio, donde se produce el intercambio real de oxigeno, nutrientes

y metabolitos.

Para que el flujo sanguineo alcance de forma eficiente los tejidos y permita
una difusién adecuada, es imprescindible conservar la integridad estructural y

funcional del lecho capilar. Entre los elementos claves se incluyen:

e Una glicocalix endotelial intacto.

e Una densidad capilar funcional suficiente para mantener la superficie de
intercambio.

e Un flujo sin obstrucciones, libre de microtrombos o leucocitos adheridos que
puedan dificultar el paso eritrocitario.

¢ Un Gradiente adecuado de oxigeno entre el capilar y la célula, que asegure

la difusion efectiva.3®



La alteracion de cualquiera de estos componentes puede generar zonas de
hipoxia tisular, incluso cuando los parametros hemodinamicos globales parecen

normales.

Fisiologia de la microcirculacion
La microcirculacion constituye un sistema vascular altamente especializado,
cuya funcion principal es permitir el intercambio de oxigeno, nutrientes, metabolitos

y sefiales bioquimicas entre la sangre y el espacio intersticial.3®

Esta red estd compuesta por arteriolas terminales, capilares verdaderos y
vénulas post capilar, con un diametro inferior a los 100 micrometros. Su arquitectura
facilita un contacto intimo entre los eritrocitos y la célula, optimizando los

mecanismos de difusion y convencién que sustentan el metabolismo tisular.3¢

Desde una perspectiva funcional, el transporte de oxigeno desde los
pulmones hasta la mitocondria ocurre en cuatro fases, siendo la ultima la difusién
capilar, totalmente dependiente de la eficiencia microvascular. Esta, a su vez, esta
determinada por factores como la densidad capilar perfundida, la velocidad del flujo,

la integridad del endotelio y la distancia entre el capilar y la célula.3®

En condiciones fisioldgicas, los eritrocitos se deforman para avanzar en fila
unica a través de los capilares, lo que maximiza el area de contacto y mejora el
gradiente de difusion. Esta organizacion anatdomica esta disenada para responder

dindmicamente a variaciones en la demanda metabdlica local.36

Un componente esencial en esta fisiologia es la glicocalix endotelial, una
capa compuesta por proteoglicanos y glucoproteinas que recubre la superficie
luminal de los capilares. Esta estructura actia como filtro molecular, sensor
mecanico del flujo y modulador del tono vascular. Su integridad es clave para

mantener la homeostasis microvascular.36

Cuando la glucocalix se encuentra dafiado como ocurre en la sepsis 0

duracion episodios de isquemia-reperfusion- se desencadena fenbmenos de fuga



capilar, activacion leucocitaria, hipercoagulabilidad y formacion de microtrombos,

todo lo cual contribuye a la disfuncién de la perfusion tisular.36

La microcirculacion también posee mecanismos de autorregulacion
altamente sensibles, que ajustan el flujo de entrada de forma local sin requerir
modificaciones sistémicas. Estos mecanismos actuan por via miogénica, metabdlica
y endoteliales. Por ejemplo, una disminucioén de la PO2 o un aumento del lactato
estimulan la produccién local de Oxido nitrico (NO), lo que induce vasodilatacién

adaptativa.3¢

Este control fino del flujo microvascular permite que diferentes érganos, con
demandas metabdlicas diversas, reciban una perfusion adecuada de forma
simultanea. En consecuencia, cuando se pierde esta capacidad de regulacion,
pueden producirse estados de hipoxia tisular, incluso en presencia de parametros

macro hemodinamicos aparentemente normales.3¢

Alteracién de la perfusiéon en sepsis
La sepsis produce una alteracion profunda de la perfusién tisular, resultado
de una disfuncién simultanea de la microcirculacion, la microcirculacion y la

capacidad celular de extraer y utilizar el oxigeno.*°

A diferencia de otras formas de shock, la alteracion hemodinamica en la
sepsis no se debe exclusivamente a hipotensién arterial o hipovolemia, sino a una
cascada bioquimica compleja, activada por endotoxinas y mediadores inflamatorios
como TNF-a, IL-1B y 6xido nitrico (NO). Esta respuesta promueve un estado de
vasoplejia, caracterizado por perdida del tono vascular y redistribucion del flujo
sanguineo, que conduce a hipoperfusion incluso cuando los parametros

hemodinamicos globales son aparentemente normales.3841:42

Un concepto clave en este contexto es la incoherencia hemodinamica,
entendida como la disociacion entre una macrocirculacion compensada y una
microcirculacion persistemente alterada. Esto ocurre porque la perfusion efectiva no

depende unicamente del gasto cardiaco o presién arterial media, sino de que el flujo



alcance de manera homogénea los capilares funcionales, y que el oxigeno

entregado sea efectivamente utilizado a nivel mitocondrial.*3

Las alteraciones microvasculares en la sepsis se deben a multiples
mecanismos interrelacionados: degradacion de la glicocalix endotelial, aumento de
la permeabilidad capilar, formacién de microtrombos y pérdida de la autorregulacion
local del flujo. Estos cambios no solo generan zona de isquemia tisular, sino también
regiones de hiperlfujo no funcional, lo que produce una heterogeneidad del flujo que
impide una oxigenacion eficaz, incluso en presencia de una presion de perfusion

adecuada.*243

En el plano metabdlico, la inflamacién sostenida produce disfuncién
mitocondrial, limitando la capacidad del celular de utilizar el oxigeno disponible. Este
fendmeno conocido, como hipoxia citopatica, agrava el desequilibrio entre oferta y
demanda de oxigeno, favoreciendo la produccion de lactato, aun cuando la

oxigenacion y flujo macrovascular sean adecuado.*?43

Alteracion de la macrocirculacion

En la sepsis, una de las manifestaciones iniciales ocurre a nivel de la
macrocirculacién, como resultado de la profunda disfuncién del control vasomotor
descrita previamente. La liberacion masiva de mediadores inflamatorio como TNF-
a, IL-1B e IL-6 y 6xido nitrico, induce un estado de vasoplejia, caracterizado por
perdida del tono arteriolar, vasodilatacién generalizada y una disminucion marcada

de las resistencias vasculares sistémicas.*3

Esta condicidn provoca una caida de la presion arterial media (PAM), lo que
compromete el gradiente de perfusidon capilar necesario para mantener el flujo tisular
efectivo. Ademas, se observa una alteracion en la respuesta a vasoconstrictores
endbégenos, como adrenalina y angiotensina |II, dificultando la respuesta

hemodinamica natural.*3

Aunque el organismo responde inicialmente con un gasto cardiaco elevado

como mecanismo compensatorio, este aumento no garantiza una perfusion tisular



efectiva. En muchos casos, el flujo sanguino se redistribuye hacia territorios menos
prioritario-como piel o musculo esquelético-a expensas de dérganos vitales, lo que

contribuye al desarrollo de disfuncién organica.*3

Desde el punto de vista clinico, esta alteracion macrocirculatoria puede
presentarse como hipotension persistente, necesidad de vasopresores, presion de
pulso amplia, extremidades calientes y eritema durante fases iniciales. No obstante,
estos signos pueden enmascarar una perfusion celular inadecuada, reforzando la
necesidad de evaluar complementar la evaluacion con parametros microvasculares

y metabdlicas.*3

Desacoplamiento microvascular

La disfuncién microvascular no se limita a una alteracion estructural del lecho
capilar, sino que implica una perdida global de su capacidad de integracion
funcional. En condiciones fisioldgicas, la microcirculacion actua como un sistema
adaptativo, capaz de redistribuir el flujo segun las necesidades metabdlica. Sin
embargo, en el contexto séptico, este mecanismo se pierde, dando lugar al

desacoplamiento microvascular funcional.#243

Este desacoplamiento se manifiesta como una distribucion heterogénea del
flujo capilar, en la que coexisten regiones de hiperflujo con zonas hipoperfundidas
dentro del mismo lecho vascular. Como resultado, se genera un efecto de “shunt”
funcional, en el que, incluso con la presion de perfusion restaurada, la oxigenacion
tisular no mejora. Esta situacion refleja una incoherencia hemodinamica

caracteristica del shock séptico.4?43

Desde el punto de vista funcional, esta incoherencia se debe a multiples

factores entrelazados:

e Falla en la autorregulacion del flujo, con pérdida de la capacidad de
vasodilatacion adaptativa ante hipoxia tisular.
e Disminucion de la densidad capilar funcional, debido a microtrombos,

agregacion leucocitaria o colapso vascular inducido por fuga capilar.



¢ Incremento de la resistencia microvascular, a pesar del estado de vasoplejia
sistémica, lo que produce una disociacion entre gasto cardiaco elevado y la

perfusion celular efectiva.38

Clinicamente, este desacoplamiento se refleja en parametros indirectos
como la persistencia del tiempo de llenado capilar prolongado, la acidosis
metabdlica progresiva y la elevacion sostenida del lactato sérico. La falta de
reversibilidad de estos marcadores tras la reanimacion inicial se asocia con peor

prondstico y mayor mortalidad.4?43

Este escenario evidencia que la correccion asilada de la presién arterial o del
volumen intravascular no es suficiente. Por tanto, las decisiones terapéuticas deben
basarse en una evaluacion integral, que combine variables clinicas, hemodinamicas

y gasométricas.*243

Alteracion del metabolismo celular y de la utilizacion del oxigeno.

En condiciones fisioldgicas, el equilibrio entre el aporte y la demanda de
oxigeno permite a las células producir ATP efectivamente mediante fosforilaciéon
oxidativa. Tras ser trasportado por la microcirculacion, el oxigeno alcanza la
mitocondria, donde actua como aceptor final de electrones en la cadena respiratoria.

Este proceso garantiza la produccién energética aerdbica.*?43

En el contexto de sepsis, sin embargo, este mecanismo se altera.
Mediadores inflamatorios como NO, citoquinas proinflamatorias y las ROS
interfieren con enzimas clave de la cadena respiratoria mitocondrial-principalmente

el citocromo ¢ oxidasa- reduciendo la eficiencia respiratoria.'!43

La hipoxia citopatica, se caracteriza por una incapacidad celular para utilizar
el oxigeno, a pesar de un suministro capilar adecuado. El desacoplamiento entre
entrega y consumo de oxigeno provoca déficit energético celular.



Como mecanismo compensatorio, la célula activa la glicolisis anaerobia para
sostener la produccién de ATP. No obstante, esta via es menos eficiente y genera

lactato como subproducto.

En este contexto, la elevacion de lactato no siempre indica hipoperfusion
global, sino que puede reflejar una alteracion en la utilizacion mitocondrial del
oxigeno.* Esta distincién es critica, ya que condiciona las decisiones terapéuticas

y la interpretacion del monitoreo hemodinamico.

Desde el punto de vista clinico, esta disfuncion metabdlica se manifiesta
como una elevacion persistente del lactato, incluso tras una reanimacion
hemodinamica adecuada. Este hallazgo debe alertar sobre la posibilidad de hipoxia
celular no convencional, que podria pasar desapercibida si solo se evalua variables

macrodinamicas.*?

A largo plazo, esta alteracion energética precipita a la disfuncion organica
con alta demanda metabdlica, como el rifidn, miocardio o higado, contribuyendo al

desarrollo del sindrome de disfuncion multiorganica (SDMO).*3

La evaluacion del estado perfusional debe integrar no solo parametros
globales de flujo, sino marcadores indirectos del metabolismo celular. Como la
saturacién venosa central o mixta, el gradiente veno-arterial de CO2, cociente entre
el delta de CO2 y la concentracion arterial de oxigeno; y la evolucion dinamica del

lactato.

Evaluacion clinica y funcional de la perfusion tisular en sepsis

Una perfusién tisular adecuada representa un principio esencial en el
abordaje del paciente séptico. Tras la exposicion de los mecanismos
fisiopatolégicos que alteran el flujo sanguineo microvascular-incluyendo la
disfuncién endotelial, la perdida de autorregulacion y Ila incoherencia
hemodinamica-, resulta necesario abordar su valoracion clinica desde una

perspectiva integrada.®42



Dado que no existe un unico parametro que refleje de forma directa y fiable
el estado global de perfusion, la practica clinica se fundamenta en la interpretacion
conjunta de signos fisicos, marcadores bioquimicos y variables funcionales para

inferir el grado de hipoperfusidn y orientar las intervenciones terapéuticas.

Este subcapitulo se enfocarda en los métodos de evaluacion clinica y
funcionales de la perfusion periféricamente el contexto del shock séptico, sin
profundizar en herramientas gasométricas ni en dispositivos avanzados de

monitorizacion hemodinamica.*°

Se propone un enfoque basado en la observacion sistémica, el analisis
fisiologico continuo y la integracion de variables dinamicas, con énfasis en su

aplicacion perioperatoria.*®

La evaluacion de la perfusién no constituye un acto aislado, sino un proceso
dinamico orientado a traducir hallazgos clinicos en decisiones terapéuticas en

tiempo real.®

Evaluacion clinica al lado del paciente

la exploracion clinica de la perfusion tisular constituye un pilar en el abordaje
del paciente séptico, especialmente en contextos donde le tiempo, los recursos y la
inestabilidad fisiologica exigen decisiones rapidas. Aunque la tecnologia ofrece
herramientas complementarias, el juicio clinico sigue siendo una herramienta para
detectar signos precoces de hipoperfusion periférica. La integracion de hallazgos
cutaneo, neurolégico y gasto urinario permite construir un perfil perfusional

dinamico, con implicaciones pronosticas relevantes.#24°

Entre los indicadores mas estudiado, es el tiempo de llenado capilar
(CAPILLARY REFILL TIME, CRT) destaca como una sencilla y sensible
herramienta. Su medicion estandarizada-compresion firme sobre la falange distal
durante 15 segundos, seguida de la observacion del tiempo de recoloracion- es

significativa cuando supera los 3 segundos.4546



Estudios validan su valor pronostico: un CRT prolongado se asocia con
mayor mortalidad y peor respuesta a la reanimacion inicial® . Ademas, el CRT ha
mostrado correlaciones solidas con lactato sérico, requerimiento de vasopresores y
el puntaje de moteado cutaneo, siendo uno de los marcadores clinicos vinculados

a hipoperfusion periférica.*®

Otro signo relevante es el moteado cutaneo (SKIN MOTTLING), expresion
visual de la vasoconstricciéon y de la heterogeneidad del flujo microvascular. Su
severidad pude cuantificarse mediante el mottling score (0-5), validado en multiples
cohortes. Puntuaciones =2 se ha asociado con mayor mortalidad y perfusion
cutanea deteriorada.*? Luo et al. (2024) demuestra que incluso con un puntaje =1
presenta una especificidad del 98 % para detectar hipoperfusién, con mayor

rendimiento diagnostico en pacientes con shock.46

La temperatura periférica y el gradiente térmico central-periférico también
aporta informacion. Un gradiente >7 °C entre el torso y extremidades se ha

vinculado a hipoperfusion persistente y necesidad de soporte vasopresor.*®

Parametros indirectos como la diuresis <0.5 mL/kg/h o el deterioro del estado
de conciencia sin causa neurolégico o metabdlica evidente, también puede reflejar

hipoperfusion visceral. 46

En el estudio de Luo et al., la diuresis reducida se correlaciona
significativamente con la presencia de moteado cutaneo, reforzando su valor como
marcador de hipoperfusion sistémica.*® el compromiso neuroldgico precoz puede
indicar hipoxia cerebral, aunque su interpretacion debe realizarse con cautela en

pacientes bajo anestesia o sedacion.

