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INTRODUCCION. 

 

 La evolución de los pacientes con infecciones graves se modificó 

radicalmente con la introducción de la penicilina. Transcurridos más de 60 años de 

ese hecho, disponemos en la actualidad de un arsenal terapéutico de eficacia 

demostrada, que incluye la  resucitación precoz, técnicas de imagen que facilitan 

el drenaje de los focos sépticos y otros tratamientos recientemente incorporados 

como la proteína C activada, pero la utilización de antibióticos sigue siendo quizás 

el pilar fundamental en el manejo de la sepsis grave y el choque séptico. 

 

Se sabe que la incidencia global de infecciones bacterianas hasta el día de hoy 

sigue ocasionando importantes problemas en todos los grupos de edad, lo cual 

causa una estancia prolongada en las unidades de cuidados intensivos. 

Inicialmente se proporciona manejo antimicrobiano de forma empírica, basándose 

en lo que reporta la literatura. Por lo que es importante que ante la sospecha 

clínica de sepsis y por datos hematológicos de la misma, el inicio del tratamiento 

sea en forma rápida para disminuir la mortalidad del paciente modificándose la 

terapéutica de acuerdo a la evolución del mismo o hasta que se cuente con el 

desarrollo del agente causal en sus cultivos. 

 

El tratamiento antibiótico inicial inefectivo es uno de los factores asociados a una 

mayor mortalidad en los pacientes con sepsis severa y choque séptico. En cuanto 

a la rapidez con que se instaure el tratamiento antibiótico también se ha visto que 

tiene una influencia significativa en el pronóstico, pues la mortalidad se incrementa 



si se administra el antibiótico dentro de las primeras 8 horas a la llegada al hospital 

que si se retrasaba la administración del mismo. 

  

Este factor tiene relevancia en cuanto los esfuerzos deberían ir dirigidos a aplicar 

técnicas diagnósticas rápidas en los pacientes con Sepsis severa y choque séptico 

para detectar en una fase precoz de la enfermedad el microorganismo 

responsable, para instituir lo más rápidamente posible el tratamiento antibiótico 

específico. 



1. ANTECEDENTES: 

 

a) DEFINICIONES. 

 En 1991 se celebró una Conferencia de Consenso10, patrocinada por el 

American College of Chest Physicians y la Society of Critical Care Medicine, en la 

que se propusieron las definiciones de los síndromes sépticos aceptadas en la 

actualidad. En ella se introdujo el concepto novedoso de síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica (SRIS, SIRS), respuesta generalizada del organismo ante 

determinados estímulos, cuya presencia puede obedecer a causas infecciosas o 

no infecciosas. Mientras que el SRIS es la respuesta del organismo a una 

variedad de estímulos, incluyendo el infeccioso, la sepsis es la respuesta del 

organismo a la infección. 

 

Definiciones y criterios de sepsis, modificados de la conferencia de consenso de 

1991. 

 

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS, SIRS): presencia de dos 

o más de los siguientes: 

• Fiebre mayor de 38º C o hipotermia menor de 36º C (temperatura 

central). 

• Taquicardia (frecuencia cardiaca superior a 90 lpm). 

• Taquipnea (más de 20 rpm, o paCO2 menor de 32 mmHg), o 

necesidad de ventilación mecánica. 



• Alteración del recuento de leucocitos (más de 12.000 o menos de 

4.000 leucocitos por mm3, o más del 10% de bandas. 

Síndromes sépticos (estadios de la sepsis): 

Sepsis: SRIS debido a infección documentada, clínica y/o microbiológicamente. 

   

Sepsis grave: sepsis con disfunción de órganos asociada a la sepsis, hipotensión 

o hipoperfusión. El sistema SOFA incluye los siguientes órganos: respiratorio, 

renal, hepático, cardiovascular, hematológico y neurológico. 

   

Sepsis grave de alto riesgo: Sepsis con fallo de dos o más órganos, o con 

puntuación APACHE-II en las últimas 24 horas de más de 24 puntos. 

   

Choque séptico: Hipotensión debida a la sepsis, que persiste a pesar de la 

administración de líquidos, acompañada de alteraciones de la perfusión (acidosis 

metabólica o hiperlactacidemia), o disfunción de órganos. O necesidad de 

fármacos vasoactivos para mantener la presión arterial. 

 

Los criterios propuestos de SRIS por la conferencia de consenso han ganado 

aceptación por su sencillez y han sido empleados y validados en multitud de 

ensayos clínicos desde entonces, pero no son excluyentes, existiendo otras 

muchas manifestaciones propias de la respuesta inflamatoria del organismo y por 

tanto indicativas de SRIS, como ha sido puesto de manifiesto en la conferencia de 

consenso celebrada 10 años después11.  

 



Un aspecto importante de las definiciones introducidas por la conferencia de 

consenso es el concepto de la sepsis y sus secuelas (disfunción y fallo de 

órganos) como un espectro continuo de gravedad, por lo que los distintos 

síndromes sépticos se pueden considerar estadios de la sepsis: sepsis, sepsis 

grave y choque séptico; cada uno tiene una morbilidad y mortalidad mayores que 

el anterior. 

 

Además de dichos estadios existen otros factores con influencia pronóstica, como 

el número de órganos fallados y las puntuaciones de gravedad (APACHE-II, 

SAPS-II, y otras). En el análisis de subgrupos del estudio PROWESS8 sobre 

tratamiento de la sepsis grave con proteína C activada, se encontró eficacia del 

tratamiento solo en los pacientes con fallo de dos o más órganos o con puntuación 

APACHE-II igual o superior a 25 puntos en las últimas 24 horas; ambos puntos de 

corte parecieron ser los mejores discriminadores de riesgo alto de morir. Ambos 

grupos de pacientes se han denominado sepsis grave de alto riesgo, aunque esta 

denominación tiene interés exclusivamente para la decisión de emplear o no dicho 

tratamiento. 

 

Por último, también existe un espectro de gravedad en la disfunción/fallo de 

órganos, reservándose el término “fallo” para los niveles de más gravedad. De los 

distintos sistemas de valoración de la disfunción de órganos (LODS, MODS, 

SOFA), el que más amplia aceptación parece haber logrado en adultos es el 

sistema SOFA (“Sepsis-related Organ Failure Assessment”, o “Sequential Organ 

Failure Assessment”12. Se trata de un sistema sencillo, diseñado específicamente 



para la sepsis y para ser evaluado de forma repetida a lo largo de la evolución del 

enfermo13. Incluye la valoración de la función de 6 órganos, con puntuaciones para 

cada uno de ellos de 0 a 4, denominándose “disfunción” cuando se asignan 1 o 2 

puntos, y “fallo” del órgano cuando alcanza la puntuación de 3 ó 4. De los órganos 

cuya función evalúa el SOFA, el cardiovascular es el que mayor importancia 

pronóstica tiene14, lo que apoya la clasificación de la sepsis incluyendo el choque 

séptico como estadio independiente, y no solo como un órgano disfuncionante 

más. 

