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Resumen 

Introducción: sepsis ha sido una patología de gran importancia en la historia de 

la medicina debido a su difícil diagnóstico, manejo y altas tasas de mortalidad; 

por lo que en el transcurso de los años se han creado herramientas que faciliten 

la identificación de esta. Es así que nace en un inicio la escala SIRS y, en años 

posteriores el score qSOFA como instrumentos diagnósticos y pronósticos.  

Objetivo: determinar cuál de las escalas SIRS o qSOFA predice de mejor 

manera la mortalidad intrahospitalaria en pacientes que ingresan por sepsis al 

servicio de emergencia del Hospital Enrique Garcés. 

Metodología: se realizó un estudio transversal, cuantitativo y retrospectivo en 

área de emergencia del Hospital Enrique Garcés, recopilando datos de historias 

clínicas disponibles de pacientes adultos con diagnóstico presuntivo o definitivo 

de sepsis entre los años 2015 a 2017. 

Resultados: se utilizó una muestra de 160 pacientes, 61,9% fueron mujeres y 

38,1% hombres, con una edad promedio de 58,08 años ±21,98, el foco 

infeccioso más frecuente fue el genitourinario (36,88%), 48,8% ingresaron a 

UCI y murieron 31,9% (independiente del ingreso a UCI). La escala qSOFA 

demostró que al ser negativa los pacientes tienen 2.1 veces más probabilidades 

de sobrevivir OR 2.1 (1.07-4.15), mientras que la escala SIRS no presentó 

resultados estadísticamente significativos.    
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Conclusiones: si bien nuestro estudio no arrojó resultados concluyentes, existen 

muchos que apoyan el uso de estas escalas, por lo que se recomienda su uso 

en el área de emergencia y se requiere la realización de otras investigaciones. 

 Palabras clave: sepsis, qSOFA, SIRS, mortalidad, emergencia, Ecuador. 
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Abstract 

Sepsis has been a major importance pathology through medicine history, due to 

its complex diagnostic, handling and high mortality rates. That`s why over the 

years, tools have been created to facilitate its identification. 

This is the primary reason that at the beginning, the SIRS scale is created and 

years later the qSOFA score, both as diagnostic and prognostic instruments. 

Objective: To determine scale, SIRS or qSOFA predicts in a better way the 

inpatient’s mortality rates who enter due to sepsis to the emergency service at 

Enrique Garcés hospital. 

Methodology: A transversal, quantitative and retrospective study was made at 

the Enrique Garcés Hospital emergency area, collecting available clinical 

histories data of adult patients with a presumptive or definite diagnosis of sepsis 

between the years 2015 and 2017. 

Results: A sample of 160 patients was used, 61,9% were women and 38,1% 

were men, of an average age of 58,08 years +- 21,98. The most frequent 

infectious focus was the genitourinary (36,88%), 48,8% entered to ICU and 31,9 

% died. (Independent of the entry to ICU). qSOFA scale showed that by being 

negative patients have 2,1 times more odds of surviving OR 2,1 (1,07 – 4,15), 

while SIRS scale did not present statistically significant results. 
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Conclusions: Although our study didn`t show conclusive results, there are plenty 

of studies that support the use of these scales, so its use is recommended at the 

emergency area, and the realization of other investigations is required. 

Key words: Sepsis, qSOFA, SIRIS, mortality, emergency, Ecuador. 
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Capítulo 1 

1.1 Introducción  

En un inicio el término sepsis era utilizado por los griegos para definir un 

estado de descomposición, putrefacción y decaimiento; posteriormente Celso y 

Galeno introdujeron los 5 signos clásicos de la inflamación: dolor, rubor, calor, 

tumor, pérdida funcional que al momento siguen vigentes (Vincent, Opal, 

Marshall, & Tracey, 2013).  

La definición actual de sepsis es el resultado de numerosas discusiones 

entre sociedades médicas internacionales; comenzando en el año 1991 con el 

encuentro del Colegio Americano de Médicos Torácicos (con sus siglas en 

inglés, ACCP) en conjunto con la Sociedad Médica de Cuidado Crítico (con sus 

siglas en inglés, SCCM); cuando se decidió estandarizar ciertos conceptos que 

hasta el momento no se habían esclarecido (Bone , y otros, 1992). 