En conjunto, estos hallazgos respaldan el papel de la evaluacion clinica
estructurada como herramienta diagnostica inicial y guia terapéutica en el shock
séptico. Su valor no solo es importante en su accesibilidad, sino también en su

capacidad para captar la fisiologia en tiempo real.



Marcadores bioquimicos y gasométricos

Lactato sérico: mas alla de la hipoperfusion

La medicion del lactato plasmatico es una herramienta ampliamente utilizada
en el manejo de pacientes con sepsis y shock séptico, debido a su fuerte asociacién

con la mortalidad y su valor pronostico.

Sin embargo, su interpretacion clinica requiere un enfoque mas amplio que
el modelo tradicional basado exclusivamente en la hipoxia o la hipoperfusion.*’ El
lactato puede acumularse tanto por produccion aumentada como por una
disminucién en su depuracién, y estas alteraciones no siempre implican un déficit

en la oxigenacion tisular.*’

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la acidosis lactica se clasifica en tipo
Ay tipo B. El tipo A se relaciona con hipoxica o hipoperfusion tisular, como ocurre
en el shock, la hipoxemia o la isquemia regional. El tipo B, en cambio, se asocia con
trastornos metabdlicos, exposicion a farmacos o disfuncion hepatica, incluso en

presencia de oxigenacion adecuada.*’

En la sepsis, ambos mecanismos suelen coexistir. Por un lado, se observa
un aumento en la glicolisis estimulado por catecolaminas enddgenas y exogenas.
Por otro lado, puede producirse una disfuncion mitocondrial e insuficiencia

hepatorrenal que limita la depuracion del lactato.

Depuracion del lactato: repaso de las fisiologicas para su interpretacion clinica.

Para interpretar correctamente la elevacion del lactato en sepsis, es
fundamental comprender su fisiologia. El lactato es producido por tejidos con alta
actividad glucolitica-como el musculo esquelético, los eritrocitos, el intestino y el
cerebro- como producto del metabolismo del piruvato, tanto en condiciones

anaerdbicas como en situaciones de alta estimulacion adrenérgica.*’

No obstante, su concentracion plasmatica no depende exclusivamente de su
produccion, sino también de su depuracion metabdlica, un proceso dinamico que

puede verse alterado en el paciente critico.*’



En condiciones fisiologicas, aproximadamente el 60% del lactato se metaboliza en
el higado mediante gluconeogénesis (ciclo de Cori), y otro 30-40% se oxida en rifidn
y musculo esquelético para formar dioxido de carbono y agua. Este proceso
depende de un adecuado flujo hepatorrenal, funcion mitocondrial intacto y equilibrio

acido-base.4’

En el contexto séptico, multiples factores pueden comprometer esta
depuracion: hipoperfusion hepatica, disfuncion mitocondrial, acidosis metabdlica

severa o lesion renal aguda.

Incluso cuando se reduce la produccion de lactato, su eliminacion puede
seqguir afectada durante horas o dias. Esta discrepancia explica por qué pacientes
con lactato persistentemente elevado no siempre presenta hipoperfusion activa, y
por qué la disminucién del lactato no siempre ocurre de forma inmediata tras la

intervencion terapéutica.

Por tanto, la evaluacion del lactato exige integrar no solo su produccion, sino
también su capacidad de eliminacion, variable que a menudo no se refleja en los

parametros clinicos convencionales.4748

Lactato y reanimacion

El ensayo multicéntrico ANDROMEDA-SHOCK comparé la reanimacién
guiada por perfusion periférica —mediante el tiempo de llenado capilar (CRT)—
frente a la estrategia basada en la reduccion del lactato sérico en pacientes con
shock séptico. Sus resultados mostraron que la estrategia guiada por CRT no fue
inferior a la guiada por lactato en cuanto a mortalidad a 28 dias, con una tendencia
no significativa a menor mortalidad y disfuncién organica en el grupo CRT. Ademas,
el estudio evidencid que el lactato sérico, aunque util, debe interpretarse con cautela
y no considerarse como unico marcador de reanimacion, dado que puede elevarse

por mecanismos no relacionados directamente con hipoperfusion tisular.4”



En este sentido, el uso de lactato como parametro aislado puede inducir a
tratamientos excesivos, como la sobrecarga de fluidos o el uso injustificado de

vasopresores.*’

El valor dinamico del lactato ha demostrado mayor utilidad que su valor
absoluto. Estudios clinicos destacan que una disminucion significativa en las
primeras 6 horas se asocia a mejor pronostico. Sin embargo, la persistencia de la
hiperlactatemia requiere una reevaluacion clinica integral, ya que podria reflejar
disfuncion hepatica, disfuncidon mitocondrial por sepsis o incluso aporte exdégeno de

lactato en liquidos intravenosos.*’

En un estudio prospectivo reciente, observaron que hasta el 30 % de los
pacientes en shock séptico presentaban niveles normales de lactato a pesar de

tener alteraciones perfusionales detectadas por otros indicadores.*®

En un estudio prospectivo observacional, Sindhu et al. (2022) demostraron
que el cociente ApCO,/AC(a—Vv)O,, combinado con la evaluacion seriada del lactato,
predijo mejor la respuesta a la reanimacion y la evolucion clinica de los pacientes
con shock séptico, en comparacion con el uso aislado de cada parametro. Los
autores subrayaron que el lactato sérico no siempre refleja de forma confiable el
estado perfusional, lo que refuerza la necesidad de utilizar marcadores

complementarios.*?

Estos hallazgos refuerzan la necesidad de integrar el lactato dentro de una
estrategia multimodal de evaluacion hemodinamica, evitando decisiones

terapéuticas guiadas exclusivamente por este parametro. 4°

Acidosis lactica sin hipoperfusién

Un ejemplo particular de acidosis lactica tipo B es la acidosis asociada al uso
de metformina (MALA)una entidad poco frecuente pero potencialmente letal, sobre
todo en paciente con disfuncién renal o hepatica. Desde el punto de vista fisioldgico,
la metformina inhibe el complejo | de la cadena respiratoria mitocondrial, reduciendo

la produccion de ATB intracelular.*®



Esta disrupciéon del metabolismo oxidativo limita la capacidad del hepatocito
para realizar gluconeogénesis, favoreciendo la acumulacion del piruvato, que se

desvia hacia la via anaerobia con produccién aumentada de lactato.*®

A diferencia de la acidosis tipo A, este proceso ocurre en ausencia de
hipoperfusion o hipoxia tisular, lo cual subraya que una elevacién del lactato no
implica necesariamente un déficit de oxigeno. En condiciones normales, higado y
rindn participan activamente en la depuracion del lactato; sin embargo, en presencia
de acumulacién de metformina-ya sea por sobredosis, deterioro de la funcion renal

o interacciones farmacoldgicas- esta capacidad se ve comprometida.*®

El lactato debe leerse dentro de un modelo contextualizado, que combinen
clinica, tendencias y marcadores complementarios. Su elevacion no implica
necesariamente disfuncién perfusional y su reducciéon no siempre indica mejoria.
Comprender su fisiologia y sus causas es clave para evitar intervenciones
innecesarias y guiar adecuadamente el tratamiento en escenarios criticos como la

sepsis.*®

Gasometria venosa y arterial como herramienta:

En el contexto de shock séptico, la monitorizacion hemodinamica adquiere
un papel en la guia de decisiones terapéuticas en tiempo real. Dado que no existen
métodos directos para cuantificar la perfusién tisular global, se han desarrollado
enfoques indirectos que combinan parametros clinicos, bioquimicos y

gasométricos.37:%0

Entre estos, la gasometria venoarterial destaca por su accesibilidad y utilidad
para estimar el equilibrio entre el aporte y el consumo de oxigeno, actuando como
una ventana fisiolégica hacia los procesos de oxigenacion, extraccion y

metabolismo celular.’5’
Este abordaje se basa principalmente en tres indicadores complementarios:’

e La saturacion venosa central de oxigeno (ScvO2), que refleja el balance
global entre la entrega y el consumo de oxigeno.



e La diferencia de la presion venoarterial de diéxido de carbono (Ap[v—a]CO,),
que se relaciona con el flujo sanguineo y la produccién de CO2.
e El cociente ApCO,/AC(a—v) O,, considerado un estimador indirecto del

metabolismo anaerdébico.

Si bien estas variables son reemplazan el juicio clinico, aportan datos
fisiolégicos dinamicos que pueden complementar la evaluacién de perfusion y la

respuesta al tratamiento.50-5

En conjunto, los indicadores derivados de la gasometria venoarterial —
ScvO,, ApCO; y el cociente ApCO,/AC(a-v)O,— ofrece una vision integrada del
estado perfusional, el equilibrio metabdlico y la adecuacion entre el transporte y la
utilizacion del oxigeno' su principal fortaleza radica en su capacidad para
complementar la evaluacion clinica y bioquimica, particularmente en pacientes con
sepsis, donde otros marcadores pueden resultar inespecificos o presentar

comportamientos paraddjicos.'

Aunque su interpretacion exige un conocimiento solido de la fisiologia, su
aplicacion clinica permite orientar decisiones terapéuticas en tiempo real y anticipar

la respuesta a las intervenciones. 505"

Impacto de la anestesia en la perfusion tisular

La anestesia general conlleva una serie de efectos fisioldgicos que
repercuten directamente sobre la perfusion tisular. En primer lugar, la mayoria de
los agentes inducen una disminucion del tono simpatico, lo que genera
vasodilatacién arteriolar y una reduccion de la resistencia vascular periférica. Esta
caida del tono vascular puede traducirse en descensos agudos de la presion arterial
media (PAM) y del volumen sistdlico, comprometiendo la presion de perfusion

efectiva si no se corrige oportunamente.s253

Desde el punto de vista clinico, la anestesia general (AG) puede entenderse
como un estado farmacolégicamente inducido de inconsciencia e insensibilidad al

dolor que permite el acto quirurgico, pero a costa de una depresiéon variable del



sistema cardiovascular. En la practica diaria, la induccién anestésica se asocia con
frecuencia a cierto grado de hipotensioén, con disminucion de la resistencia vascular
sistémica (RVS) y del gasto cardiaco (GC), expresién hemodinamica de esa pérdida

del tono simpatico y de la vasodilatacion generalizada.

En el nivel microvascular, se ha demostrado que la anestesia modifica
parametros como la velocidad de los eritrocitos (RBCv), la proporcion de vasos
perfundidos (PPV) y la densidad capilar funcional. Estudios con videomicroscopia
sublingual han documentado que, tras la induccién anestésica, se produce una
reduccion transitoria del transporte efectivo de glébulos rojos, reflejando un

deterioro funcional del intercambio microcirculatorio.®

Estos hallazgos sugieren que la anestesia no solo reduce la presion de
perfusién, sino que reorganiza el flujo en la microcirculacién, con impacto potencial

sobre la capacidad de extraccion de oxigeno.>*

Mas alla de lo que observamos en el monitor, la AG altera también la relacion
entre metabolismo tisular y perfusion. Se ha descrito una reduccion relevante del
gasto energético y del consumo de oxigeno (VO,) global, en torno a un 25 %
respecto al estado despierto, o que implica una menor demanda de oxigeno para

mantener la homeostasis.?®

Esta disminucién no es homogénea entre 6rganos: se ha postulado que corazon y
pulmones contribuyen de manera importante a esa caida del VO, global, mientras
otros territorios conservan requerimientos relativamente mayores.%? En teoria, esta
menor demanda permitiria que niveles algo mas bajos de perfusion continten
siendo suficientes para evitar hipoxia tisular, siempre que la distribucién del flujo se

mantenga adecuada.®?

No todos los agentes anestésicos tienen el mismo perfil fisiologico. Mientras
algunos, como el Propofol, pueden inducir una mayor variabilidad del flujo y una
reduccion marcada de la PAM, otros como sevoflurano han mostrado un cierto
efecto protector sobre la perfusion capilar, posiblemente por preservar en mayor

medida la integridad del glicocalix endotelial.>?



En el plano cerebral, los anestésicos volatiles se han asociado a un
desacople relativo entre metabolismo y flujo, bien descrito en neuroanestesia:
reducen el metabolismo cerebral, pero aumentan el flujo sanguineo, fenémeno

conocido como “desacople neurovascular”.%?

Este efecto se relaciona con vasodilatacion mediada por incremento de la
produccion de 6xido nitrico y prostanoides, activacién de canales de potasio con
hiperpolarizacion de membrana y disminuciéon de la autorregulacién miogénica.5?
En este escenario, la vasculatura cerebral se encuentra ya dilatada, de modo que
la capacidad de respuesta frente a cambios en la PaCO, (hipocapnia o hipercapnia)
se ve atenuada; el margen de vasodilatacion adicional es escaso y la reactividad

vascular se encuentra “amortiguada”.

En contraste, la anestesia total intravenosa (TIVA) con Propofol tiende a
preservar en mayor medida el acoplamiento entre metabolismo y flujo: la reduccion
del metabolismo oxidativo se acompafa de cierto grado de vasoconstriccion y
disminucion del flujo, manteniendo una relacion mas coherente entre demanda vy
perfusién. De forma analoga, se ha descrito que la TIVA puede atenuar la respuesta
vasoconstrictora a la hipocapnia, pero con un acoplamiento neurovascular

globalmente mas estable que con agentes volatiles.%?