 

SISTEMA SOFA DE VALORACIÓN DE DISFUNCIÓN DE ÓRGANOS EN LA 

SEPSIS 

  0 1 2 3 4 
Respiratorio: 
pO2FiO2 

> 400 ≤ 400 ≤ 300 ≤ 200* ≤ 100 

Renal: 
creatinina/diuresis 

< 1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 
3,5-4,9 ó 
< 500 ml / 
d 

≥ 5 ó 
< 200 ml / 
d 

Hepático: 
bilirrubina 

< 1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 ≥ 12 

Cardiovascular 
No 
hipotensión 

PAM < 70 
DA ≤ 5 ó 
DBT 

DA > 5 ó 
N/A ≤ 0,1 

DA > 15 ó 
N/A > 0,1 

Hematológico: 
plaquetas 

> 150 ≤ 150 ≤ 100 ≤ 50 ≤ 20 

Neurológico: 
Glasgow 

15 13-14 10-12 6-9 < 6 

pO2/FiO2 en mmHg; * las puntuaciones 3 y 4 se aplican solo si el enfermo 
recibe soporte ventilatorio; creatinina en mg/dl; bilirrubina en mg/dl; PAM = 
presión arterial media; fármacos vasoactivos administrados durante más de 
una hora, dosis en mcg/min; N/A = noradrenalina ó adrenalina; DBT = 
dobutamina (cualquier dosis); Glasgow = puntuación en la escala de Glasgow 
para el coma 
 
 

b) EPIDEMIOLOGIA. 



 La prevalencia de SRIS es muy elevada, afectando a un tercio de todos los 

pacientes hospitalizados, a más de la mitad de los pacientes ingresados en UCI, y 

a más del 80% en UCI quirúrgicas y traumatológicas15. Aproximadamente, solo 

una tercera parte de los pacientes con SRIS tienen o desarrollan sepsis, y el 

riesgo de presentar infección documentada o sepsis aumenta con el número de 

criterios SRIS presentes. 

 

Quizá el estudio más completo publicado hasta la fecha sobre el significado del 

SRIS y los estadios precoces de los síndromes sépticos es el de Rangel-Frausto y 

col., en 199516; realizado en tres UCI y tres plantas de hospitalización normal de 

un hospital universitario, evaluaron la incidencia de SRIS, sepsis y choque séptico 

durante un periodo de 9 meses, encontrando que presentaban dos o más criterios 

de SRIS un tercio de los ingresados en planta, y hasta un 80% de los ingresados 

en UCI. Casi la mitad de los pacientes con SRIS presentaron algún síndrome 

séptico, que se distribuyó de la siguiente forma: 26% sepsis, 18% sepsis grave, y 

4% choque séptico. La mortalidad aumentó con cada estadio: SRIS 7%, sepsis 

16%, sepsis grave 20%, choque séptico 46%. Respecto a los síndromes sépticos, 

menos del 50% tuvieron documentación microbiológica, aunque la proporción 

aumentó del 42% con sepsis al 57% con choque séptico. El estudio también sirvió 

para documentar la progresión entre los estadios de la sepsis: el riesgo de 

desarrollar sepsis fue mayor cuantos más criterios SRIS se encontraban presentes 

(32%, 36% y 45% con 2, 3 y 4 criterios SRIS, respectivamente); el 64% de los 

pacientes con sepsis desarrollaron sepsis grave, una mediana de solo un día 

después de la sepsis, y el 23% de los pacientes con sepsis grave desarrollaron 



choque séptico. El número de criterios SRIS influyó en la aparición de disfunción 

de órganos, y el 27% de los pacientes con cuatro criterios SRIS desarrollaron 

choque. 

Éste y otros estudios confirman la hipótesis de una progresión jerárquica de los 

pacientes con sepsis a través de los estadios propuestos en la conferencia de 

consenso, de manera que el paso al siguiente estadio supone una progresión en 

la disfunción de órganos y un aumento en la frecuencia de documentación 

microbiológica de infección y en la mortalidad. Los mismos autores estudiaron la 

dinámica de la progresión en la sepsis17 siguiendo un modelo de Markov, 

observando que más de la mitad de los enfermos en un estadio dado han 

permanecido al menos un día en el estadio previo, lo que es una oportunidad para 

asignar los recursos asistenciales adecuados de manera precoz e instaurar 

medidas terapéuticas efectivas. 

 

La evaluación más reciente del SRIS se ha llevado a cabo en el estudio SOAP 

("Sepsis Ocurrence in Acutely ill Patients"), que se desarrolló en el año 2002 en 

198 UCI de Europa e incluyó 3147 pacientes adultos, de los cuales el 87% tenían 

al menos dos criterios de SRIS al ingreso. Con el aumento del número de criterios 

SRIS aumentaron la puntuación de gravedad SAPS II, la estancia en UCI y la 

mortalidad en UCI  y en el hospital. Aunque el estudio confirma que la presencia 

de SRIS es un signo sensible pero inespecífico de infección, los pacientes con 

infección tienen más puntos SRIS que los pacientes sin infección, y entre los 

pacientes sin infección, un mayor número de criterios SRIS predice la evolución a 



sepsis, sepsis grave y choque séptico; sin embargo, entre pacientes con infección 

el número de criterios SRIS no predice la progresión de la sepsis. 

 

 

MORTALIDAD EN UCI Y Nº DE CRITERIOS SRIS AL INGRESO 

Nº de criterios SRIS Frecuencia (%) Mortalidad (%) 
0 3,8 4,2 
1 9,6 8,6 
2 25,8 11 
3 36,8 21,8 
4 18,1 27,9 
La diferencia en mortalidad es significativa entre 2 y 3 y entre 3 y 4 criterios 
SRIS 
 

La mortalidad de los pacientes con sepsis es elevada, especialmente cuando se 

ha desarrollado fallo de órganos. En la última década, desde que el primer trabajo 

multicéntrico del Grupo de Trabajo de Enfermedades Infecciosas (GTEI) de la 

Sociedad Española de Medicina Intensiva, Crítica y de Unidades Coronarias, 

señalara el impacto del tratamiento antibiótico en los pacientes con neumonía 

asociada a ventilación mecánica (NAV), varios estudios han demostrado que en 

episodios de sepsis cuando se administra un tratamiento antibiótico adecuado, la 

mortalidad se reduce significativamente19-24, y que esa disminución es más 

importante en los episodios más graves24,25. Por ejemplo, en otro estudio del GTEI 

de bacteriemia comunitaria realizado en 2 periodos24, la mortalidad de los 

pacientes con choque séptico y tratamiento antibiótico inadecuado alcanzaba el 

86%. De las tres variables independientemente asociadas a mortalidad: APACHE 

II > 15 al ingreso, choque séptico y retraso en el tratamiento adecuado, sólo este 

último es modificable. 



  

Sin embargo, lograr que el tratamiento antibiótico sea adecuado puede presentar 

ciertas dificultades. Entre las condiciones que se requieren para ello, están tener 

conocimiento de la epidemiología de las infecciones, los factores que modifican la 

etiología o los patrones de sensibilidad de los agentes causales, pero quizás la 

más importante y cada vez  más difícil de cumplir, sobre todo en las infecciones 

adquiridas en el hospital, es disponer de antibióticos activos frente a los 

microorganismos causantes de la infección. 

  

Aunque no es el único factor responsable, la estrecha relación entre consumo de 

antibióticos y desarrollo de resistencias es un hecho que ha desatado la alarma en 

los organismos responsables de la salud en el ámbito mundial y ha generado 

numerosos debates y recomendaciones respecto a la prescripción de 

antibióticos26-31. La importancia que tiene proporcionar una cobertura amplia que 

asegure la inclusión de la etiología responsable de la infección en un individuo, se 

ve enfrentada al impacto que genera en la ecología de la unidad, e incluso del 

propio paciente, y que puede determinar dificultades terapéuticas en posteriores 

episodios infecciosos32,33.  

  

Conseguir la máxima eficacia antimicrobiana, minimizando el desarrollo de 

resistencias, con el menor número de efectos adversos y con un coste razonable, 

es el objetivo a perseguir. En esta línea, además de disponer de protocolos 

específicamente pensados para los pacientes críticos, la educación de los 

médicos responsables de la prescripción es fundamental para 



optimizar resultados. No solo se debe proporcionar una pauta antibiótica con 

actividad demostrada in vitro frente a las especies identificadas, es igualmente 

importante la administración precoz, a las dosis adecuadas y teniendo en cuenta 

la farmacocinética y farmacodinámica, factores que lo convierten en 

verdaderamente adecuado. 