Sepsis era definida como una respuesta sistémica a una infección, sin 

embargo, dicha respuesta puede ser resultado de un proceso patológico no 

infeccioso, lo que generaba confusión; desde entonces se usa el término SIRS 

(Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica) para diferenciarla. (ANEXO 1) 

Posteriormente, se definió a sepsis como la presencia de SIRS + 

infección de cualquier tipo confirmada (Levy, y otros, 2003). 
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En una última reunión se introdujo una nueva forma de definir sepsis 

como “una disfunción orgánica que pone en riesgo la vida a causa de una 

respuesta desregulada del hospedador a una infección” (Singer, y otros, 2016). 

SOFA (Sequential Organ Failure Assestment) consta de seis 

componentes que incluyen parámetros clínicos, como de laboratorio (ANEXO 

2); sin embargo, el cálculo de esta escala puede tomar mucho tiempo y además 

su aplicabilidad en área de emergencia puede no ser la adecuada. Es por lo 

que se buscó simplificar dicha escala, creando qSOFA (quick Sequential Organ 

Failure Assestment) utilizando tres signos clínicos característicos que podrían 

estar presentes en un paciente séptico y son los siguientes: hipotensión, 

alteración del estado de conciencia y taquipnea; de los cuales se requieren dos 

de tres para que sea catalogado como positivo (Finklesztein, y otros, 2017) 

(Anexo 4).  

Por lo tanto, es necesario realizar un estudio comparativo entre las dos 

escalas para poder determinar si alguna de estas podría llegar a ser aplicable 

en áreas de emergencia de nuestro país. 

 

 



3 
 

Capítulo 2 

2.2 Marco Teórico 

2.2.1 Concepto de sepsis. 

 

El concepto actual de sepsis ha sufrido una serie de cambios a lo largo 

del tiempo, empezando con el concepto de los antiguos egipcios y griegos, 

llegando hasta una definición actualizada en el último consenso del año 2016; 

sin embargo, a la fecha no existe un “gold standard” para conceptualizarlo. El 

problema radica en los diferentes enfoques que cada autor le ha dado a esta 

patología a través de los tiempos, sin que estos sean erróneos. Cada uno de 

ellos defiende su concepto, sin tomar en cuenta que la clave estaría en reunir 

todos para establecer uno en común.  

El término sepsis aparece según Dueñas, Ortiz, & Borré, (2018) hace 

más de 3.500 años en el pueblo egipcio, quienes empiezan a utilizarlo como 

sinónimo de putrefacción; para después ser complementado por los griegos que 

lo relacionaron con decaimiento y descomposición; cientos de años después, 

con el avance de la medicina, se descubrieron microorganismos causantes de 

dicho estado, es decir, asociados a un proceso infeccioso que van junto a 

disfunción orgánica.  

El primer consenso que buscó aclarar y definir sepsis, se realizó el mes 

de agosto del año 1991 en la ciudad de Northbrook-Illinois; en la cual se 
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reunieron el ACCP y la SCCM; en dicha reunión se introduce el término SIRS 

para describir cualquier proceso inflamatorio, independiente de la causa como 

se aprecia en el Anexo 1. 

SIRS está compuesto por cuatro criterios, de los cuales, se necesita un 

mínimo de dos de ellos para que este sea positivo:  

1. Temperatura >38°C o <36°C. 

2. Frecuencia cardiaca >90 latidos por minuto (lpm). 

3. Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto (rpm) o 

hiperventilación con una PaCO2 < 32mmHg. 

4. Leucocitos >12,000 o <4,000 o presencia de >10% de neutrófilos 

inmaduros. 

A continuación, se estableció el término sepsis como SIRS + infección de 

cualquier tipo confirmada. Además, se buscó aclarar otros términos; los cuales 

fueron definidos por Bone, y otros (1992) de la siguiente manera: 

• Infección: proceso inflamatorio que se caracteriza por la presencia de 

un microorganismo o la invasión de tejido estéril por parte de este. 

• Bacteriemia: presencia de una bacteria viable en circulación 

sanguínea.  
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• Sepsis severa: presencia de sepsis asociada a una disfunción 

orgánica, hipotensión o hipoperfusión dada por alteración aguda del 

estado de conciencia, acidosis láctica u oliguria.   