En otros territorios organicos, tanto los anestésicos volatiles como la TIVA se
asocian a descenso de la resistencia vascular, pero con matices relevantes sobre
la perfusion regional. Sevoflurano, por ejemplo, puede mejorar el flujo a través de

arterias coronarias y hepaticas mediante vasodilatacion.>?

En un modelo experimental, la hipotension inducida con sevoflurano
(descenso de la PAM desde 114 hasta 60 mmHg, aproximadamente un 50 %) se
acompano de una reduccion del flujo sanguineo en distintos 6rganos, aunque sin
alcanzar niveles compatibles con hipoperfusion critica ni con acidosis o

hiperlactatemia.5?

La caida del flujo en rifidén, higado y pancreas fue proporcionalmente menor

que la de la presion arterial, lo que subraya el papel de la vasodilatacion en el



mantenimiento relativo de la perfusién organica pese a la hipotension.®? No
obstante, se ha descrito que concentraciones elevadas de sevoflurano pueden
inducir vasoconstriccion renal, probablemente por disminucion de la sintesis local
de oxido nitrico y aumento de la estimulacién simpatica renal, recordando que los

efectos sobre la microperfusion son dosis-dependientes y drgano-especificos.5?

De forma complementaria, estudios experimentales con isoflurano han
mostrado que, en situaciones de hipoxia sistémica, parte de la capacidad
vasodilatadora puede encontrarse ya “consumida”. En ratas despiertas, la hipoxia
induce una caida de la resistencia vascular cerebral y un aumento compensador del
flujo para preservar la oxigenaciéon. En cambio, en ratas anestesiadas con
isoflurano, la vasculatura cerebral se encuentra previamente dilatada por el
anestésico y no se observa una vasodilatacion adicional significativa frente a la

hipoxia.®?

Este comportamiento respalda la hipétesis de que los anestésicos volatiles
pueden emplear una fraccion relevante de la reserva vasodilatadora que, en
condiciones de estrés, deberia estar disponible para mejorar la perfusion de

territorios hipoxicos.>?

Mas alla de la distribucion regional del flujo, la AG modifica de forma global
la regulacion hemodinamica sistémica. Bajo anestesia volatil o TIVA, los reflejos
simpaticos se atenuan por el bloqueo de la neurotransmision en estructuras como
la médula rostral ventrolateral, clave en la regulacion del tono simpatico.%?
Barorreceptores, quimiorreceptores y glandulas suprarrenales se ven igualmente
afectados, lo que contribuye a una reduccion de las concentraciones circulantes de
catecolaminas.®? Asi, durante la anestesia, los episodios de hipotensidn o hipoxemia
pueden no ser compensados adecuadamente por los mecanismos enddgenos de
vasoconstriccion y estimulacidn cardiaca, obligando a recurrir a intervenciones
exogenas (fluidoterapia, vasopresores, inotropicos) para restaurar las variables

hemodinamicas.



La cuestion de fondo es si estas intervenciones, guiadas habitualmente por
parametros macrodinamicos como la PAM o el GC, se traducen siempre en una

mejoria real de la perfusion tisular.%?

Aunque diversos estudios experimentales han documentado estos efectos
sobre la microcirculacion y la perfusidén regional, la evidencia clinica directa en
pacientes sépticos sigue siendo limitada. Gran parte del conocimiento procede de
modelos preclinicos o de poblaciones no criticas, lo que restringe su extrapolacion
al contexto especifico de la sepsis. Esta brecha de evidencia refuerza la necesidad
de un enfoque individualizado y de un monitoreo dinamico de la perfusion, tanto
macro- como microcirculatoria, para mitigar los posibles efectos deletéreos de la

anestesia general sobre la perfusion tisular en el paciente séptico.%?

Implicaciones clinicas en el contexto anestésico.

La sepsis constituye un estado fisiopatolégico en el que los mecanismos de
autorregulacioén vascular se encuentran profundamente alterados. Esto se traduce
en una peérdida de la coherencia hemodinamica, En este contexto, la anestesia

puede actuar como un factor agravante si no se maneja con precision.%3

Durante la induccidn anestésica, los pacientes con sepsis son
particularmente susceptibles a caidas abruptas de la presidn arterial media, debido
a la vasoplejia basal y a la deplecion relativa del volumen intravascular efectivo. La
administracién de agentes como el Propofol puede acentuar esta inestabilidad

hemodinamica, comprometiendo aiin mas la presion de perfusion.®

En paciente sépticos-donde la distribucién del flujo ya es heterogénea y el
consumo de oxigeno se ve comprometida por disfuncién mitocondrial- estos
cambios pueden traducirse en disoxia celular clinicamente significativa. La
persistencia de la hipoperfusion a pesar de una presion arterial aparentemente

adecuada se ha identificado como un predictor de mayor mortalidad.®’



En este sentido la anestesia puede enmascarar signos clinicos de
hipoperfusion, como el tiempo de llenado capilar o skin mottle score, debido a la

vasodilatacion inducida y a la alteracion del tono simpatico.®’

Se ha sugerido que, en paciente con sepsis, la monitorizacién hemodinamica
convencional podria no reflejar con precision el estado real de la perfusién tisular.
En este escenario, algunos indicadores indirectos — como el indice de perfusion
periférica o ApCO, - han sido propuestos como herramientas complementarias para

detectar disoxia persistente.®"

Finalmente, la eleccion del agente anestésico debe considerar no solo su
perfil hemodinamico sino también su impacto potencial sobre la perfusion tisular.
Aunque todavia no exista recomendaciones firmes, algunos agentes volatiles como
el sevoflurano han demostrado preservar mejor el flujo capilar en estudios

experimentales, representando una ventaja en este grupo de pacientes.®’

Gasometria venoarterial como herramienta de monitoreo
perioperatorio

En el contexto del paciente séptico, uno de los retos mas importantes es
reconocer a tiempo la hipoperfusion tisular y valorar la respuesta a las

intervenciones de reanimacion.

Si bien la evaluacién tradicional se ha centrado en parametros
macrohemodinamicos —como la presion arterial o el gasto cardiaco—, diversas
investigaciones han mostrado que estos indicadores no siempre reflejan con
fidelidad los procesos celulares, en especial durante las fases iniciales del

shock.!13

En este escenario, la medicion simultanea de gasometrias arterial y venosa
central se ha posicionado como una estrategia complementaria util para estimar no
solo el flujo sanguineo, sino también el aprovechamiento tisular del oxigeno.

Derivados como la diferencia venoarterial de didxido de carbono (ApCO,) y la razén



ApCO,/AC[a—V]O, proporcionan informacion adicional sobre la eficacia del gasto
cardiaco y permiten detectar signos precoces de metabolismo anaerdbico, incluso

cuando los parametros hemodinamicos se mantienen dentro de rangos normales.'?

Diversos estudios clinicos han demostrado que un ApCO,, superior a 6 mmHg
se relaciona con un peor pronostico, asociado a lactato elevado de forma
persistente, menor depuracién y mayor mortalidad. Estos hallazgos han impulsado
Su uso como parametro pronostico y posible guia para las decisiones terapéuticas

durante la reanimacion."13

El presente capitulo explorara los aspectos fisiologicos y clinicos que
sustentan la monitorizacion venoarterial mediante gasometria, asi como la
evidencia mas relevante sobre su utilidad y sus posibles aplicaciones en escenarios

criticos como el perioperatorio.

Fundamentos fisioldgicos y bioquimicos de la gasometria arterial y venosa en el

monitoreo hemodinamico

El analisis de gases arteriales (ABG) es una herramienta fundamental para
valorar el equilibrio acido-base, el estado ventilatorio y la oxigenacion en pacientes
criticos. Parametros como pH, la presiéon parcial de oxigeno (PaO2), la presion
parcial de didxido de carbono (PaCO2), el bicarbonato (HCO;™) y el exceso de base
permiten una interpretacion integrada del estado metabdlico y respiratorio del

paciente.%%:%

Desde el punto de vista fisiologico, el pH refleja el equilibrio entre el acido
carbonico y su base conjugada, regulado por la ventilacion pulmonar y la funcién
renal. La ecuacién de Henderson-Hasselcalch describe esta relacion y permite
estimar los mecanismos compensatorios ante alteracién acido base. Estas pueden
clasificarse como acidosis o alcalosis, de origen respiratorio o metabdlico, y pueden

presentarse como trastorno simples o mixtos.55%6

En el contexto de sepsis, es habitual encontrara acidosis metabdlica
secundarias a hipoperfusion, con acumulacién de lactato y otros aniones. El calculo



del anion Gap (AG = [Na* + K*] — [CI” + HCO57]) permite diferenciar acidosis
organicas-como la acidosis lactica- de causas inorganicas como la hipercloremia
dilucional. Estas alteraciones suelen coexistir con hiperventilacion compensatoria,

que puede ser valorada mediante formulas predictivas del PaCO2 esperado.5°-%¢

La gasometria venosa central complementa el perfil hemodinamico al aportar
informacion sobre la extraccion tisular de oxigeno y el estado metabdlico celular. La
combinacion de muestras arteriales y venosas permiten calcular ApCO,, AC[a-V]O,
y su cociente. Estos indicadores reflejan el desequilibrio entre la entrega y utilizaciéon

de oxigeno a nivel celular.>>

En el nivel bioquimico, el metabolismo celular produce CO2, el cual se
disuelve en agua formacion acido carbdnico, que se disocia en H* y bicarbonato.
Este equilibrio es sensible tanto a la ventilacion como al flujo sanguineo tisular. En
condiciones de bajo gasto o hipoperfusion, la eliminaciéon de CO2 se reduce,
elevando el ApCO,. Por ello, el monitoreo gasométrico dual constituye una
herramienta funcional, de bajo costo para guiar decisiones terapéuticas en el

manejo de los pacientes.55-%

Parametros clave en la gasometria venoarterial: fundamentos fisiologicos:

Saturacion venosa central de oxigeno (ScvO2)

La ScvO, representa el porcentaje de oxigeno residual en la sangre venosa
que retorna desde la circulacion superior hacia la auricula derecha, reflejando el
equilibrio entre el aporte (DO,) y el consumo de oxigeno (VO,). En condiciones
normales, sus valores oscilan en torno al 70 %, aunque pueden elevarse en estados
hiperdinamicos. Una disminucién significativa indica un aumento en la extraccion
tisular de oxigeno (EO, > 30 %), mientras que valores anormalmente elevados
pueden reflejar tanto una recuperacion hemodinamica como una alteracion en la

utilizacion mitocondrial del oxigeno.8



Se trata de un parametro sensible, pero inespecifico, que puede verse
influido por diversos factores como fiebre, sedacién, ventilacion mecanica o

anestesia general, donde la tasa metabdlica global se encuentra disminuida.’

En el contexto del shock séptico, su interpretacion debe realizarse en
conjunto con otros indicadores clinicos y bioquimicos, ya que una cifra
aparentemente normal puede enmascarar disoxia citopatica o un flujo regional

ineficaz.!

Su utilizacion como objetivo Unico de reanimacién ha sido cuestionada por
estudios multicéntricos que no evidenciaron mejoras clinicas al orientar las

intervenciones exclusivamente hacia su normalizacién.’

Diferencia venoarterial de presién de CO2 (ApCO,)

El ApCO,se calcula como la diferencia entre la PCO2 venosa central y la
PCO2 arterial. En sujetos sanos, este gradiente se situa tipicamente entre 2 y 6
mmHg. Un valor por encima de 6 mmHg sugiere una disminucién del flujo sanguineo

efectivo y se ha propuesto como un marcador indirecto de bajo gasto cardiaco.’’8

En sepsis, el ApCO, puede incrementarse no solo por bajo gasto cardiaco,
sino también por alteraciones en la distribucidn microvascular o produccion
anaerobia de CO,. No obstante, su interpretacion debe realizarse con precaucion,
ya que puede verse influido por factores no hemodinamicos, como el pH, la

concentracion de hemoglobina o el efecto Haldane.’”8

Cociente ApCO,/AC(a—v) O,

Este cociente se basa en la analogia con el cociente respiratorio (VCO,/VO,)
y se interpreta como un marcador indirecto de metabolismo anaerobio. Valores
superiores a 1 indican un desequilibrio entre la produccion de CO2 y el consumo de
Oxigeno, compatible con hipoxia celular. En particular, un cociente mayor a 1.4 ha
sido asociado con peor prondstico en pacientes con shock séptico. Su fortaleza

radica en que integra simultdneamente informacién sobre el transporte y la



utilizacién de oxigeno, proporcionando un estimador mas completo del estado

metabdlico tisular.!”:8

Dependencia entre entrega y consumo de oxigeno implicaciones

Un aspecto fundamental en la interpretacion gasométrica del paciente
séptico es comprender la relacién entre la DO2 y el VO2. En condiciones normales,
esta relacién sigue una curva bifasica: inicialmente, el VO2 se mantiene estable
incluso si disminuye moderadamente el DOZ2, gracias a mecanismos

compensatorios de extraccion tisular.’

Sin embargo, una vez alcanzado un umbral critico de entrega, el VO2 se
vuelve dependiente del DO2: cualquier reduccién adicional en el aporte genera una

caida proporcional en el consumo, lo que marca el inicio de la disoxia tisular.’

Desde el punto de vista clinico, esta situacion refleja en una ScvO2 baja,
junto una ApCO, elevada. En este escenario el aumento de DO2 mediante
expansion de volumen o soporte inotrépico puede ser beneficioso, siempre que
exista evidencia de que el VO2 aun es dependiente. En cambio, si el consumo ya
se ha desacoplado- por ejemplo, en disfuncién mitocondrial- el incremento del DO2

no se traduce en mayor utilizacién celular.’

Esta relacion ha sido ilustrada clasicamente mediante una curva DO2-VO2
donde le punto de inflexién representa el umbral critico de entrega a partir del cual

se desencadena la hipoxia celular.’

Interpretacion clinica integrada y decisiones terapéuticas
guiadas por parametros gasométricos

El anadlisis secuencial de la saturacion venosa central de oxigeno, la
diferencia venoarterial de diéxido de carbono y el cociente ApCO,/AC(a—v) O,
permite una aproximacion fisiolégica util para detectar hipoperfusion oculta, disoxia

celular o ineficiencia del flujo.



Algoritmos clinicos simplificado:

1. ScvO2 Bajo (<70%) indica un desequilibrio entre entrega y consumo de
oxigeno, asociado con hipovolemia, bajo gasto o hipoxemia.' ®

2. ApCO, elevado (>6 mmHg) sugiere un flujo sanguineo tisular insuficiente,
particularmente en contextos de bajo gasto cardiaco."8

3. Cociente ApCO,/AC(a—v) O, >1.4 se ha correlacionado con metabolismo
anaerobio y peores desenlaces clinicos, incluso cuando otros parametros

son normales.’