 

c) CONSIDERACIONES SOBRE LA PRESCRIPCIÓN DE ANTIBIÓTICOS. 

 Ante un cuadro de sepsis deben plantearse diversas cuestiones 

relacionadas con la indicación de antibióticos. Las más relevantes serían las 

siguientes: 

1. Indicación del tratamiento basada en hallazgos clínicos.  

2. Obtención de muestras microbiológicas.  

3. Definir la etiología más probable causante de la infección.  

4. Elección de los antibióticos.  

5. Dosificación. Monitorización de la eficacia y efectos secundarios.  

6. Confirmación del tratamiento.  

7. Duración del tratamiento.  

 

d) INDICACIÓN DEL TRATAMIENTO BASADO EN HALLAZGOS CLÍNICOS. 

 En los pacientes críticos algunos procesos no infecciosos pueden remedar 

la sepsis; entre ellos destacan los traumatismos graves o la pancreatitis. La rápida 

identificación de los pacientes sépticos y la aproximación diagnóstica del foco 

responsable son puntos cruciales para iniciar precoz y adecuadamente la 

terapéutica. Recientemente se han publicado datos de cómo mejora la 



supervivencia de los pacientes críticos a los que se les proporciona una 

resucitación precoz basada en criterios hemodinámicos34. Disponemos de 

diversos estudios que también han demostrado que el retraso en la administración 

de antibióticos se acompaña de peor evolución20, por lo que la prescripción del 

tratamiento no puede esperar a su confirmación microbiológica y debe basarse en 

el diagnóstico clínico. En un estudio del grupo de Kollef35, el retraso en el inicio de 

tratamiento adecuado de la neumonía asociada a ventilación mecánica (NAV) de 

28,6 ± 5,8 frente a 12,5 ± 4,2 horas, fue el factor independiente de mortalidad 

hospitalaria con mayor impacto. 

 

Un estudio observacional del GTEI36 que tenía como objetivo principal identificar 

factores de riesgo de NAV, pero en el que además se analizaron  aspectos 

terapéuticos, mostró que en el 54,2% de los 403 episodios de NAV se iniciaban los 

antibióticos durante las primeras 24 horas desde el inicio de los síntomas, pero en 

un 20% no se administraban hasta transcurridas 48 horas. El retraso era superior 

en los pacientes con neumonías aparecidas a partir del 7º día de ventilación 

mecánica, probablemente porque el diagnóstico plantea más dificultades en las 

NAV tardías. La mortalidad global fue menor (aunque no de manera significativa) 

cuando el tratamiento fue más precoz, pero sí fue significativa cuando se analizó 

la mortalidad relacionada con la NAV (18,1% con retrasos inferiores a 24 horas, 

frente a 31,8% con retrasos superiores a 24 horas; p < 0,001). También se produjo 

recidiva de la NAV con mayor frecuencia cuanto más tardío fue el tratamiento (3% 

con retrasos inferiores a 24 horas; 22% con retrasos entre 24 y 48 horas, y 27,9% 

con retrasos superiores a 48 horas; p < 0,001). 



 

Es importante remarcar que el objetivo es iniciar el tratamiento no en las primeras 

24 horas, sino con la mayor rapidez posible tras la sospecha clínica, procurando 

evitar que procedimientos diagnósticos u otras causas, retrasen notablemente ese 

inicio de los antimicrobianos. 

 

 

e) OBTENCIÓN DE MUESTRAS MICROBIOLÓGICAS. 

 La prescripción de antibióticos sin obtener muestras de los tejidos 

infectados y/o de sangre, no es justificable nunca, ni siquiera en situaciones de 

sepsis grave o choque séptico. Las muestras deben ser las que ofrezcan mayor 

seguridad (sangre, secreciones pulmonares bajas, pus de cavidades o abscesos, 

orina, exudados de heridas, líquido cefalorraquídeo u otras) utilizando, en los 

casos necesarios, métodos invasivos como fibrobroncoscopia, punción de 

cavidades, dirigidas o no por técnicas de imagen  o mediante técnicas quirúrgicas. 

Estos procedimientos pueden requerir la colaboración de otros especialistas; 

cuando no sea posible su obtención, se deben sustituir por muestras de menor 

sensibilidad y especificidad diagnósticas, como aspiración traqueal simple, 

exudado abdominal procedente de drenajes, fístulas o heridas externas, o 

exudado orofaríngeo, nasal y/o rectal. La utilización de técnicas invasivas “ciegas” 

(cepillado bronquial, lavado bronco-alveolar) ha demostrado ser de utilidad para el 

diagnóstico de las infecciones respiratorias. 

 



Se ha señalado la necesidad de minimizar los retrasos del inicio de tratamiento 

secundarios a la toma de muestras. Un ejemplo claro es la meningitis aguda, en 

que la práctica de una tomografía axial computerizada previa a la punción lumbar 

puede dilatar durante horas el inicio de los antibióticos. Tras la extracción de 

sangre para hemocultivos, la administración de la primera dosis de antibióticos no 

modificará el cultivo del LCR si se obtiene 1-2 horas después, y sin embargo 

mejorará el pronóstico del paciente. 

 

Si el paciente está recibiendo antibióticos en el momento de detectarse una nueva 

infección o/y en los casos de mala evolución clínica, deben tomarse nuevas 

muestras con la máxima rapidez, sin esperar a que disminuya la acción de los 

antibióticos circulantes ya que es muy posible que los patógenos responsables de 

la infección sean resistentes a los antibióticos que se están administrando. En las 

situaciones clínicas de sepsis (y no exclusivamente ante la presencia de fiebre), 

no está justificada la retirada de los antibióticos manteniendo al paciente sin 

tratamiento (periodo ventana) antes de la obtención de nuevas muestras. 

 

El aislamiento de agentes patógenos permite la identificación del agente etiológico 

de la infección y, en algunas situaciones clínicas (bacteriemia, neumonía), es un 

criterio que permite confirmar la infección (diagnóstico de certeza). Previamente, el 

resultado de las pruebas urgentes como tinciones o detecciones de antígenos 

contribuirá al diagnóstico inicial  y a la elección del tratamiento empírico. 

 

f) DEFINIR LA ETIOLOGÍA MÁS PROBABLE CAUSANTE DE LA INFECCIÓN. 



 Los factores que deben valorarse para definir la etiología de la sepsis 

incluyen el foco, lugar de adquisición de la infección, características del paciente y 

de la terapéutica previa que haya podido recibir. Tener claro el foco de la sepsis es 

uno de los puntos más importantes para delimitar qué microorganismos 

están implicados en la infección, ya que varían considerablemente según las  

distintas localizaciones. Si el origen es comunitario, el riesgo de resistencias es 

inferior que cuando la sepsis es nosocomial37, 38, a pesar de que en la actualidad 

ya no  es excepcional que se aíslen en la comunidad bacterias consideradas 

hospitalarias como Staphylococcus aureus resistente a meticilina. Si el paciente 

proviene de residencias geriátricas o centros de larga estancia, el riesgo de 

infección por multirresistentes se incrementa, así como si ha estado ingresado en 

el hospital en los últimos meses. En las sepsis de o0rigen nosocomial hay que 

diferenciar si ha sido adquirida en la UCI o en  hospitalización, y tener en cuenta la 

ecología propia de cada área, que suele presentar variaciones importantes, sobre 

todo en las diferentes unidades de cuidados críticos según su localización 

geográfica39, según los diferentes hospitales e incluso en un mismo centro40. El 

tipo de paciente y las características físicas y funcionales de las unidades 

condicionan que varíen no solo las bacterias predominantes en cada UCI, sino 

también la sensibilidad de las mismas. 