Este enfoque no solo permite detectar hipoperfusion tisular precoz, sino
también evitar la sobre-renaimacion o uso inoportuno de vasopresores. Su valor

radica en la integracion dinamica de los datos, en lugar de metas numeéricas.

Diversos estudios han destacado que el uso combinado de estos tres
parametros mejora la prediccion de mortalidad y permite una personalizacion de la
estrategia de reanimacion, superando las limitaciones del uso aislado de lactato o
ScvO2.

Interpretaciones fisiopatologicas de los patrones propuestos
Esta aproximacion, respaldada por Leon et al. y otros autores, ofrece una
vision funcional mas completa que los parametros hemodinamicos convencionales,

util para guiar decisiones terapéuticas durante la reanimacion.

Uno de los patrones mas preocupantes es aquel en el que la ScvO, se
encuentra por debajo del 70 %, el ApCO, supera los 6 mmHg y el cociente es mayor
a 1.4. Esta combinacion indica una hipoperfusién global con metabolismo anaerobio
activo, reflejando un desacoplamiento entre la entrega y la utilizacion de oxigeno.
La presencia sostenida de este perfil se asocia con una mayor mortalidad si no se
corrige mediante intervenciones dirigidas al aumento del gasto cardiaco y la

optimizacion del flujo tisular."-8°



Un segundo patron, mas sutil pero clinicamente relevante, se caracteriza por
una ScvO, aparentemente normal (>70%) y un ApCO, dentro de limites fisiologicos,
pero con un cociente ApCO,/AC(a—v) O, elevado. Este hallazgo sugiere una
disfuncién en la utilizacion del oxigeno a nivel celular, compatible con disoxia
citopatica o alteraciones microcirculatorias. A menudo, este perfil puede pasar

inadvertido si no se realiza una evaluacion gasométrica completa.’8?

Otro perfil posible incluye una ScvO, reducida, un ApCO, aumentado y un
cociente aun dentro de rangos normales. En estos casos, se interpreta que existe
un incremento en la extraccion de oxigeno, posiblemente como respuesta
compensatoria a un flujo inadecuado, pero sin evidencia bioquimica de metabolismo
anaerobio. Este estado podria beneficiarse de una intervencion dirigida a mejorar la

entrega de oxigeno."8?

El patron que se considera falla en el metabolismo celular asociado a
heterogeneidad el flujo microvascular, nos encontramos con ScvO, >70%, asociado

a ApCO, > 6 mmHg y cocientes >1.4.

Por ultimo, la presencia de valores normales en los tres parametros —ScvO,
adecuada, ApCO, < 6 mmHg y cociente < 1.4— sugiere un estado de perfusion
tisular 6ptimo, con una relacion adecuada entre el transporte y el consumo de
oxigeno. Este perfil es considerado una meta razonable durante la reanimacion,

especialmente en el contexto perioperatorio del paciente séptico.’-8°

Limitaciones y consideraciones futuras en la practica
anestésica

El uso de la diferencia venoarterial de diéxido de carbono (Av-aCO;) como
marcador indirecto de perfusion tisular ha sido ampliamente estudiado en medicina
critica, donde ha demostrado utilidad para detectar desajustes entre el flujo
sanguineo y el metabolismo celular, especialmente en pacientes con shock
séptico.%” No obstante, hasta el momento no contamos con evidencia clinica robusta

que respalde su aplicacion sistematica durante el periodo intraoperatorio.



La mayoria de los estudios provienen de unidades de cuidados intensivos,
lo que limita su extrapolacion directa al entorno quirtirgico.335%” Sin embargo, esta
falta de validacion especifica no deberia llevarnos a descartar su utilidad, sino mas

bien a explorarla con criterio y apertura.

Incorporar herramientas ya probadas en otros escenarios criticos puede
enriquecer la practica anestésica, sobre todo si consideramos que muchas
tecnologias de monitoreo hemodinamico avanzadas —aunque efectivas— no

siempre estan disponibles en quiréfanos con recursos limitados.

La gasometria venoarterial es una técnica accesible, reproducible y de bajo
costo, lo que la convierte en una alternativa especialmente atractiva para centros de

salud intermedios o paises con menor disponibilidad tecnologica.%®

Pero esta propuesta va mas alla del aspecto técnico. Como bien sefald
Bustamante (2017)%° , la anestesiologia moderna no debe verse simplemente como
una especialidad instrumental al servicio de la cirugia, sino como un campo clinico
maduro, con capacidad para liderar procesos de cambio y tomar decisiones

basadas en evidencia.

El anestesidlogo no solo administra anestesia: evalua, monitorea, interviene
y asume la responsabilidad integral del paciente quirurgico. En este sentido, adoptar
nuevas estrategias de evaluacion perfusional —como la gasometria venoarterial—
es también un paso hacia una anestesia mas proactiva, mas critica y comprometida

con la seguridad del paciente.

Coherencia hemodinamica en sepsis: integracion
de la macro y la microcirculacion para la
reanimacion estratégica

En las ultimas décadas, se ha consolidado la idea de que la perfusion tisular
no depende de forma lineal de variables globales como la presién arterial media

(PAM) o el gasto cardiaco (GC), sino que responde a un proceso dinamico,



condicionado por multiples factores que van desde la macrocirculacion hasta la
utilizacion celular del oxigeno.%” Este enfoque ha llevado a replantear la forma en

que se aborda la hemodinamica del paciente en shock séptico.

Incluso con estrategias de reanimacion dirigidas a metas macrodinamicas,
algunos pacientes desarrollan hipoperfusion y disfuncion organica, a pesar de
alcanzar objetivos como una PAM adecuada o un GC dentro de rangos normales.
Esta discrepancia ha sido definida como incoherencia hemodinamica, aludiendo a
la pérdida del acoplamiento fisioldgico entre las variables sistémicas y la perfusion

microvascular efectiva.57.60.61

Ante este desafio, se ha planteado el concepto de coherencia hemodinamica,
que describe la relacion funcional entre la circulacion sistémica y la perfusion capilar.
Se espera que cualquier intervencion destinada a mejorar el flujo —ya sea mediante
liquidos, vasopresores o inotropicos— genere un efecto favorable sobre la
oxigenacion celular. Sin embargo, cuando esto no se logra, la reanimacién se
considera incoherente. He et al. han documentado que una PAM aparentemente
adecuada puede coexistir con disoxia celular, heterogeneidad en la perfusién capilar

o disfuncion mitocondrial, reflejando un estado de reanimacion incoherente.57:60.61

Esta disociacién adquiere especial relevancia durante la anestesia, ya que
ciertos agentes pueden inducir vasodilatacibn o depresion miocardica,
comprometiendo la estabilidad hemodinamica en pacientes vulnerables. En tales
escenarios, valores normales de presion o flujo pueden enmascarar una perfusion

tisular insuficiente.??

Flick et al. demostraron que, durante anestesia general en cirugia no
cardiaca, la perfusion tisular sublingual puede mantenerse relativamente estable si
se conservan parametros hemodinamicos globales. No obstante, observaron
reducciones en la velocidad de los eritrocitos (RBCv) y en la proporcion de vasos
perfundidos (PPV), lo que sugiere una vulnerabilidad de la microcirculacién frente a

alteraciones sutiles en el entorno quirdrgico.?



Por este motivo, se ha propuesto incorporar variables complementarias para
evaluar con mayor exactitud el estado tisular del paciente. Indicadores como el
tiempo de llenado capilar, el indice de moteado, la diferencia venoarterial de CO,
(ApCOy), la razon ApCO,/AC(a-v) O, y la saturacion venosa central (ScvO,)
ofrecen informacion valiosa sobre la adecuacion de la perfusion y la posible

presencia de incoherencia hemodinamica.>"-60.61

La incorporacion de estos parametros no pretende reemplazar el monitoreo
convencional, sino complementarlo, con el fin de lograr una reanimacion mas
funcional, centrada en la fisiologia real del paciente. En suma, una perfusion efectiva
no solo exige transportar oxigeno, sino asegurar su aprovechamiento celular,

principio clave para una estrategia individualizada en el manejo de la sepsis.5":60.61

Traduccion fisiopatologica

Comprender los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes en la sepsis
permite interpretar de forma mas critica los parametros hemodinamicos clasicos,
reduciendo asi el riesgo de errores diagnosticos que comprometan la eficacia
terapéutica. Uno de los principales aportes del concepto de coherencia
hemodinamica es justamente este: transformar una lectura estatica de las variables

en una interpretacion funcional e integrada.®®

En el contexto del shock séptico, la recuperacion de la presion arterial media
(PAM) mediante vasopresores o fluidos puede generar una falsa impresién de
estabilidad si no se acompana de una mejora real en la perfusion tisular. Esta
incoherencia clinica se hace evidente cuando, a pesar de alcanzar metas
tradicionales —como una PAM =65 mmHg y un gasto cardiaco considerado
adecuado—, persisten signos de hipoperfusion, elevacion del lactato o disfuncién

organica progresiva.®’

Casos clinicos en los que se observan valores aparentemente normales de
saturacién venosa central (ScvO, >70%) junto a una diferencia venoarterial de CO,

(ApCO,) elevada o un cociente ApCO,/AC(a—v) O, superior a 1.4, han permitido



identificar patrones de disoxia oculta que podrian pasar desapercibidos en
evaluaciones convencionales.%8 Este desacoplamiento entre transporte y utilizacion
del oxigeno puede explicarse por alteraciones en la distribucion microvascular,
pérdida del glucocalix endotelial o disfuncion mitocondrial, todos fendmenos

descritos en la fisiopatologia del shock séptico.5863

A partir de estas observaciones, se ha promovido un enfoque clinico mas
funcional, basado en la identificacion de patrones de incoherencia hemodinamica.

Por ejemplo:

e Un paciente con PAM y ScvO, normales, pero con ApCO, >6 mmHg y
cociente >1.4, puede presentar metabolismo anaerobio persistente asociado

a perfusion ineficaz.

e En cambio, sila ScvO, esta baja, el ApCO, elevado y el cociente es normal,
podria tratarse de una extraccion aumentada de oxigeno por hipoperfusiéon

compensada, aun reversible.

« La elevacion aislada del lactato, sin otras alteraciones, podria sugerir
disfuncién mitocondrial mas que bajo flujo, lo que desaconsejaria una

reanimacion agresiva.

Este tipo de razonamiento ha sido propuesto por He et al.58 bajo el modelo
de “resucitacion fenotipada”, el cual plantea que no todos los pacientes se
benefician por igual de las mismas intervenciones. Identificar el patron fisiolégico
predominante —ya sea hipoflujo, disoxia mitocondrial o redistribucion
microvascular— permite adaptar las estrategias terapéuticas, evitando tanto la infra

como la sobre-reanimacion.®°

Desde una perspectiva practica, esta traduccion del conocimiento
fisiopatolégico a la toma de decisiones clinicas requiere no solo acceso a
herramientas como la gasometria venoarterial, sino también formacion especifica
que permita integrar multiples variables. Interpretarlas en conjunto, mas que de
manera aislada, es fundamental para construir un perfil dinamico del estado

perfusional y guiar una reanimacién verdaderamente individualizada y segura.



Reanimacion adaptada: enfoque multimodal

Detectary corregir la hipoperfusion tisular en el contexto de sepsis representa
un desafio clinico considerable. Por ello, diversos autores han cuestionado los
modelos tradicionales de reanimacion centrados exclusivamente en metas fijas,
como la presion arterial media (PAM) o los niveles de lactato. En su lugar, se ha
promovido un enfoque mas individualizado, adaptado al fenotipo hemodinamico del

paciente y guiado por la evolucién fisioldgica del caso.586264

Este modelo, conocido como “reanimacién coherente” o estratégica, plantea
una evaluacion progresiva que considera el contexto fisiopatoldgico, la respuesta
clinica dinamica y los patrones de perfusion tisular. Mas que perseguir cifras
aisladas, se fundamenta en la interpretacion integrada de multiples parametros
clinicos y bioquimicos, lo que permite una aproximacion mas funcional y menos

empirica.’.83

Entre las variables mas relevantes se encuentran la saturacion venosa
central (ScvO,), que orienta sobre el equilibrio entre oferta y demanda de oxigeno;
la diferencia venoarterial de diéxido de carbono (ApCOQO,), indicativa de un posible
flujo inadecuado; y el cociente ApCO,/AC(a—v) O,, cuya elevacién se ha asociado

con metabolismo anaerobio activo. 586264

Este razonamiento fue desarrollado por He et al. a través del concepto de
“resucitacion fenotipada”, que identifica distintos perfiles clinicos de incoherencia

hemodinamica y guia decisiones terapéuticas. Por ejemplo:

e Un paciente con PAM y ScvO, en rangos normales, pero con ApCO, >6
mmHg y un cociente >1.4, podria estar cursando con metabolismo anaerobio
persistente, lo que sugiere disoxia oculta.

e Sila ScvO, esta disminuida y el ApCO, elevado, pero el cociente permanece
dentro de rangos normales, podria tratarse de una hipoperfusion

compensada con aumento en la extraccion de oxigeno.



e En los casos donde la ScvO, se encuentra elevada y el cociente también
estd aumentado, debe considerarse una disfunciobn mitocondrial o una
redistribucidn microvascular, situaciones donde una reanimacion excesiva

podria resultar perjudicial 5862641

Ante perfiles clinicos mixtos o inconsistentes, se recomienda reevaluar
frecuentemente y avanzar en forma escalonada, evitando intervenciones agresivas

que no cuenten con un fundamento fisioldgico claro.?

Desde una perspectiva practica, diversos autores han sugerido que la
reanimacion hemodinamica del paciente séptico debe concebirse como un proceso
progresivo, guiado por la fisiologia mas que por metas numéricas rigidas. Este
enfoque se fundamenta en el modelo de incoherencia hemodinamica propuesto por
He et al., y ha sido reforzado por la vision secuencial desarrollada por Xu et al.,
quienes coinciden en la necesidad de adaptar las intervenciones al perfil clinico

cambiante del paciente.3

En este marco conceptual, se ha propuesto una organizacion en cuatro fases
clinicas que permiten orientar de manera racional y personalizada la estrategia
terapéutica. La primera etapa se centra en la optimizacion del flujo
macrohemodinamico, mediante la correccién de variables clave como la presién
arterial media, el gasto cardiaco y el volumen circulante efectivo, con el objetivo de
restablecer la perfusion global. Una vez alcanzada esta estabilizacion inicial, sigue
la evaluacion funcional del estado tisular y metabdlico, integrando parametros como
el lactato, la saturacion venosa central (ScvO,), signos clinicos periféricos y la
diferencia venoarterial de CO, (ApCO,), que permiten valorar la adecuacion del flujo

en los tejidos.58.63

La tercera fase implica la identificacidén de posibles incoherencias fisioldgicas,
a partir del analisis del cociente ApCO,/AC(a-v) O, y otros marcadores
complementarios. Esta etapa busca reconocer patrones subyacentes de disoxia
oculta, disfuncion mitocondrial o redistribucion microvascular, que podrian pasar
desapercibidos con un enfoque exclusivamente macrodinamico. Finalmente, se

plantea un ajuste terapéutico dinamico basado en la respuesta observada, evitando



la aplicacidon de intervenciones agresivas —como fluidoterapia excesiva o
escalamiento vasopresor— cuando no exista una evidencia clara de beneficio sobre

la perfusion efectiva.®?

Esta estrategia resulta particularmente util en el entorno perioperatorio,
donde los agentes anestésicos pueden alterar el tono vascular, la respuesta
autonomica y el metabolismo celular, enmascarando indicadores clasicos como la
presion arterial o la diuresis.?* En estas condiciones, la gasometria venoarterial se
convierte en una herramienta accesible, reproducible y de gran utilidad para la toma

de decisiones, incluso en escenarios con recursos limitados” .

En conclusion, una estrategia de reanimacion guiada por el concepto de
coherencia hemodinamica permite no solo optimizar las intervenciones, sino
también reducir el riesgo de iatrogenia. Al integrar los principios fisiopatolégicos con
una interpretacion dinamica y contextual de las variables criticas, este enfoque
favorece una medicina mas racional, segura y personalizada para el paciente

séptico.5861

Valor afnadido en el contexto perioperatorio

El manejo del paciente séptico en el contexto perioperatorio plantea desafios
clinicos especificos que exigen una monitorizacion mas alla de los parametros
hemodinamicos tradicionales. La interaccion entre la fisiopatologia de la sepsis y los
efectos farmacoldgicos de la anestesia crea un entorno dinamico, donde puede
existir una discordancia importante entre la presién arterial, el gasto cardiaco y la

perfusion tisular efectiva.®®

Estudios recientes han sefnalado que, en estos pacientes, la restauracion de
variables macrocirculatorias no garantiza una oxigenacion celular adecuada. Esto
puede dar lugar a fendmenos de hipoperfusion oculta o disoxia citopatica, que pasan
desapercibidos si se evaluan solo variables globales. En este escenario, el uso de
herramientas complementarias como la gasometria venoarterial permite detectar

patrones metabdlicos subclinicos y guiar una reanimacion mas precisa.5862



Parametros como la saturacion venosa central de oxigeno (ScvO,), la
diferencia venoarterial de diéxido de carbono (ApCO,) y el cociente ApCO,/AC(a—
v) O, constituyen marcadores indirectos del equilibrio entre la entrega y el consumo
de oxigeno. Cuando se integran con la valoracion clinica, estos indicadores
permiten identificar de forma precoz la transicion hacia el metabolismo anaerobio o
la disfuncién mitocondrial, fendbmenos relacionados con peor prondstico en

pacientes sépticos quirdrgicos.546°

Desde la perspectiva anestésica, esta aproximacion funcional ofrece un valor
clinico notable. Varios efectos farmacoldgicos de la anestesia general —como la
vasodilatacién, la disminucion del tono simpatico o la alteracion de la
autorregulacion— pueden enmascarar signos clasicos de hipoperfusién, como el

tiempo de llenado capilar o la oliguria.t264

Ademas, agentes como el propofol o los opioides tienen efectos directos
sobre la contractilidad miocardica y la distribucion regional del flujo, lo que puede
provocar una disociacion entre las variables macrohemodinamicas y la perfusion

real 6465

En pacientes sépticos sometidos a cirugia mayor, el acceso simultaneo a una
linea arterial y una venosa central suele estar indicado. Esta disposicion facilita la
aplicacion de la gasometria venoarterial sin necesidad de tecnologias complejas.
Por su accesibilidad, reproducibilidad y bajo costo, esta herramienta puede ser
especialmente util en centros con recursos limitados, consolidando ademas el papel

del anestesidlogo en la monitorizacion hemodinamica avanzada.®®

Propuesta de protocolo

Fase 1 preoperatoria inmediata: evaluacioén integral del
paciente séptico antes de la induccion anestésica

En esta fase se plantea la implementacion de un protocolo estructurado que
considere los tres momentos clave en los que el anestesiologo interviene de forma

directa en la reanimacion del paciente con sepsis 0 shock séptico. Dichos momentos



comprenden la evaluacion y estabilizacidn en el periodo preoperatorio inmediato, la
optimizacion hemodinamica durante el intraoperatorio y la reanimacion final en la
unidad de recuperacion postanestésica. Cada una de estas etapas sera descrita en
detalle, y al final se presentaran diagramas de flujo que sintetizan la secuencia de
actuacion propuesta, con el fin de facilitar su aplicacion clinica y estandarizar la toma

de decisiones en este contexto.

Evaluacion clinica preoperatoria del paciente séptico

El quir6fano no debe considerarse unicamente como el escenario técnico
donde se ejecuta la cirugia, sino como un entorno clinico donde el anestesidlogo
asume el rol de primer decisor ante un paciente criticamente enfermo. En este
contexto, recibir a un paciente con sospecha de sepsis sin un abordaje previo obliga
a integrar, en un tiempo muy limitado, el diagndstico, la reanimacion inicial y la

planificacion anestésica, sin comprometer la seguridad quirurgica.*'®

“Pensar en sepsis” desde el ingreso al quiréfano constituye el umbral critico
de laresponsabilidad anestésica y es el punto de partida para la toma de decisiones.
Herramientas como NEWS2 2 5, red flags y amber flags permiten una estratificacion
inicial rapida.

En esta fase inicial, las herramientas diagndsticas suelen ser limitadas. Por
ello, se recomienda basar la valoracion en parametros clinicos simples, pero

fisiolégicamente integrados, como los que propone el protocolo
ANDROMEDA-SHOCK 1. 30

Este protocolo ha demostrado utilidad para clasificar rapidamente perfiles

hemodinamicos y orientar la reanimacién en los primeros minutos.

Tiempo de llenado capilar (TRC / CRT)
Desde la perspectiva del anestesiologo, la correcta interpretacion del TRC es

fundamental para la evaluacion rapida de la perfusion en sepsis y shock séptico,



especialmente en el perioperatorio, donde la inmediatez en las decisiones clinicas

es critica.

El protocolo ANDROMEDA-SHOCKIlI recomienda una técnica
estandarizada: la medicion debe realizarse en el pulpejo del dedo indice,
presionando con un objeto transparente durante 10s y midiendo el tiempo en
segundos tras liberar la presion, considerandose anormal un valor >3s. Esta
estandarizacion contribuye a reducir la variabilidad Inter observador y refuerza la

validez clinica, especialmente en el quiréfano o UCI.3

Limitaciones del TRC y precauciones
El TRC presenta limitaciones reconocidas ante factores como hipotermia,

uso de vasopresores, presencia de edema periférico o alteraciones cutaneas;
incluso utilizando la técnica estandarizada, su interpretacion puede fallar. Diversos
estudios han demostrado que, bajo dosis altas de noradrenalina, hipotermia
perioperatoria o disfuncién microcirculatoria, la prolongacion del TRC puede no
reflejar hipoperfusidon sistémica real, pudiendo llevar a errores si no identificamos

estos escenarios.66.67

Es aqui donde la incorporacion de la medicion de lactato sérico se vuelve
esencial: el lactato permite identificar hipoperfusion global y disoxia tisular que no
siempre se expresa como un TRC alterado. La literatura ha documentado casos en
los que existe desacoplamiento entre ambos parametros —TRC normal, pero
lactato persistentemente elevado—, por lo que, ante la presencia de factores que
limiten la confiabilidad del TRC, se recomienda complementar siempre con lactato
para optimizar el proceso de reanimacion y evitar errores diagndsticos en el manejo

perioperatorio de sepsis y shock séptico.56.67

Presion de pulso (PP)
Definida como PAS — PAD. Una PP <40 mmHg puede indicar volumen

sistélico bajo, pero no es exclusivo de hipovolemia. El volumen sistdlico depende

ded°:



e Precarga (volumen intravascular efectivo).
o Contractilidad ventricular (funcion de bomba).
o Poscarga (resistencia arterial).

En sepsis, la PP baja puede ser consecuencia de hipovolemia o disfuncion

miocardica séptica (falla sistolica reversible presente en 20-60% de pacientes).3°

« PP baja + sospecha de hipovolemia — bolo de cristaloide balanceado 250—

500 mL, monitorizando respuesta.

o PP baja + signos de congestion (crepitantes, eco si disponible) — pensar en

falla de bomba; evitar sobrecarga y considerar soporte inotropico.

o Considerar prueba de fluidos solo si no hay sobrecarga.

Prevencion y manejo de la sobrecarga de volumen en la fase preoperatoria
La prevencién de la sobrecarga hidrica en el paciente séptico debe

considerarse un principio durante la reanimacion inicial, incluso cuando solo se

dispone de monitoreo basico tipo ASAII.

Se ha mostrado que un balance hidrico positivo significativo aumenta
marcadamente el riesgo de disfuncién organica, prolonga la estancia hospitalaria y
se asocia a mayores tasas de morbilidad y mortalidad, razén por la cual es crucial
evaluar de forma sistematica la existencia de sobrecarga antes de administrar
nuevos bolos de fluidos, especialmente en el contexto perioperatorio donde la
transicion a la anestesia general puede desenmascarar o agravar la congestion

oculta.t870

Con el monitoreo estandar (presion arterial, frecuencia cardiaca, saturacién
de oxigeno y examen fisico dirigido), el anestesidlogo puede identificar signos
clinicos de sobrecarga —como estertores pulmonares, edema periférico,
ingurgitaciéon yugular o balance hidrico acumulado positivo (al revisar el expediente
clinico)— y, por tanto, evitar la administracién innecesaria de liquidos que podria

acentuar la hipoxemia o el riesgo de edema pulmonar agudo. %870



Ante la sospecha de sobrecarga, las recomendaciones actuales respaldadas
por la literatura internacional sugieren priorizar el uso de vasopresores para
optimizar la perfusion y posponer nuevos aportes de volumen hasta descartar
completamente cualquier signo de sobrecarga volumétrica, adaptando asi la

reanimacion a las verdaderas necesidades fisiologicas del paciente.68-7°

En conclusién, la evidencia muestra que entre el 35% y el 67 % de los
pacientes criticos sépticos pueden llegar a quiréfano o a UCI en sobrecarga de
volumen si no se implementan estrategias restrictivas y personalizadas de
fluidoterapia. Identificar y prevenir ese exceso mediante monitorizacion dinamica,
restriccion cuando corresponda y protocolos de resucitacion precoz es fundamental

para evitar complicaciones mayores y optimizar el prondstico perioperatorio.68-70

Presioén arterial diastolica (PAD)
Si PP 240 mmHg, valorar PAD:

« PAD <50mmHg — sugiere vasoplejia — iniciar vasopresor precoz

(noradrenalina) para alcanzar PAM = 65 mmHg.3°

Prueba funcional de presion
Si PP y PAD normales, pero PAM <65 mmHg — elevar transitoriamente PAM a 80—

85 mmHg con vasopresor.3°
o CRT mejora — hipoperfusién dependiente de presion.

« CRT no mejora — sospechar incoherencia microcirculatoria.
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En paralelo, activar intervenciones criticas:

e Antibiéticos empiricos si no han sido administrados.
e Hemocultivos si no retrasan control quirdrgico del foco.

« Medicion de lactato precoz (gasometria o laboratorio).



« Documentar signos clinicos y clasificar riesgo con NEWS2.

Consideracion sobre CVC
Indicado si: prevision de vasopresores, monitorizacion avanzada (ScvO,,

ApCO,), toma seriada de muestras, o inestabilidad hemodinamica
anticipada.®”!" Aunque SSC permite vasopresores periféricos, la via central sigue

siendo estandar para infusién prolongada.

Esta fase preoperatoria no representa un retraso quirdrgico, sino una
oportunidad critica para iniciar una reanimacion inteligente. El anestesiélogo no solo
induce anestesia; lidera la estabilizacion inicial que condicionara el resultado
quirurgico y postoperatorio. Replantear esta perspectiva es un paso clave hacia una

anestesiologia centrada en la medicina perioperatoria.

Fase 2: Reanimacion funcional intraoperatoria y en
recuperacion inmediata

Una vez completada la estabilizacién anestésica del paciente séptico —es
decir, con profundidad anestésica adecuada, ventilacion mecanica protectora,
normo termia y accesos venosos disponibles—, el anestesidlogo retoma el proceso

de reanimacion desde un enfoque metabdlico.

Este momento, previo al inicio de la cirugia, representa una oportunidad
critica para valorar el estado indirecto de perfusion tisular y dirigir las intervenciones

hacia la correccion.