 

En las infecciones nosocomiales el tiempo de estancia previo a la infección es 

crítico, por el riesgo de colonización por bacterias hospitalarias, que se incrementa 

cuando los pacientes han recibido antibióticos. Respecto al paciente, la etiología 

se verá modificada por la edad, la patología de base (los traumatismos o las 



enfermedades neurológicas incrementarán las neumonías por Staphylococcus 

aureus sensible a meticilina o la broncoaspiración), la presencia de co-

morbilidades (en pacientes neumopatas crónicos mayor riesgo de infección por  

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus resistente a meticilina, o 

Aspergillus spp.; En hepatopatas Staphylococcus aureus resistente a meticilina.), 

la inmunodepresión (posibles infecciones oportunistas o etiología polimicrobiana). 

Finalmente, la gravedad de la infección puede asociarse a patógenos inhabituales 

o resistentes. 

 

En un estudio de seguimiento prospectivo de 2000 pacientes ingresados en UCI41, 

655 presentaron infecciones comunitarias y/o nosocomiales; de ellos, 169 (25,8%)  

recibieron tratamiento antibiótico empírico inadecuado. Entre los factores 

independientes de error terapéutico se encontraron: haber recibido tratamiento 

antibiótico previo, que la infección fuera bacteriémica, APACHE elevado y menor 

edad. Los agentes etiológicos que con mayor frecuencia quedaban sin cubrir 

fueron Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus y Candida spp. En un 

estudio español de NAV previamente mencionado, los episodios que recibieron 

tratamiento inadecuado también correspondían en su mayoría a neumonías 

causadas por Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus, además de 

Acinetobacter baumannii. En general, la mayoría de los pacientes de este estudio 

habían recibido un tratamiento empírico con antibióticos que teóricamente cubrían 

el espectro de estos agentes, pero éstos eran resistentes. De hecho, la 

sensibilidad era menor en infecciones nosocomiales adquiridas tardíamente 

respecto a las infecciones más precoces, de acuerdo a datos obtenidos del 



estudio ENVIN33; al analizar 330 NAV, comparando las adquiridas antes o 

después de transcurridos 7 días de ingreso en el hospital, encontramos que no 

solo eran más frecuentes las NAV debidas a Pseudomonas aeruginosa en el 

periodo tardío, sino que la sensibilidad a los antibióticos antipseudomónicos se 

reducía en todos los casos y  alcanzaba significación para ciprofloxacino, 

ceftazidima o piperacilina-tazobactan. En estos episodios tardíos, el número de 

antibióticos previos era significativamente mayor (1,15 antibióticos por paciente 

frente a 2,9), y también de mayor espectro. Se ha informado que las sepsis 

nosocomiales de origen respiratorio causadas por bacilos gram negativos 

muestran un patrón de mayor resistencia comparadas con el foco abdominal, 

urinario o otros24, 25. 

 

g) ELECCIÓN DE LOS ANTIBIÓTICOS. 

 En una infección con repercusión sistémica importante es crucial escoger 

los antibióticos que aseguren mayor eficacia. Entre los diferentes antibióticos que 

cumplen con la condición de ser activos frente a los patógenos predominantes en 

un foco determinado, se debe elegir aquellos que son bactericidas, que se 

distribuyen con rapidez por los tejidos infectados (amplio volumen de distribución), 

que se asocian con menos complicaciones secundarias, que son más fáciles de 

administrar, que no precisan de la monitorización de sus concentraciones 

plasmáticas y que son más económicos. 

 

Para obtener la mayor adecuación del tratamiento empírico es recomendable 

utilizar protocolos de antibióticos (escritos)  propios, consensuados con el resto del 



hospital, pero que consideren las especiales características de los pacientes 

críticos. En las unidades que no poseen protocolos, suelen darse mayores niveles 

de resistencia en las bacterias que predominan en su nicho ecológico; en el 

estudio de infecciones adquiridas en UCI producidas por Acinetobacter baumannii 

realizado en 1996 a partir del estudio ENVIN, analizando características físicas y 

funcionales de las unidades, la falta de protocolos escritos fue uno de los factores 

asociados a las tasas más elevadas de infección por esta bacteria. 

 

Los protocolos deben tener en cuenta la ecología de cada unidad. Cuando se 

aconseja la elección de pautas antibióticas de amplia cobertura en el tratamiento 

empírico de la sepsis, no significa que deban cubrirse todos los microorganismos 

posibles, sino los probables en cada caso. No debe administrarse cobertura por 

ejemplo para Staphylococcus aureus resistente a meticilina, enterococo resistente 

a glicopéptidos o Acinetobacter baumannii si no forman parte de la flora habitual 

de nuestro medio y el paciente no tiene factores de riesgo para ellos. Las pautas 

deben ser revisadas periódicamente para ajustar las variaciones que se producen  

a lo largo del tiempo tanto en la comunidad como en el hospital. En las unidades 

especialmente, coincidiendo con brotes epidémicos los cambios pueden ser 

bruscos y se requiere una respuesta inmediata de ajuste a la nueva situación. 

 

En pacientes con antibióticos previos se escogerán pautas que amplíen el 

espectro y que actúen sobre patógenos seleccionados o que han desarrollado 

resistencia, siendo recomendable el cambio de familia antibiótica. 

 



La utilización de monoterapia o terapia combinada es un punto en  discusión. Tal 

como se ha señalado en capítulos previos, la terapia combinada en teoría, 

además de ampliar el espectro en especial con patógenos posiblemente 

resistentes, reduciría el desarrollo de resistencias y mejoraría la evolución de la 

infección en las asociaciones con sinergismo; las desventajas serían el riesgo de 

más efectos adversos, interacciones y un incremento del costo. Sin embargo, hay 

resultados contradictorios que no permiten apoyar sin discusión la combinación 

antibiótica, probablemente porque incluyen poblaciones heterogéneas, con 

distintos tipos de infecciones y variabilidad en los criterios diagnósticos. Por 

ejemplo, tal como muestra un reciente metaanálisis44, la asociación de 

betalactámico y aminoglucósido en el tratamiento de la sepsis no presentaba 

mayor eficacia terapéutica incluso en las infecciones por bacilos gram negativos, 

incluida Pseudomonas aeruginosa, y sí más efectos adversos. En el estudio 

español de NAV, la monoterapia tenía  peores resultados que la terapia 

combinada36. Por el contrario, en un estudio multicéntrico que analiza el impacto 

de la biterapia frente a la monoterapia  en la neumonía neumocócica 

bacteriémica45, en el que aunque globalmente no hubo diferencia en la mortalidad 

a los 14 días, cuando se estudiaron únicamente los 94 pacientes considerados 

críticos, la mortalidad se redujo del 55,5% al 23,4% (p = 0,00015). La tendencia 

más aceptada es utilizar combinación en pacientes inmunodeficientes, cuando el 

inóculo bacteriano es importante, en el tratamiento de bacterias con sensibilidad 

disminuida y en infecciones con localizaciones de difícil acceso para los 

antibióticos, como endocarditis u osteomielitis. 

 



El tratamiento de las infecciones en UCI es como corresponde, mayoritariamente 

empírico (excluidas las profilaxis, el 75,5% de los antibióticos, utilizados en el 

estudio ENVIN del año 2003, fueron empíricos), lo que con frecuencia genera la 

mayor utilización de una única clase de antibióticos. Muchos autores han sugerido 

que la rotación antibiótica puede contribuir a disminuir o retardar el desarrollo de 

resistencias. Se dispone de varios estudios que apoyan esta estrategia que 

consiste en utilizar en el tratamiento empírico dos o más clases de antibióticos que 

se alternan durante periodos que suelen abarcar varios meses46-48. No obstante, 

los modelos matemáticos cuestionan la utilidad de la terapia rotacional49, y en 

general los trabajos publicados usan controles históricos, incluyen 

simultáneamente otras medidas de control de la infección, lo que dificulta la 

valoración del efecto de la rotación, por lo que antes de recomendar tal estrategia 

en el tratamiento empírico deberemos esperar el resultado de estudios bien 

diseñados. 

 

h) DOSIFICACIÓN. MONITORIZACIÓN DE LA EFICACIA Y EFECTOS 

SECUNDARIOS. 

 Los antibióticos elegidos deben iniciarse a las dosis máximas 

recomendadas para cada infección (que se asocian con concentraciones 

plasmáticas óptimas), y continuarse con dosis adaptadas a la función renal y/o 

función hepática del paciente. En todos los casos se debe emplear la vía 

endovenosa, para asegurar, lo antes posible, una elevada concentración 

plasmática y tisular. 

 



La utilización de dosis bajas o subclínicas se ha relacionado no solo con fracaso 

terapéutico, sino también con selección de flora multirresistente. Para antibióticos 

tiempo-dependientes, principalmente β-lactámicos, y en menor grado 

glucopéptidos, el intervalo de tiempo en el que las concentraciones plasmáticas 

superan la Concentración Inhibitoria Mínima (según modelos animales al menos el 

50% del tiempo entre dosis) asegura el máximo grado de erradicación bacteriana, 

por lo que se recomienda la utilización de intervalos de administración cortos e 

incluso la perfusión continua. 

 

Si se utilizan antibióticos concentración-dependientes como aminoglucósidos o 

quinolonas, la mejor respuesta se obtiene cuando la concentración es al menos 10 

veces superior a la Concentración Inhibitoria Mínima (CIM) del patógeno 

responsable en el lugar de la infección. Otro indicador farmacodinámico propuesto 

para estos antibióticos como predictor de una buena eficacia terapéutica, es el 

Cociente del Área Bajo la Curva (AUC) y la CIM (ratio AUC/CIM). 

 

Una dificultad que tenemos para aplicar la terapéutica es que las dosis usadas en 

los pacientes críticos se basan en datos farmacocinéticos obtenidos, bien de 

individuos sanos, bien de pacientes menos graves. La disponibilidad de los 

antibióticos en los pacientes graves depende  de variaciones en la permeabilidad 

vascular, volumen intravascular, composición y distribución de las proteínas 

plasmáticas, de la disfunción de órganos y de la politerapia50. Cuando se han 

monitorizado los niveles plasmáticos en pacientes ingresados en UCI se 

comprueba que en muchas ocasiones los niveles no son los esperados. Se sabe 



que para vancomicina existe una amplia variabilidad tanto en el aclaramiento 

como en la distribución del fármaco, y es bien conocido el estrecho margen 

terapéutico de los aminoglucósidos. Pero también los betalactámicos 

administrados a dosis estándar muestran una variabilidad importante en las 

concentraciones plasmáticas, que por otra parte con frecuencia son inferiores a las 

requeridas. Por todo ello y para optimizar los resultados, debería trabajarse para 

que en las infecciones graves se pudieran monitorizar de forma rutinaria los 

niveles de antibióticos. 

 

Además de controlar la respuesta a la infección debe vigilarse la posible aparición 

de efectos adversos, generalmente también  en relación con concentraciones 

elevadas o duraciones excesivas. La posibilidad de efectos secundarios se 

incrementa en los pacientes con disfunción de órganos que interfieren el 

metabolismo y eliminación de los antibióticos. Entre los efectos adversos a 

controlar se incluye la selección de patógenos resistentes que pueden causar un 

nuevo episodio de infección en el mismo paciente o transmitirse a los otros 

ingresados. 

 

i) CONFIRMACIÓN DEL TRATAMIENTO. 

 Tan importante como el inicio precoz de tratamiento antibiótico en la sepsis 

es confirmar que éste es necesario y adecuado. Si los pacientes no tienen 

realmente una infección, la administración de antibióticos no solo no es 

beneficiosa, sino que puede empeorar su evolución, como apunta el estudio de 

Singh y col. en pacientes críticos con infiltrados pulmonares en los que se 



comparan 3 días de tratamiento con quinolonas y un tratamiento estándar de 

duración entre 10 y 21 días52. En estos pacientes de baja gravedad, en los que 

tanto la clínica como los resultados de los cultivos practicados llevan a 

reconsiderar la posibilidad de la infección, se debe suspender el tratamiento. 

 

En pacientes con sepsis pero en los que tras instaurar tratamiento la evolución es 

correcta y los resultados de microbiología identifican la etiología, se mantendrá el 

tratamiento inicial hasta que lleguen los datos de sensibilidad, momento en que 

debe reajustarse el tratamiento, prescribiendo los agentes de espectro más 

reducido. 

 

Si los  pacientes presentan nuevos signos de infección o empeoran, debe 

repetirse la toma de muestras para cultivo y aumentar el escalón terapéutico. En 

caso de que la  etiología y el antibiograma indiquen que el tratamiento es 

adecuado pero la evolución es desfavorable (siempre que se haya drenado el foco 

de sepsis, si estaba indicado), se impone la revisión de la pauta antibiótica, 

comprobando que la dosificación y los intervalos son correctos, que no existen 

interacciones medicamentosas que disminuyan la eficacia, así como que se trata 

de antibióticos que alcanzan sin problemas el lugar de la infección. 

 

j) DURACIÓN DEL TRATAMIENTO. 

 La duración es frecuentemente empírica, debida a la falta de datos fiables 

de curación en los pacientes críticos. Está condicionada por el tipo de infección y  

la evolución del paciente y menos por los controles microbiológicos. En principio, 



la duración debe ser la suficiente para que desaparezcan los signos y síntomas 

clínicos más importantes de la infección y retirarse a las 48-72 horas de su control. 

En la NAV, la resolución de los síntomas se produce durante los 6 primeros días 

de tratamiento, mientras que la colonización endotraqueal por bacilos gram 

negativos persiste independientemente de la sensibilidad a los antibióticos53. 

 

Existen diversas recomendaciones de expertos y sociedades científicas sobre la 

duración del tratamiento antibiótico que varían en función de la localización y del 

agente etiológico. Sin embargo, los estudios en que se han basado dichas 

recomendaciones son escasos y de nuevo, aún son menos los realizados en 

pacientes críticos. Una mayor duración tiene como principal inconveniente la 

posible selección de bacterias resistentes, tanto por facilitar la presencia de cepas 

resistentes de forma natural como por la selección de bacterias resistentes 

mediante mutación cromosómica en una población previamente sensible. 

Aumentan también los riesgos de efectos adversos y los costos. El mayor riesgo 

de un tratamiento corto es el fallo terapéutico o la recaída, es decir la reaparición 

de los signos de infección con aislamiento del mismo patógeno, con resistencia 

adquirida o no. En un ensayo francés del tratamiento de la NAV54 comparando 8 y 

15 días de tratamiento, en 401 pacientes con NAV microbiológicamente 

documentada, no mostró diferencias en la mortalidad (18,8 y 17,2%), ni en la 

recurrencia de la infección (28,9 y 26%), y sí mayor número de días sin 

antibióticos en la pauta corta. Al analizar el pronóstico según microorganismos, los 

bacilos gram negativos no fermentadores como la Pseudomonas aeruginosa 



tuvieron mayor tasa de recurrencia (40,6% frente a 25,4%) en los tratamientos de 

8 días. 