En esta etapa, se recomienda obtener una primera muestra simultanea de
gasometria arterial y venosa central. Este procedimiento, sencillo, permite calcular
tres indicadores clave: la saturacion venosa central de oxigeno (ScvO,), la
diferencia venoarterial de didxido de carbono (ApCO.) y el cociente ApCO,/AC(a—
v) O,. Estos parametros han identificar disoxia, hipoperfusion oculta o metabolismo
anaerobio, incluso cuando la presién arterial media parece estar dentro de limites

aceptables.61.63



Aunque util, el lactato no debe interpretarse de forma aislada. Su elevacion
puede persistir sin hipoperfusion activa o normalizarse sin reflejar una oxigenacion
celular adecuada.”® Por ello, se integra como marcador complementario, en
conjunto con los parametros gasométricos, como lo demuestra la evidencia reciente
de Sindhu et al., donde su combinacion con el cociente ApCO,/AC(a—v) O, mejord
la prediccion de respuesta a la reanimacion.?®83 Con base en la interpretacion
integrada de estos marcadores, se han descrito distintos perfiles fisiolégicos que

orientan tanto el diagndstico como la conducta terapéutica.58.53

El objetivo no es alcanzar un valor numérico aislado, sino restaurar la relacion
fisiologica entre entrega y consumo de oxigeno (DO,/VO,). En este sentido, la
gasometria venoarterial permite guiar las decisiones sobre fluidos, vasopresores o
inotrépicos segun el patron detectado. Tras cada intervencion relevante, es
recomendable reevaluar la perfusion mediante una nueva gasometria,
especialmente si persisten signos clinicos de hipoperfusién o si se anticipa una

cirugia prolongada.’-63

Asimismo, debe considerarse que algunos pacientes en fases iniciales del
shock pueden presentar parametros gasomeétricos alterados con niveles de lactato
aun normales. Esta condicion, descrita por Sindhu et al., representa un riesgo clinico
relevante, ya que podria llevar a subestimar el grado de hipoperfusion tisular y
retrasar intervenciones terapéuticas esenciales*®. Por ello, se enfatiza que la
ausencia de hiperlactatemia no excluye la presencia de disoxia celular, y que la

interpretacion debe fundamentarse en una evaluacién multimodal.



Clasificacion gasométrica funcional para la reanimacién perioperatoria en sepsis o shock séptico

Perfil ScvO, | ApCO, | ApCO,/AC(a- | Interpretacion Conducta recomendada
v) O, fisiologica

1. <70% |>6 >1.4 Entrega de Iniciar fluidoterapia si no hay
Hipoperfusién | o mmHg oxigeno global sobrecarga; iniciar o titular
con >70% inadecuada, con | vasopresores; reevaluar en
anaerobiosis metabolismo 30—60 min

celular anaerobico

evidente
2.Disoxia >70% | <6 >1.4 Oxigenacién Evitar reanimacion agresiva si
citopatica o mmHg adecuada con no hay signos clinicos de
redistribuciéon incapacidad hipoperfusion.
microvascular celular para

utilizar el O,

(disfuncién

mitocondrial o

mala distribucion)
3.Extraccion <70% |>6 <1.4 Alta extraccion de | Administrar bolos prudentes si
compensatoria mmHg oxigeno por hay signos clinicos vs
con flujo hipoperfusion, sin | vasopresor optimizar perfusion;
disminuido evidencia de monitorizar respuesta

metabolismo

anaerobico
4.Estado >70% | <6 <1.4 Relacion Continuar con estrategia
funcional mmHg DO,/VO, anestésica y monitorizacion
adecuado adecuada;

metabolismo

aerobico

preservado
5. Disoxia <70% | <6 >1.4 Entrega Optimizar DO,: FiO,, Hb,
oculta con mmHg inadecuada de sedacion; no confiar en ApCO,
metabolismo oxigeno con aislado; reevaluar
anaerobico metabolismo intensivamente

anaerobico, no

evidente en

ApCO,
6.Hipoxifz de <70% | <6 <14 Déficit de DO, Evalurfl'ranemia,'FiOZ, Hb, '
aporte sin mmHg sin evidencia sedacion. Repetir gasometria

acidosis ni

clara de
metabolismo

en 30 min si persisten signos
clinicos. No sobre reanimar.




hipoperfusion
activa

anaerobico o
disoxia celular.
Puede reflejar
aumento de
extraccién
compensado o
fase muy inicial
del shock




Algoritmo funcional para la reanimacion perioperatoria basada en
clasificacidén gasométrica en sepsis y shock séptico.

Antes de iniciar cualquier intervencién, resulta clave entender que no todos
los pacientes en sépticos se comportan igual, ni responden de la misma manera al
tratamiento. A partir de parametros gasométricos, es posible clasificar al paciente

segun la severidad y tipo de disfuncion circulatoria.

Este algoritmo propone abordar esa clasificacion, dividiendo los patrones en
tres niveles (critico, moderado y estable), y vinculando cada uno con las

intervenciones clinicas mas pertinentes.

Su objetivo es facilitar decisiones mas inteligentes, evitando tanto la
reanimacion innecesaria como la omision de tratamientos cruciales. Mas que un
esquema rigido, se trata de una guia flexible, orientada a ayudar al anestesidlogo a

actuar con mayor certeza en un momento decisivo.

Paso 1 evaluacion inicial gasométrica:

e Obtener gasometria arterial y venosa central simultanea
e Calcular:

o Saturacion venosa central (SCVO2)

o Diferencia venoarterial de CO2(ApCO,)

o Cociente ApCO,/AC(a—v) O,

¢ Clasificar en uno de los patrones funcionales.



Paso 2: aplicacion escalon terapéutico segun severidad del patron

Severidad Ejemplo de Terapias Terapias avanzadas
del patréon patréon basicas
Critico Patron 1 Bolo + Hidrocortisona si NE =
(anaerobiosis + Noradrenalina 0.3-0.5 pg/kg/min; Azul
hipoperfusion) de metileno si refractario;
Bicarbonato si pH <7.15
Moderado Patron 3 0 6 Bolo prudente, Escalar si no hay
(hipoxia con evaluar NE si respuesta o progresa
cociente normal) | PAM baja
Estable o Patrén 2 o 4 No intervencién Evitar reanimacion
no activa agresiva si no hay signos
reanimable clinicos de hipoperfusion.

Paso 3: reevaluacion funcional

e Repetir gasometria venoarterial a los 30-60 minutos posterior a intervencion.

e Reevaluar:

o Cambio en ScvO,, ApCO, y cociente

o Signos clinicos: llenado capilar, diuresis, sensorio, lactato.
o Valorar macro hemodinamia (PAM/PAD/PP)

Nota clinica sobre el lactato

o Ellactato no debe usarse como parametro aislado de reanimacion.

o Puede elevarse por causas no hipoxicas (disfuncion mitocondrial, respuesta

adrenérgica, metabolismo alterado).

« También puede estar normal en fases tempranas de hipoperfusion.

e Interpretar siempre en conjunto con parametros gasométricos y clinicos.



En paralelo, debe completarse el “checklist minimo de la hora dorada de
sepsis”, segun lo descrito en la 7.2 edicion del Sepsis Manual. El anestesiologo tiene
la responsabilidad de verificar si se han administrado los antibiéticos, si se tomaron
o no los hemocultivos, y si existe una medicion inicial de lactato. Estos pasos
pueden registrarse directamente en el expediente o comunicarse verbalmente al

equipo quirurgico, garantizando continuidad en el manejo posterior.'®

Asi, el abordaje intraoperatorio del paciente séptico trasciende el soporte
anestésico basico. Requiere una vision de medicina critica integrada, en la cual el
anestesiologo interpreta datos fisioldgicos complejos, decide intervenciones, evalua
respuestas y adapta estrategias terapéuticas en tiempo real. La reanimacion guiada
por gasometria —y no solo por presibn— permite una actuacion mas precisa

centrada en la fisiologia individual del paciente.

La comunicacion con unidades criticas debe considerarse una accion
apropiada, especialmente en presencia de signos persistentes de hipoperfusién o

disfuncién organica.®

Este algoritmo funcional, lejos de limitarse al momento quirdrgico, ha sido
disefiado para integrarse de manera flexible a lo largo de todo el periodo
perioperatorio. Si al llegar a la URPA persisten signos de hipoperfusién, disoxia o
inestabilidad hemodinamica, el equipo puede retomar su aplicacion desde la fase
inicial, tal como se haria en la valoracién preoperatoria. De esta forma, se convierte
en una herramienta clinica ciclica, guiada por datos funcionales y no por tiempos
quirurgicos, que permite adaptar continuamente las decisiones al estado fisioldgico

real del paciente.

Asi, el anestesiologo reafirma su rol como médico perioperatorio integral,
liderando no solo la induccion y el mantenimiento anestésico, sino también la
estrategia de reanimacién centrada en la coherencia hemodinamica y el prondstico

a corto plazo.



La URPA, se convierte en el ultimo eslabon de una cadena de intervenciones
criticas que consolidan la recuperacion inicial del paciente séptico y aseguran una

transicion efectiva hacia su continuidad asistencial.

Desde una perspectiva clinica integral, esta fase representa rol del
anestesidlogo como médico perioperatorio: no se limita a inducir y mantener la
anestesia, sino que garantiza una reanimacion completa, sostenida y verificada, con

base en criterios clinicos vy fisiolégicos. Ver tabla en adjuntos.

Discusion

La tesis plantea una estrategia alternativa para abordar el estado
hemodinamico del paciente séptico durante el perioperatorio, basada en el uso
integrado de parametros gasométricos venoarteriales y del tiempo de llenado
capilar. Mas que anadir nuevas variables al monitor, la propuesta busca que estos
datos se utilicen como guias dinamicas para orientar una reanimacién funcional,

mas proxima a la fisiologia real del paciente que a metas numéricas rigidas.

Frente a los modelos clasicos centrados casi exclusivamente en la presion
arterial media o el gasto cardiaco, se parte de la premisa —ya descrita por distintos
autores— de que estos parametros pueden resultar insuficientes cuando no

guardan coherencia con la oxigenacion tisular.

En este contexto, indicadores como el tiempo de llenado capilar, la saturacion
venosa central de oxigeno (ScvO,), 3 la diferencia venoarterial de dioxido de
carbono (ApCO,) 4 y el cociente ApCO,/AC(a—v)O, permiten captar con mayor
sensibilidad signos precoces de hipoperfusion, incluso en pacientes con aparente
estabilidad clinica. Esta visidn no pretende sustituir la reanimacién precoz basada
en guias, sino matizarla, situando al anestesiélogo en una posicién mas activa para
detectar disoxia oculta y ajustar la reanimacion a lo largo de las tres fases del

manejo perioperatorio.

El modelo fisiopatolégico que sostiene esta estrategia se apoya en la nocion

de incoherencia hemodinamica. Desde los trabajos pioneros de Can Ince,72



profundizados posteriormente por De Backer, Vincent y otros autores,73 se ha
mostrado que en el shock séptico es posible alcanzar metas hemodinamicas

convencionales sin garantizar una oxigenacion celular efectiva.

Investigadores como He, Xu y Morelli. 58 han llevado este marco un paso
mas adelante al integrar parametros gasomeétricos como la ScvO,,74 el ApCO, y el
cociente ApCO,/AC(a—v)O, 75 como herramientas para estimar de forma indirecta
el equilibrio entre aporte y consumo de oxigeno. En conjunto, estos marcadores
refuerzan la idea de que la perfusion debe entenderse como un fenédmeno dinamico

que no se agota en la macrocirculacion.

La perspectiva macro-micro-celular planteada por Gattinoni 76 complementa
este enfoque al insistir en que la perfusion global, la circulacidon microvascular y el
metabolismo celular forman un sistema integrado. El protocolo propuesto en esta
tesis se intenta alinear con esa légica: no se limita a “normalizar” la presion arterial,
sino que busca integrar datos clinicos y gasométricos para aproximarse al
comportamiento de la microcirculacion y del metabolismo tisular durante el

perioperatorio del paciente séptico.

Durante el acto quirurgico, el anestesidlogo asume mucho mas que la
induccion y el mantenimiento anestésico. En pacientes sépticos, su rol se amplifica
al convertirse en el responsable directo de las decisiones hemodinamicas
inmediatas, en un entorno donde los mecanismos de autorregulacion suelen estar

profundamente alterados.

Durante el acto quirurgico, el anestesidlogo asume un rol que va mucho mas
alla de la induccion y el mantenimiento anestésico. En el paciente séptico, su
responsabilidad se amplifica, porque muchas de las decisiones hemodinamicas
inmediatas se toman en un entorno donde los mecanismos de autorregulacion estan
alterados y donde los signos tradicionales de hipoperfusion pueden ser poco fiables

o aparecer tardiamente.

En este escenario, la medicion simultdanea de gases arteriales y venosos

centrales ofrece una herramienta practica y reproducible para estimar, de forma



indirecta, el estado de oxigenacién celular. Parametros como la ScvO,, 3 el ApCO,
77 y el cociente ApCO,/AC(a—Vv)O, 75 aportan informacion que complementa la
exploracion clinica y permiten identificar fenotipos fisiopatologicos especificos, tal
como han descrito He y colaboradores.58 En contraste con la UCI, donde es mas
frecuente disponer de monitorizacién avanzada, en el quiréfano estas herramientas

sencillas adquieren un valor afiadido.

A pesar de que el enfoque se sustenta en principios fisioldgicos soélidos y
utiliza técnicas accesibles, presenta limitaciones que deben ser reconocidas. Una
parte importante de la evidencia que respalda el uso de ApCO, 77 o del cociente

ApCO,/AC(a—Vv)O, 75 proviene de estudios en unidades de cuidados intensivos.

Su extrapolacion al entorno intraoperatorio —con la influencia constante de
los anestésicos, la ventilacion mecanica, las variaciones térmicas y la propia
agresion quiruargica— no puede asumirse como directa. Esto obliga a adaptar su
aplicacién con juicio clinico, teniendo en cuenta que estos parametros pueden verse
modificados por factores ajenos a la perfusion tisular, como la sedacién profunda o

la hipocapnia inducida.74

Estudios recientes como ANDROMEDA-SHOCK II 30 han reforzado la
utilidad de criterios clinicos estructurados basados en parametros accesibles y

fisiol6gicamente pertinentes.58

En ese sentido, el modelo presentado en esta tesis se situa en la misma linea
conceptual: ofrecer una evaluacion al pie de la cama que permita, con una
interpretacion rapida, perfilar el estado hemodinamico del paciente séptico en el
perioperatorio y orientar la reanimacion mas alla de la simple correccion de la

presion arterial.

La implementacion de un enfoque de reanimacién funcional guiado por
gasometria venoarterial implica también un cambio practico en la forma en que el

anestesiologo concibe el manejo perioperatorio del paciente séptico.

Mas que reemplazar la tecnologia de monitorizacion avanzada, esta

propuesta pretende complementar el juicio clinico con parametros fisioldgicos



accesibles que ayuden a detectar patrones de hipoperfusién que no siempre se
expresan en las variables hemodinamicas clasicas. En la medida en que estos
protocolos se integren de forma razonada, podrian contribuir a reducir episodios de
sobre-reanimacion, optimizar el uso de recursos y mejorar la transicion del paciente

hacia las unidades criticas.