 

Estudios como éste en otros focos infecciosos, nos ayudarán a delimitar la 

duración óptima en pacientes críticos con sepsis, y probablemente permitirán 

acortar la duración de las pautas utilizadas hasta ahora, lo que redundará en una 

reducción de efectos adversos y costos y sobre todo, en menor impacto sobre las 

resistencias. 

 



2. JUSTIFICACION. 

 La Terapia Médica Intensiva, pabellón 202 del Hospital General de México 

recibe alrededor de 600 pacientes por año, de los cuales aproximadamente el 60% 

son pacientes con Sepsis Severa y Choque séptico de diversas etiología,  con las 

complicaciones propias de éstas entidades. 

 

El objetivo de las unidades de cuidados intensivos es modificar la mortalidad 

ocasionada por la aparición de insuficiencias agudas de uno o más sistemas 

orgánicos, sin embargo el inicio de la terapia antimicrobiana  empírica de forma 

temprana modifica la evolución en el paciente séptico, mientras se obtienen los 

resultados de los cultivos para hacer el ajuste o cambio por el antimicrobiano 

específico para cada paciente. 

 

El tratamiento antibiótico inicial inefectivo es uno de los factores asociados a una 

mayor mortalidad en los pacientes con sepsis severa y choque séptico. En cuanto 

a la rapidez con que se instaure el tratamiento antibiótico también se ha visto que 

tiene una influencia significativa en el pronóstico, pues la mortalidad se incrementa 

si se administra el antibiótico dentro de las primeras 8 horas a la llegada al hospital 

que si se retrasaba la administración del mismo. 

 

Es importante remarcar que el objetivo es iniciar el tratamiento no en las primeras 

24 horas, sino con la mayor rapidez posible tras la sospecha clínica, procurando 

evitar que procedimientos diagnósticos u otras causas, retrasen notablemente ese 

inicio de los antimicrobianos. 



 

3. OBJETIVOS. 

Específico: 

 Conocer el impacto sobre la mortalidad de los pacientes críticamente 

enfermos de etiología infecciosa respiratoria y abdominal que ameritaron 

intervención quirúrgica, que ingresan a la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital General de México O.D. sobre la demora de la primera dosis de 

antimicrobiano, con el objeto de dirigir y mejorar los tiempos de administración, 

desde el ingreso del paciente a la unidad, la toma de cultivos  y el inicio de 

antimicrobianos de forma sistematizada y empírica de acuerdo a guías 

establecidas. 

 

4. HIPOTESIS. 

 El retraso en la administración de la primera dosis de antimicrobianos de 

más de 24 horas en los pacientes con Neumonía asociada al ventilador y con 

Sepsis abdominal de resolución quirúrgica y que ingresan en la Unidad de 

Cuidados Intensivos,  incrementa la mortalidad. 

 

El inicio en la administración de la primera dosis de antimicrobianos dentro 

de las primeras 24 horas en los pacientes con Neumonía asociada al ventilador y 

con Sepsis abdominal de resolución quirúrgica y que ingresan en la Unidad de 

Cuidados Intensivos disminuye la mortalidad. 

 

5. DISEÑO DE LA INVESTIGACION. 



 Retrospectivo, transversal, observacional y descriptivo. 

 

6. METODO DE LA INVESTIGACION. 

6.1- Universo de estudio. 

 6.1a- Unidad de investigación: 

 Pacientes que cumplan los criterios para choque séptico secundario a 

Neumonía asociada al ventilador (de acuerdo a criterios internacionales) y con 

Choque séptico de etiología abdominal que ameritaron intervención quirúrgica, 

ingresados en la unidad de Terapia Médica Intensiva de Enero del 2006 a 

Septiembre del 2006 y que cumpla con los criterios de inclusión para el estudio. 

 6.1b- Unidad de selección: 

 Hospital General de México O.D. 

 Servicio de Terapia Médica Intensiva Unidad 202 

 

6.2- Tamaño de la muestra: 

Un total de 215 pacientes. 

 

6.3- Criterios de selección: 

6.3.1.- Criterios de inclusión: 

1.- Paciente ingresado en la unidad de Terapia Médica Intensiva, Hospital General 

de México O.D., durante Enero del 2006 a septiembre del 2006. 

2.- Ambos sexos. 

3.- Adolescente, adulto o anciano. 



4.- Diagnóstico de Choque Séptico según los criterios clínicos de la conferencia 

del consenso del American Collegue of Chest Physicians/Society of Critical Care 

Medicine. 2003. 

A. La presencia de una respuesta inflamatoria sistémica definida por dos o más  

de los siguientes datos clínicos: una temperatura corporal mayor a 38°C o menor 

de 35°; una frecuencia cardiaca mayor a 90 latidos/min; una frecuencia respiratoria 

mayor a 20 respiraciones/min, una pCO2 menor a 32 mmHg o la necesidad de 

ventilación mecánica, y una cifra de leucocitos mayor de 12,000 o menor de 

4,000/µl, o más del 10% de formas inmaduras. 

B. La evidencia de un foco de infección documentado o un hemocultivo positivo (o 

por lo menos sospecha fuerte de infección). 

C. La presencia de hipotensión arterial, definida por una presión arterial sistólica 

menor de 90 mmHg o una reducción superior a 40 mmHg respecto a la basal, a 

pesar de un adecuado aporte de líquidos, o la necesidad de utilizar fármacos 

vasopresores o inotrópicos. 

D. Signos de disfunción orgánica o de hipoperfusión, que pueden incluir, pero que 

no son los únicos, oliguria, acidosis láctica o una alteración aguda del estado 

mental. 

5. Diagnóstico de Neumonía asociada al ventilador de acuerdo al Clinical 

Pulmonary Infection Score, (CPIS). Clínicamente, el diagnóstico de NAV se hace 

en aquellos enfermos intubados y en ventilación mecánica que tienen dos o más 

de los siguientes criterios: A) Nuevo infiltrado pulmonar y/o infiltrados pulmonares 

que se localicen en el mismo segmento pulmonar por más de 72 horas, mediante 

seguimiento radiográfico o tomográfico. B) Además 2 o más de los siguientes: 1. 



Fiebre por arriba de 38oC. 2. Leucocitosis arriba de 10,000 mm3. 3. Secreción 

respiratoria purulenta. 4. Taquipnea y/o taquicardia. 5. Deterioro en el intercambio 

de gases. 6. Algunos autores agregan los siguientes criterios: (a) Cultivo del 

líquido pleural positivo para el mismo microorganismo obtenido de la secreción 

bronquial. (b) Evidencia histológica de neumonía.  

6. Y/O pacientes con diagnóstico de foco infeccioso a nivel abdominal  que 

ameritaron tratamiento quirúrgico. 

 

6.3.2.- Criterios de exclusión: 

Pacientes que no ameritaron terapia antimicrobiana, otras patologías no 

infecciosas, patologías infecciosas sin criterios de inclusión. 

 

6.3.3.- Criterios de eliminación: 

Expedientes que no cuentan con información completa y fidedigna. 

 

6.4.- Variables: 

6.4.1.- Variables independientes. 

1. Sexo del paciente. 

2. Edad del paciente. 

3. Diagnóstico de choque séptico. 

4. Diagnóstico de Neumonía asociada al ventilador o Sepsis Abdominal con 

abordaje quirúrgico. 

 

6.4.2. Variables dependientes:  



1. Signos vitales: Frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presión arterial 

media, temperatura. 

2. Niveles de leucocitos, plaquetas. 

3. Niveles de creatinina.  

4. Tiempo de hospitalización. 

5. Horas de inicio de la terapia antimicrobiana. 

6. Ventilación Mecánica. 

6. Mortalidad. 

 

6.5.- Parámetros de medición: 

1. Sexo: femenino o masculino. 

2. Edad (años cumplidos). 

3. APACHE II. 

4. SOFA. 

5. Diagnóstico. 

6. Signos vitales (Presión arterial, presión arterial media, frecuencia cardiaca, 

frecuencia respiratoria, temperatura). 

7. Parámetros de biometría hemática: leucocitos y plaquetas. De acuerdo al 

Sistema Internacional de Unidades. 

8. Parámetros de química sanguínea: creatinina. De acuerdo al Sistema 

Internacional de Unidades. 

9. Días Hospitalizados. 

10. Ventilación mecánica. 

11. Motivo del Egreso: (defunción, mejoría). 



 

7.  PROGRAMACION Y CONDUCCION DE LA INVESTIGACION.                                                       

7.1.- Captura de la información: 

Indirecto.- A través de la revisión de los expedientes clínicos de los pacientes en 

estudio. 

 

7.2.- Formulario de captura de datos: 

Ver anexo 1. 

 

7.3.- Concentración de datos:  

Una vez captada la información se seguirán los siguientes datos en su 

concentración: 

Revisión: corroborar si se ingresaron todos los formularios, si está completa la 

información y si los datos son congruentes con las variables. 

Computo: el mismo formulario sirve para cómputo. 

Presentación: los datos obtenidos en el estudio serán presentados en forma 

escrita, tabular y graficada.  

 

7.4.- Recursos:  

7.4.1. Recursos humanos: 

Investigador: Dr. Mario Antonio López Barreto. 

Asesor: Dr. Alfonso Chávez Morales. 

 

7.4.2.- Recursos materiales: 



Material administrativo (expedientes clínicos) para cumplir con los objetivos y los 

relacionados con el método, programación y conducción de la investigación. 

 

 

 

 

8. VALIDACION DE DATOS. 

 El análisis de datos se llevará a cabo a través de gráficas de barras 

combinadas y estadística descriptiva (Media, mediana, proporciones, 

porcentajes, rango, t student y x2). 

 

 

9. PACIENTES Y METODOS. 

 Se estudiaron un total de 215, mismos que fueron ingresados en la unidad 

de cuidados intensivos unidad 202 del Hospital General de México O.D. entre los 

meses de enero y septiembre del 2006 y que cumplieron con los criterios de 

inclusión.  

Se eliminaron 160 pacientes por no cumplir con criterios de inclusión para el 

estudio. 

Del universo de pacientes se seleccionaron solamente los que cumplían con los 

criterios de inclusión.  El diagnóstico de choque séptico se hizo según los criterios 

clínicos de la conferencia del consenso del American Collegue of Chest 

Physicians/Society of Critical Care Medicine 2003 y el de Neumonía asociada a 

ventilador según la Clinical Pulmonary Infection Score, (CPIS). 



Fueron un total de 55 pacientes seleccionados que reunieron los criterios de 

selección, 14 pacientes con choque séptico secundario a Neumonía asociada al 

ventilador (grupo A) y un total de 41 pacientes con sepsis abdominal con 

resolución quirúrgica (grupo B). De estos dos grupos se determinará mediante 

análisis de datos y análisis estadísticos el impacto de la mortalidad por separado y 

entre ambos grupos, que tuvo  administración de la primera dosis de 

antimicrobiano en las primeras 24 horas de estancia en la unidad de cuidados 

intensivos.  

 



 

10. RESULTADOS. 

Se realizó análisis estadístico X2  como variable no paramétrica y comprobado con 

T student para indicar si el inicio del antibiótico antes de las primeras 24 horas de 

ingreso a la unidad de cuidados intensivos en los dos grupos de pacientes tiene 

impacto en la mortalidad. Se observaron las siguientes condiciones: Pacientes en 

total observados fueron 40 de los cuales se obtienen los siguientes datos: Muertos 

23, Vivos 17, de ellos: Hombres Muertos 8, Mujeres Muertas 23, en cuanto a los 

vivos la distribución es la siguiente: Hombres Vivos 6, Mujeres Vivas 11 (Ver 

grafica 1).  
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Grafica 1. Mortalidad. 

Distribución por sexos.

 

 

 

 

 



De lo anterior se obtienen los siguientes datos: Pacientes en total, Muertos con 

antibióticos administrado en las primeras 24 horas, 12 y Muertos con antibióticos 

administrados después de las 24 horas 11. Pacientes Vivos con administración del 

antibiótico antes de las primeras 24 horas 9, y después de las primeras 24 horas 8 

respectivamente (Ver grafica 2). 
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La relación hombre:mujer fue 1:1.8, el promedio de edad fue de 51.7 años, con 

estancia promedio en UCI de 6 días, pero con rango de 1 a 22 días, la calificación 

de APACHE II fue de 24.72 con un rango de 10 a 32. Todos tuvieron Temperatura 

de 36.8º con un SOFA promedio de 3.57 puntos. Todos los pacientes tuvieron 



creatinina sérica de 3.25 lo que significa disfunción renal, reportándose 

persistencia de síndrome de disfunción orgánica múltiple.     

Se tuvo una valoración de X2  de 1.2 con una p>0.09, lo cual no es indicativa de 

que halla un impacto en la sobrevida de estos pacientes, en cuanto al índice de 

correlación múltiple se concluyó con 2.3 que no es factor determinante en la 

sobrevida de los pacientes. En cuanto a la valoración APACHE II con 15 puntos y 

SOFA de 2-3 puntos, los que fallecieron tuvieron APACHE II mayor de 22.6 puntos 

con SOFA de 4 puntos, con un valor de T 3.25 a 1 disfunción orgánica con una 

p>0.45 lo cual indica que el uso de antibióticos independientemente de su 

prescripción y uso no tienen impacto en la sobrevida de los pacientes, sino más 

bien se encuentran enroladas con otras situaciones como son múltiples cirugías, 

estado de nutrición, desarrollo de disfunción orgánica múltiple, género y gravedad 

de la enfermedad, momento en el que se inició el tratamiento multiorgánico, etc. 

que determinan dicho papel fundamental.  
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11. DISCUSION. 

Si hubiera que nombrar una enfermedad como la más característica de las 

que se atienden en las Unidades de Cuidados Intensivos, esa sería la sepsis, la 

causa más frecuente de muerte en UCI no coronarias, la enfermedad más 

prevalente en UCI, y posiblemente el principal caballo de batalla de la medicina 

critica contemporánea. En los últimos años se han conseguido avances 

importantes en el conocimiento de la epidemiología y la fisiopatología de la sepsis, 

y se han encontrado tratamientos efectivos, que se añaden a los beneficios 

mostrados recientemente por otras medidas terapéuticas en los pacientes críticos. 

La importancia de la sepsis trasciende sin embargo, con mucho, las Unidades de 

Cuidados Intensivos. Recientemente se han llevado a cabo importantes estudios 

epidemiológicos que han dejado clara la elevada incidencia y letalidad 

poblacionales de la sepsis, habiéndose estimado que esta enfermedad es 

responsable de más muertes que el infarto agudo de miocardio o el ictus, y que los 

cánceres de mama, colon, recto, páncreas y próstata, todos juntos. Se trata así de 

un problema de gran envergadura desde el punto de vista de la salud pública. 