Finalmente, modelos recientes como el de las cuatro interfaces circulatorias
desarrollado por Rola y colaboradores 32 sugieren una forma distinta de entender
el shock, integrando la microcirculacién, la perfusidn venosa y el acoplamiento

cardiocirculatorio en todo el proceso de reanimacion.

se inscribe en esa corriente de pensamiento: no propone un algoritmo
cerrado, sino una herramienta adaptable que busca hacer operativos estos
conceptos en la practica anestésica diaria, sin exigir equipamiento complejo y sin
abandonar los principios de la medicina basada en la fisiologia. La validacién de
este enfoque mediante estudios prospectivos especificos en el contexto

perioperatorio sera el paso necesario para determinar su verdadero impacto clinico.

Conclusion

El propédsito de este trabajo fue analizar el valor clinico de la gasometria venoarterial
como herramienta de apoyo en la reanimacién hemodinamica durante el
perioperatorio inmediato en pacientes con sepsis y shock séptico bajo anestesia
general. Para ello se revisaron los fundamentos fisiopatolégicos que sostienen este
enfoque, se describieron sus principales indicadores y se integré un protocolo
aplicable a la practica anestésica, construido a partir de la evidencia reciente y de

una lectura conjunta de la fisiologia de la perfusion y del escenario quirurgico real.

El analisis permitié reconocer limitaciones claras del monitoreo hemodinamico
convencional, sobre todo en aquellos pacientes en los que las variables
macrodinamicas —como la presién arterial o el gasto cardiaco— no reflejan el
estado real de perfusion. En estos casos, sostener decisiones complejas

unicamente en metas numeéricas aumenta el riesgo de caer tanto en reanimaciones



insuficientes como en sobrereanimaciones innecesarias, con el consiguiente dafio

potencial.

Frente a ese problema, se planteé una estrategia complementaria basada en la
medicion simultanea de gases arteriales y venosos centrales. La interpretacion
combinada de la saturacion venosa central (ScvO,), la diferencia venoarterial de
CO, (ApCO,) y su cociente con la diferencia arteriovenosa de oxigeno permite
aproximarse de forma funcional al estado de oxigenacion tisular y afinar las
decisiones terapéuticas segun la fisiologia de cada paciente, y no solo de acuerdo

con umbrales hemodinamicos predeterminados.

El protocolo resultante se organizé en tres momentos del cuidado perioperatorio:
evaluacion preoperatoria, intervencion intraoperatoria y reevaluacion en la
recuperacion postanestésica. Cada fase responde a una preocupacion distinta del
anestesiologo: como llega el paciente al quir6fano, como se comporta bajo
anestesia y en qué condiciones abandona la sala. Este esquema pretende ofrecer
una guia practica que acompane el razonamiento clinico, mas que sustituirlo, y
reforzar el papel del anestesidlogo como médico responsable de la reanimacion en

los escenarios complejos de sepsis y shock séptico.

En este trabajo no se propone una nueva guia definitiva de manejo, sino un intento
de ordenar criticamente un conjunto de datos que provienen de ensayos clinicos,
metaanalisis y consensos internacionales, y que a lo largo de los afios han ido
desplazando el foco desde las variables exclusivamente macrodinamicas hacia los
signos mas discretos de la perfusion tisular. El algoritmo perioperatorio aqui
planteado busca hacer operativo ese cambio de enfoque: incorporar el tiempo de
llenado capilar, el lactato, los gradientes venoarteriales y los fenotipos
hemodinamicos en una secuencia de decisiones que permita valorar al paciente
séptico mas alla de la presion arterial y el gasto cardiaco, y reducir asi el riesgo de

reanimaciones dirigidas unicamente por objetivos numéricos.

En anestesiologia, buena parte de estos avances se ha observado tradicionalmente
desde la perspectiva de otras areas —la unidad de cuidados intensivos, la

urgencia— mas que desde el quiréfano. Por eso, la propuesta tiene necesariamente



un caracter exploratorio. No se ofrece como un modelo cerrado, sino como una
hipétesis de trabajo estructurada: un marco que ensaya la posibilidad de orientar la
reanimacion perioperatoria hacia la perfusién y que reconoce, explicitamente, sus
propias limitaciones. El algoritmo combina recomendaciones de distinta jerarquia,
no ha sido validado como paquete integral y requiere, por tanto, una aplicacion
critica, gradual e individualizada. Su valor no reside en clausurar el debate, sino en
ayudar a formular mejor algunas preguntas: qué entendemos por “reanimar” y qué
desenlaces queremos proteger cuando la hipoperfusién tisular sigue siendo, en gran

medida, dificil de medir de forma directa.

Esta propuesta adquiere especial sentido en entornos donde el acceso a tecnologia
avanzada de monitoreo es limitado. En esos contextos, la gasometria venoarterial
se presenta como una opcién sencilla y disponible, que puede incorporarse sin
grandes cambios a la rutina anestésica. El juicio clinico, respaldado por parametros
gasométricos, se convierte entonces en un apoyo decisivo para tomar decisiones
rapidas y prudentes en pacientes sépticos que, con frecuencia, llegan al quir6fano

en condiciones de alta vulnerabilidad.

En ese marco, esta tesis debe entenderse mas como un punto de partida que como
una conclusion definitiva: una invitacion a traducir a la practica anestésica los signos
tempranos de incoherencia entre macrocirculacién y microcirculacion, y a someter
este modelo a la evaluacién que todavia le falta, la de estudios clinicos prospectivos
y rigurosos. De esa validacion dependera que el algoritmo aqui propuesto termine
consolidandose como herramienta compartida o quede como una primera

aproximacion a un territorio que aun esta por definirse.

Como expreso Sir William Osler, “la medicina es la ciencia de la incertidumbre y el
arte de la probabilidad”, una reflexion que recuerda que el ejercicio clinico no nace
en el terreno de la certeza, sino en contextos donde la evidencia es incompleta, el
tiempo apremia y cada paciente representa un caso unico. La practica diaria nos
obliga a interpretar probabilidades, valorar el riesgo y tomar decisiones

responsables aun sin garantias absolutas.



En ese mismo sentido, Séneca advertia que “no hay viento favorable para quien no
sabe addnde va”; actuar en incertidumbre no equivale a actuar al azar. Toda
decision y todo protocolo —incluido el que aqui se propone— debe estar guiado por
un conocimiento orientado y un propdsito claro. Solo asi es posible navegar entre la
duda con integridad, asumir las responsabilidades inherentes al acto médico y

ejecutar con sentido cada intervencidn sobre el paciente séptico en el perioperatorio.



Bibliografia

1. Sanchez-Diaz, J. S. et al. Hemodynamic monitoring with two blood gases: “a tool
that does not go out of style” Colomb. J. Anesthesiol. (2020)
doi:10.5554/22562087.928.

2. Singer, M. et al. The Third International Consensus Definitions for Sepsis and
Septic Shock (Sepsis-3). JAMA 315, 801-810 (2016).

3. Evans, L. et al. Surviving sepsis campaign: international guidelines for
management of sepsis and septic shock 2021. Intensiv. Care Med. 47, 1181-1247
(2021).

4. Khorsand, S., Helou, M. F., Satyapriya, V., Kopanczyk, R. & Khanna, A. K. Not all
Shock States Are Created Equal A Review of the Diagnosis and Management of

Septic, Hypovolemic, Cardiogenic, Obstructive, and Distributive Shock. Anesthesiol.
Clin. 41, 1-25 (2023).

5. Chiscano-Camén, L., Plata-Menchaca, E., Ruiz-Rodriguez, J. C. & Ferrer, R.
Fisiopatologia del shock séptico. Med. Intensiv. 46, 1-13 (2022).

6. Guo, Q., Liu, D., Wang, X. & (CCUSG), C. C. U. S. G. Early peripheral perfusion
monitoring in septic shock. Eur. J. Méd. Res. 29, 477 (2024).

7. Granillo, A. J. F. G. and E. M. Z. and X. O. M. and J. F. Utilidad de la diferencia
venoarterial de CO, en la reanimacion del paciente critico. Anales Médicos (México)
63, 255-260.

8. Mallat, J., Lemyze, M., Tronchon, L., Vallet, B. & Thevenin, D. Use of venous-to-
arterial carbon dioxide tension difference to guide resuscitation therapy in septic
shock. World J. Crit. Care Med. 5, 47 (2016).

9. Walley, K. R. Use of Central Venous Oxygen Saturation to Guide Therapy. Am. J.
Respir. Crit. Care Med. 184, 514-520 (2011).

10. Montiel, I. E. L., Rodriguez, M. M., Munguia, J. A. C. & Gonzélez, A. L. Delta de
CO2 como estrategia del manejo integral del paciente con choque séptico en la UCI.
Med. Critica 37, 9-16 (2023).

11. Jarczak, D., Kluge, S. & Nierhaus, A. Sepsis—Pathophysiology and Therapeutic
Concepts. Front. Med. 8, 628302 (2021).

12. Daniel, M. et al. Pathophysiology of Sepsis and Genesis of Septic Shock: The
Critical Role of Mesenchymal Stem Cells (MSCs). Int. J. Mol. Sci. 23, 9274 (2022).



13. Ospina-Tascén, G. A. et al. Can venous-to-arterial carbon dioxide differences
reflect microcirculatory alterations in patients with septic shock? Intensiv. Care Med.
42, 211-221 (2016).

14. Pérez, R. O. et al. Delta de CO 2 como factor de riesgode muerte en choque
séptico. Revista de la asociacion mexicana de medicina critica y terapia intensiva
(2015).

15. Merz, T. et al. Microcirculation vs. Mitochondria—What to Target? Front. Med.
7,416 (2020).

16. Via, L. L. et al. The Global Burden of Sepsis and Septic Shock. Epidemiologia 5,
456478 (2024).

17. Alemu, E. T., Agegnehu, A. F. & Temesgen, M. M. Perioperative management
of adult surgical patients with septic shock in resource limiting setting, systematic
review. Int. J. Surg. Open 29, 66—75 (2021).

18. Sepsis Manual 7th. (UK Sepsis Trust, Birmingham, UK, 2024).

19. Fernandez, J. J. D., Murcia, J. C. R. & Diaz, J. J. S. La diferencia venoarterial
de di6éxido de carbono en la reanimacion de pacientes con sepsis grave y shock
séptico: una revision sistematica. Med. Intensiv. 41, 401-410 (2017).

20. Malbrain, M. L. N. G. et al. Principles of fluid management and stewardship in
septic shock: it is time to consider the four D’s and the four phases of fluid therapy.
Ann. Intensiv. Care 8, 66 (2018).

21. Malbrain, M. L. N. G. et al. Intravenous fluid therapy in the perioperative and
critical care setting: Executive summary of the International Fluid Academy (IFA).
Ann. Intensiv. Care 10, 64 (2020).

22. Shi, R. et al. Early norepinephrine for patients with septic shock: an updated
systematic review and meta-analysis with trial sequential analysis. Crit. Care 29, 182
(2025).

23.Li, Y., Zhang, D., Li, H.,, Wang, Y. & Zhang, D. Effect of timing of norepinephrine
administration on prognosis of patients with septic shock: A prospective cohort study.
J. Intensiv. Med. 5, 160-166 (2025).

24. Venkatesh, B. et al. Adjunctive Glucocorticoid Therapy in Patients with Septic
Shock. N. Engl. J. Med. 378, 797-808 (2018).

25. Jia, J., Ji, J. & Liu, Z. Efficacy of methylene blue in refractory septic shock: study
protocol for a multicenter, randomized, placebo-controlled trial. Trials 25, 630 (2024).



26. Ballarin, R. S. et al. Methylene blue in sepsis and septic shock: a systematic
review and meta-analysis. Front. Med. 11, 1366062 (2024).

27. Jaber, S. et al. Sodium bicarbonate therapy for patients with severe metabolic
acidaemia in the intensive care unit (BICAR-ICU): a multicentre, open-label,
randomised controlled, phase 3 trial. Lancet 392, 31-40 (2018).

28. Jung, B. et al. Diagnosis and management of metabolic acidosis: guidelines from
a French expert panel. Ann. Intensiv. Care 9, 92 (2019).

29. Blank, S. P. et al. Sodium bicarbonate administration for metabolic acidosis in
the intensive care unit: a target trial emulation. Intensiv. Care Med. 51, 1078—1086
(2025).

30. Ramasco, F. et al. Hacia la personalizacion de la reanimacion del paciente con
shock séptico: fundamentos del ensayo ANDROMEDA-SHOCK-2. Rev. Espafiola
Anestesiol. y Reanim. 71, 112-124 (2024).

31. Kattan, E. et al. Hemodynamic phenotype-based, capillary refill time-targeted
resuscitation in early septic shock: The ANDROMEDA-SHOCK-2 Randomized
Clinical Trial study protocol. Rev. Bras. Ter. Intensiv. 34, 96—-106 (2022).

32. Rola, P. et al. Point of View: A Holistic Four-Interface Conceptual Model for
Personalizing Shock Resuscitation. J. Pers. Med. 15, 207 (2025).

33. Yang, X., Zhou, Y., Liu, A. & Pu, Z. Relationship between Dynamic Changes of
Microcirculation Flow, Tissue Perfusion Parameters, and Lactate Level and Mortality
of Septic Shock in ICU. Contrast Media Mol. Imaging 2022, 1192902 (2022).

34. Nafez-Varona, D. P., Trochez-Zuleta, A. L. & Vargas-Garzon, W. A. Restoring
microcirculation in anesthesia: Impact, usefulness and controversies. Colomb. J.
Anesthesiol. 44, 140-145 (2016).

35. Chalkias, A. et al. Microcirculation-guided treatment improves tissue perfusion
and hemodynamic coherence in surgical patients with septic shock. Eur. J. Trauma
Emerg. Surg. 48, 4699-4711 (2022).

36. Li, B., Dai, Y., Cai, W., Sun, M. & Sun, J. Monitoring of perioperative tissue
perfusion and impact on patient outcomes. J. Cardiothorac. Surg. 20, 100 (2025).

37. Guven, G., Hilty, M. P. & Ince, C. Microcirculation: Physiology, Pathophysiology,
and Clinical Application. Blood Purif. 49, 143—150 (2020).

38. Janotka, M. & Ostadal, P. Biochemical markers for clinical monitoring of tissue
perfusion. Mol. Cell. Biochem. 476, 1313—-1326 (2021).



39. Munroe, E. S. et al. Evolving Management Practices for Early Sepsis-induced
Hypoperfusion: A Narrative Review. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 207, 1283-1299
(2023).

40. Dugar, S., Choudhary, C. & Duggal, A. Sepsis and septic shock: Guideline-based
management. Clevel. Clin. J. Med. 87, 53—64 (2020).