La importancia de la sepsis será aún mayor, por cuanto la incidencia de la sepsis 

está aumentando, y se espera que lo siga haciendo. En Estados Unidos, se ha 

estimado que en los últimos 20 años la incidencia de la sepsis ha aumentado a un 

ritmo del 8,7% anual, y en Europa se manejan cifras similares. Este aumento en la 

incidencia de la sepsis se ha puesto en relación con el aumento de la edad de la 

población, y la generalización de procedimientos invasivos y fármacos 



quimioterápicos e inmunosupresores; a pesar de las mejoras terapéuticas 

introducidas en los últimos años, que han reducido la letalidad de la sepsis, su 

cada vez mayor incidencia hace que el número de fallecimientos por esta 

enfermedad esté aumentando. 

Por los anteriores motivos, se puede considerar que la sepsis es una enfermedad 

"emergente" se trata de una enfermedad antigua, pero sus criterios de definición 

actuales se han establecido en los últimos años (a partir de la conferencia de 

consenso de 1991), y presenta una elevada incidencia y mortalidad, que van 

ambas en aumento, por lo que supone una amenaza para la salud actual y futura 

de la población, que requiere la adopción de políticas sanitarias específicas. 

De acuerdo a varios estudios ya previamente comentados, se ha demostrado que 

en episodios de sepsis cuando se administra un tratamiento antibiótico adecuado, 

la mortalidad se reduce significativamente y esa disminución es más importante en 

episodios más graves. 

Disponemos de diversos estudios que también han demostrado que el retraso en 

la administración de antibióticos se acompaña de peor evolución. Así mismo en 

Neumonía Asociada al Ventilador, el retraso en el inicio del tratamiento antibiótico 

es un factor independiente de mortalidad hospitalaria con mayor impacto. 

Así mismo los antibióticos administrados en las primeras 24 horas desde el inicio 

de los síntomas, comparados con los que recibían tratamiento antibiótico 

transcurridas 48 horas, la mortalidad global fue menor cuando el tratamiento fue 

más precoz siendo significativa cuando se analizó la mortalidad relacionada con la 



Neumonía asociada al ventilador con retrasos inferiores a 24 horas comparados 

con retrasos superiores a 24 horas. 

Sin embargo en nuestro estudio los resultados no fueron los esperados pues no 

hubo impacto en relación a la mortalidad si se administraba el antibiótico en las 

primeras 24 horas o no. En lo que se pudo observar de lo analizado es que los 

pacientes que fallecieron independientemente si se administraban los 

antimicrobianos en las primeras 2 4 horas o no, estos tuvieron una valoración de 

APACHE II muy elevada lo que incrementa la mortalidad por sí solo por arriba del 

40% de acuerdo a los valores registrados y por si fuera poco la puntuación de 

SOFA de falla multiorgánica en todos fue de 4 puntos, es decir la numeración más 

alta y por ende los de mas mal pronóstico, siendo estos dos factores uno de los 

distractores para que este estudio no cumpliera su cometido en relación con lo que 

existe en la literatura. 

Cabe aclarar que el estudio presenta varias limitaciones, por un lado es 

retrospectivo y observacional con un número pequeño de pacientes, por otro lado 

la población obtenida no es lo suficientemente homogénea. 

 

12. CONCLUSIONES. 

No existe impacto en la mortalidad suficientemente significativo el iniciar la 

terapia antimicrobiana dentro de las primeras 24 horas de estancia en la unidad de 

cuidados intensivos si el paciente presenta puntuación de APACHE II por encima 



de 22 puntos lo que traduce una mortalidad estimada por encima del 40% o 

cuando el paciente presenta SOFA de 4 puntos. 

Se deberían de realizar estudios con poblaciones más grandes y homogéneas 

pues es imperante encontrar más factores que mejoren el pronóstico de este tipo 

de pacientes. 

Sin embargo se pueden hacer otras consideraciones para el mejor pronóstico del 

paciente, como las siguientes: la terapia antimicrobiana inicial debe ser totalmente 

empírica de acuerdo al sitio infectado, la gravedad del paciente, los órganos 

afectados y de acuerdo a las guías internacionales para cada patología. 

Se debe protocolizar toma de cultivos de los posibles focos infecciosos al ingreso 

a la unidad de cuidados intensivos y cuando menos dos veces por semana, para 

identificar de forma oportuna los gérmenes causantes de la sepsis y prevenir 

reinfecciones o infecciones adquiridas intrahospiatalariamente. 

Retomar las medidas básicas de higiene desde el lavado de manos, así como el 

uso de equipo estéril para la manipulación del paciente y así evitar ser vectores 

dentro de la misma unidad de cuidados intensivos. 

 



 

ANEXO 1 

PROTOCOLO DE INVESTIGACION CLINICA 

1.- TITULO: 

Impacto sobre el retardo  del inicio de la terapia antimicrobiana en el paciente 

críticamente enfermo. 

2.- INVESTIGADOR: 

Responsable: 

Dr. Mario Antonio López Barreto 

Residente de 2do año de Medicina del Enfermo en Estado Crítico. Hospital 

General de México. 

Dr. Alfonso Chávez Morales. Médico Adscrito al Servicio de Terapia Intensiva U 

202 Hospital General de México OD. 

3.- PROGRAMACION Y CONDUCCION DE LA INVESTIGACION. 

Formulario de captura de datos: 

a.   Nombre del paciente: Iniciales. 

b. Sexo: Femenino (f),  Masculino (m). 

c. Edad: (años cumplidos. 

d. Expediente: (número). 

e. Fecha de Ingreso a UTMI 202 (Año, mes y día). 

f. Diagnóstico de base: 

g. Signos vitales: 

FC   FR   PAM    TEMP 

h. Apache II y SOFA: Puntaje: (Ver al reverso para calificar) 

i. Laboratorio: 

Leucocitos Plaquetas  Creatinina 

 j.    Ventilación Mecánica:   Si  No 

 k.   Alta (fecha) y tiempo de hospitalización (días): 

 l.    Defunción   Sí   No 

       a) fecha 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

   

NEUMONÍA NOSOCOMIAL: ESCALA DE VALORACIÓN CLÍNICA DE LA 
INFECCIÓN PULMONAR (CLINICAL PULMONARY INFECTION SCORE, 

CPIS) 
   

 

Pugin J, Auckenthaler R, Mili N. Diagnosis of ventilator associated pneumonia by 

bacteriologic analysis of bronchoscopic and non bronchoscopy blind bronchoalveolar lavage 

fluid. Am Rev Respir Dis 1991; 143:1121-1129. 

PARÁMETRO  VALOR  PUNTUACIÓN 

Temperatura (ºC)  
36,5-38,4  
38,5-38,9  
<36,5 ó >39  

0  
1  
2 

Leucocitos/mm3  
4.000-11.000  

<4.000 ó >11.000  
formas inmaduras ?500  

0  

1  
2 

Secreciones traqueales  
<14 aspiraciones  
>=14 aspiraciones  

secreciones purulentas  

0  
1  

2 

paO2/FiO2  
>240 o SDRA  

<240 y no SDRA  

0  

2 

Radiografía de tórax  
Limpia  
Infiltrado difuso  
Infiltrado localizado  

0  
1  
2 

Cultivo semicuantitativo de 

aspirado traqueal  

Nº colonias bacterias 

patógenas no significativo  
Nº colonias bacterias 
patógenas significativo  

Igual patógeno en Gram 

 

0  

1  
2 

paO2/FiO2: presión arterial de Oxígeno/fracción inspirada de Oxígeno; SDRA: síndrome del 

distress respiratorio del adulto.  

Un valor de más de 6 puntos es altamente sugestivo de neumonía. 
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