41. Hariri, G. et al. Narrative review: clinical assessment of peripheral tissue
perfusion in septic shock. Ann. Intensiv. Care 9, 37 (2019).

42. Torres, J. S. S. et al. Sepsis and post-sepsis syndrome: a multisystem challenge
requiring comprehensive care and management—a review. Front. Med. 12,
1560737 (2025).

43. Ince, C. et al. The Endothelium in Sepsis. SHOCK 45, 259-270 (2016).

44. Monitoring Tissue Perfusion in Shock, From Physiology to the Bedside. Springer
International Publishing AG, part of Springer Nature 2018 (2018) doi:10.1007/978-
3-319-43130-7.

45. Luo, J. et al. Skin mottling score assesses peripheral tissue hypoperfusion in
critically ill patients following cardiac surgery. BMC Anesthesiol. 24, 130 (2024).

46. Pino, R. M. & Singh, J. Appropriate Clinical Use of Lactate Measurements.
Anesthesiology 134, 637—644 (2020).

47. Emily, P. & Thogulava, K. Persistent Lactic Acidosis - Think beyond Sepsis. Int.
J. Anesth. Anesthesiol. 6, (2019).

48. Sindhu, K. et al. Correlation of central venous-to-arterial carbon dioxide
difference to arterial-central venous oxygen difference ratio to lactate clearance and
prognosis in patients with septic shock: A prospective observational cohort study.
Int. J. Crit. llin. Inj. Sci. 12, 146—154 (2022).

49. Hernandez-Gonzalez, G. L. & Reyes, J. M. S. Monitorizacién de la perfusion
tisular en el paciente criticamente enfermo. Rev. Cient. Cienc. Med. 19, 43—-47
(2012).

50. Mallat, J. et al. Central venous-to-arterial carbon dioxide partial pressure
difference in early resuscitation from septic shock. Eur. J. Anaesthesiol. 31, 371—
380 (2014).

51. Hgjlund, J., Petersen, D. R., Agerskov, M. & Foss, N. B. “The peripheral
perfusion index discriminates haemodynamic responses to induction of general
anaesthesia.” J. Clin. Monit. Comput. 37, 1533—-1540 (2023).



52. Putowski, Z. et al. Tissue perfusion as the ultimate target of hemodynamic
interventions in the perioperative period. J. Clin. Anesthesia 107, 112009 (2025).

53. Flick, M., Hilty, M. P., Duranteau, J. & Saugel, B. The microcirculation in
perioperative medicine: a narrative review. Br. J. Anaesth. 132, 25-34 (2024).

54.Loggi, S. et al. Changes in the sublingual microcirculation following aortic surgery
under balanced or total intravenous anaesthesia: a prospective observational study.
BMC Anesthesiol. 19, 1 (2019).

55. Sood, P., Paul, G. & Puri, S. Interpretation of arterial blood gas. Indian J. Crit.
Care Med. : Peer-Rev., Off. Publ. Indian Soc. Crit. Care Med. 14, 57—-64 (2010).

56. Balzanelli, M. G. et al. The Importance of Arterial Blood Gas Analysis as
Systemic Diagnosis Approach in Assessing and Preventing Chronic Diseases, from
Emergency Medicine to the Daily Practice. Preprints 202304.1068.v1 (2023)
doi:10.20944/preprints202304.1068.v1.

57. Morelli, A. & Passariello, M. Hemodynamic coherence in sepsis. Best Pr. Res.
Clin. Anaesthesiol. 30, 453—-463 (2016).

58. He, H.-W., Long, Y., Liu, D.-W. & Ince, C. Resuscitation incoherence and
dynamic circulation-perfusion coupling in circulatory shock. Chin. Méd. J. 132, 1218—
1227 (2019).

59. Bustamante, R. ,g,QUE HACEMOS LOS ANESTESIOLOGOS? DESDE LA
VIGILANCIA ANESTESICA MONITORIZADA HASTA LA ANESTESIA GENERAL.
Rev. Médica Clinica Las Condes 28, 671-681 (2017).

60. Boros, M. & Bauer, |. Editorial: Microcirculation Guided/Targeted Resuscitation.
Front. Med. 8, 649828 (2021).

61. Duranteau, J. et al. The future of intensive care: the study of the microcirculation
will help to guide our therapies. Crit. Care 27, 190 (2023).

62. Flick, M. et al. Microcirculatory tissue perfusion during general anaesthesia and
noncardiac surgery. Eur. J. Anaesthesiol. 39, 582-590 (2022).

63. Huang, L., Huang, Q., Ma, W. & Yang, H. UNDERSTANDING HEMODYNAMIC
INCOHERENCE: MECHANISMS, PHENOTYPES, AND IMPLICATIONS FOR
TREATMENT. Shock 63, 342-350 (2025).

64. Carsetti, A. et al. Anesthetic management of patients with sepsis/septic shock.
Front. Med. 10, 1150124 (2023).



65. Alemu, E. T., Agegnehu, A. F. & Temesgen, M. M. Perioperative management
of adult surgical patients with septic shock in resource limiting setting, systematic
review. Int. J. Surg. Open 29, 6675 (2021).

66. Lara, B. et al. Capillary refill time during fluid resuscitation in patients with sepsis-
related hyperlactatemia at the emergency department is related to mortality. PLoS
ONE 12, e0188548 (2017).

67. Lamprea, S. et al. Capillary refill time in sepsis: A useful and easily accessible
tool for evaluating perfusion in children. Front. Pediatr. 10, 1035567 (2022).

68. Silva, J. M. et al. The effect of excess fluid balance on the mortality rate of
surgical patients: a multicenter prospective study. Crit. Care 17, R288 (2013).

69. Mitchell, K. H. et al. Volume Overload: Prevalence, Risk Factors, and Functional
Outcome in Survivors of Septic Shock. Ann. Am. Thorac. Soc. 12, 1837-1844
(2015).

70. Kelm, D. J. et al. Fluid Overload in Patients With Severe Sepsis and Septic Shock
Treated With Early Goal-Directed Therapy Is Associated With Increased Acute Need
for Fluid-Related Medical Interventions and Hospital Death. Shock 43, 68—73 (2015).

71. Zhang, Z. et al. Clinical practice guidelines for the management of central venous
catheter for critically ill patients. J. Emerg. Crit. Care Med. 2, 53-53 (2018).

72. Ince, C. The microcirculation is the motor of sepsis. Crit. Care 9, S13 (2005).

73. Backer, D. D., Creteur, J., Preiser, J.-C., Dubois, M.-J. & Vincent, J.-L.
Microvascular Blood Flow Is Altered in Patients with Sepsis. Am. J. Respir. Crit. Care
Med. 166, 98—104 (2002).

74. Rivers, E. et al. Early Goal-Directed Therapy in the Treatment of Severe Sepsis
and Septic Shock. Surv. Anesthesiol. 46, 260—-261 (2002).

75. Vallée, F. et al. Central venous-to-arterial carbon dioxide difference: an additional
target for goal-directed therapy in septic shock? Intensiv. Care Med. 34, 2218 (2008).

76. Gattinoni, L. et al. Understanding Lactatemia in Human Sepsis. Potential Impact
for Early Management. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 200, 582-589 (2019).

77.Bakker, J., Gris, P., Coffernils, M., Kahn, R. J. & Vincent, J.-L. Serial blood lactate
levels can predict the development of multiple organ failure following septic shock.
Am. J. Surg. 171, 221-226 (1996).

78. Hernandez G, Ospina-Tascon GA, Kattan E, Ibarra-Estrada M, Ramasco F,
Orozco N, et al. Personalized hemodynamic resuscitation targeting capillary refill



time in early septic shock: the ANDROMEDA-SHOCK-2 randomized clinical trial.
JAMA. 2025 Oct 29; €2520402. doi:10.1001/jama.2025.20402.



Adjuntos

Sepsis 6 pathway (UKEM ST Toolkit)

Administrar Mantener saturaciones > 94 %

oxigeno (88-92 % si hay riesgo de retencion de CO,, p. ej. EPOC)
Tomar Al menos un juego periférico. Considerar p. €j. LCR,
hemocultivos orina, esputo

iPensar en control del foco! Llamar al cirujano/radidlogo
si es necesario
Radiografia de torax y analisis de orina en todos los

adultos
Administrar Segun el protocolo del centro
antibiéticos IV Considerar alergias antes de la administracion
Administrar fluidos | Si hipotenso, lactato > 2 mmol/l o LRA, hasta 30 ml/kg
v Administrar bolo de 500 ml inmediato si no hay LRA, no

esta hipotenso y el lactato es normal

Control seriado de | Corroborar lactato elevado en gasometria venosa (VBG)
lactato con muestra arterial

Si lactato > 4 mmol/l, repetir tras cada reto de 10 ml/kg y
avisar a Cuidados Criticos. Reevaluar en cualquier
paciente que genere preocupacion

Medir diuresis Puede requerir sondaje vesical
Asegurar que la hoja de balance hidrico se inicie y
complete de forma horaria

Tabla adaptada al espafiol del Sepsis 6 pathway (UKEM ST Toolkit).



Escala SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment)

0 p t 2 3 4
Respiracién®
Pa0,/FIO; (mm Hg) o >400 <400 <300 <200 <100
Sa0,/FlO, 221-301 142-220 67-141 <67
Coagulacién
Plaquetas 10°/mm’ >150 <150 <100 <50 <20
Higado
Bilirubina (mg/dL) <1,2 1,2-19 2,059 6,0-119 >12,0

- b
Cardiovascular
Tension arterial

PAM 270 mmHg

PAM <70mm Hg

Dopaminaa<5o0
dobutamina a
cualquier dosis

Dopamina a dosis de
5,1-150
Epinefrinaa<0,10
Norepinefrinaa<0,1

Dopamina a dosis de
>150
Epinefrina>0,10
Norepinefrinaa>0,1

Sistema Nervioso Central

Escala de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal

Creatinina (mg/dL) <1,2 1,2-1,9 2,0-34 3,549 >5,0
o flujo urinario (mL/d) <500 <200

Pa0;: presion arterial de oxigeno; FIO;: fraccion de oxigeno inspirado; Sa0,, Saturacion arterial de oxigeno periférico; PAM, presion arterial
media; *Pa0,/FI0; es relacion utilizada preferentemente, pero si no esta disponible usaremos la Sa0,/FIO;; ®Medicamentos vasoactivos
administrados durante al menos 1 hora (dopamina y norepinefrina como ug/kg/min) para mantener la PAM por encima de 65 mmHg.

Tabla adaptada al espafiol SOFA score.




MONITOREO DE LA PERFUSION TISULAR EN EL CONTEXTO DE SEPSIS Y SHOCK SEPTICO CONCEPTOS IMPORTANTES
PREINDUCCION (PERFIL HEMODINAMICO DE INICIO )
-NOREPINEFRINA DOSIS REFRACTARIAS > 0.25 — 0.5 ucg/Kg/min
INDUCION VAFD
CRT —< 3§ - MONITOREO USUALY REVALORAR ‘ ’ "AZUL DE METILENO 1 — 2 Mg/kg BOLO
o p—— INICIAL Y LUEGO INFUSION CONTINUA A
9
KETAMINA 0.5 — 1 MG/KG. 3 op <10 f 0.-5mg//Kg/HX 4611 en SG5%
PROPOFOL < 1 MG/KG, =
iy o - PRUEBA DE VOLUMEN (MAX 1000ML)
VASOPRESOR . - HIDROCORTISONA 100MG IV EN BOLO ¥ LUEGO)
4.| PAD < 50— INICIAR VASOPRESOR | 200mg EN 24 H INFUSION CONTINUA
TRANSOPERATORIO }»HCOS (pH < 7.15)1 -2 M Eql/Ke 15-zomm{
METAS VMA PREVIO TOMA DE GASES:
/KG IDEAL GASOMETRIAVENO — ARTERIAL '
LACTATO = 2.0 (SIGNO DE ALARMA) z
LACTATO < 2.0 (BUSCAR DISOXIA OCULTA) I \ ANTIBIOTICOTERAPIA
= SEPSIS
‘ feazex AJUSTAR TERAPIA ATB BASADO EN FOCO
INFECCIOSO I ES CONOCIDO
SHOCK SEPTICO
APCO2/ACa-v022 1.4 APCO2/ACa-v02< 1.4
1 TOMA DE CULTIVOS + | VANCOMICINA2G IV DOSIS INICIAL |
INICIO DE MEROPENEM 2G IV DOSIS INICIAL
<70% -CONSIDERE OTRAS
CAUSAS DE ANTIBIOTICOS AMPLIO
HIPERLACTATEMIA ESPECTRO TOMA CORRECTA DE CRT
—
—
-APCO2 > 6mmhg \ | l \ ] ’ \ ' \ | I
-APCO2 < 6mmb, -
L eeich s ¢y S T UK 2. Espere 10 sequndos y mida el empo que demora.
-GC INADECUADO s parpesinsbre ey S ERNTT T
-FLUJO hasta conseguir que se fome blanco.
MICROVASCULAR
INADECUADO PRUEBAS ANDROMEDA II
CONSIDERE MEJORAR c a €0 OTRAS
ENTREGA D E/ yos TRASFUNDIR CAUSAS DE HIPOXIA
GRE PRUEBA DE VOLUMEN|  |TISULAR (DISFUNCION -
MITOCONDRIAL) 7N
§ ) PRUEBA DOBUTAMINA 5 ug/kg/mil
POR 1 HORA
'OMPARAR CON CRT
RESPUESTA
PRUEBA PAM
URPA
COMENTARA UCI | CRT —< 3§ - MONITOREO USUALY REVALORAR
Lo —— —
| PP < 40 » PRUEBA DE VOLUMEN |
PAD <50 -
INICIAR VASOPRESOR (DOSIS
REFRACTARIAS -
2 LINEA DE TRATAMIENTO)
IS
PRUEBA PAM BUSCAR MEJORAR
> 650 85(HTAC) CON VASOPRESOR CONTRACTILIDAD ECOTT?
-PP < 40 —; HIPOVOLEMIA?
23S SESUSPENDE -PAD< 50 —; VASOPLEJIA?
PRUEBA DOBUTAMINA 5 DOBUTAMINA _PAM > 65 0 85(HTA)
g/ kg/min INCOHERENCIA _Hb
POR 1 HORA HEMODINAMICA
_—/
[

Algoritmo de manejo propuesto.