• Shock séptico: presencia de sepsis más hipotensión que no revierte a 

la fluidoterapia acompañado de disfunción multiorgánica. 

• Hipotensión inducida por sepsis: se presenta cuando existe una 

presión arterial sistólica (PAS) menor a 90mmHg o reducción de esta 

en 40mmHg bajo la línea base en ausencia de otras causas de 

hipotensión.  

• Síndrome de disfunción multiorgánica (MODS): define como daño 

orgánico en un paciente con enfermedad aguda que no se logra 

mantener la homeostasis de este si no se realiza una intervención.  

Posteriormente, en el año 2001, se llevó a cabo una nueva reunión entre 

ACCP, SCCM, la European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), la 

American Thoracic Society (ATS) y la Surgical Infection Society (SIS); en la 

cual, se replanteó la revisión de ciertos conceptos establecidos en el año 1991 

debido a que no existía una aplicación adecuada en el ejercicio profesional 

médico, por ejemplo, un estudio en galenos Europeos reveló que 7 de cada 10, 

utilizaba un concepto diferente de los términos sepsis y SIRS debido a que cada 

uno de ellos tenía su propio concepto en base a su experiencia clínica. 

(Ramsay, Gerlach, & Levy, 2003, pág. 31). 
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Nuevamente se enfatiza que SIRS puede ser producido por una causa 

tanto infecciosa como no infecciosa, de igual manera se cree que los criterios 

fijados en 1991 no son lo suficientemente específicos ya que pueden existir 

otros signos que indicarían una respuesta sistémica tales como oliguria, 

inestabilidad hemodinámica, coagulopatía o falla hepática; sin embargo dichos 

criterios generarían confusión ya que pueden estar presentes en otras 

patologías, y no necesariamente en pacientes con algún proceso infeccioso en 

curso.  

Adicionalmente, Levy, y otros autores (2003) notaron que algunos 

médicos malinterpretaban empíricamente la sintomatología de sus pacientes 

encasillándolos como “pacientes de aspecto séptico”, dando como resultado un 

sobre diagnóstico; por lo tanto, se introdujeron ciertos marcadores bioquímicos 

específicos para el diagnóstico como lo son IL-6, Procalcitonina y Proteína C 

Reactiva, que hasta el momento son de utilidad. 

Los términos sepsis severa, shock séptico y sepsis con daño 

multiorgánico se mantuvieron sin cambios, a diferencia de la definición de 

infección en el cual se aclara que esta no necesariamente puede estar limitada 

a tejido estéril, debido a que puede existir un proceso infeccioso con 

localizaciones no necesariamente libres de microrganismos, por ejemplo, el 

tracto intestinal.      
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Finalmente, entre los años 2014 y 2015 en una nueva reunión entre la 

ECICM y la SCCM se buscó cambiar el concepto de sepsis y plantearon el 

abandono de ciertos criterios. El grupo de trabajo de Singer y colaboradores 

(2016) reconoció que sepsis en ese momento era un síndrome que carecía de 

criterios diagnósticos válidos para identificarlo ni tampoco un proceso para 

estandarizar definiciones tanto de shock séptico como de sepsis. Por lo tanto, 

se requieren parámetros que identifiquen los elementos englobados dentro del 

término sepsis (respuesta del huésped, infección y disfunción orgánica).  

Adicionalmente, se estandarizó el término de daño multiorgánico al 

introducir los parámetros de la escala SOFA (Vincent , y otros, 1996), por otro 

lado, ya no se tomaría en cuenta el término sepsis severa, debido a que el 

simple hecho de que un paciente se encuentre en estado séptico es una 

condición grave que puede atentar contra la vida de este. 

Se planteó que los 2/4 criterios de SIRS no confirmarían que un paciente 

se encuentra en sepsis, ya que estos cambios son un modo de adaptación del 

paciente para cualquier tipo de daño, sin que necesariamente se trate de una 

infección.  

Por las razones que se acaban de señalar, se define a sepsis como “una 

disfunción orgánica que pone en riesgo la vida a causa de una respuesta 

desregulada del hospedador a una infección” (Anexo 2) (Singer, y otros, 2016). 

Este concepto indica una alteración de la homeostasis como resultado a una 
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infección y adicionalmente introduce la disfunción orgánica, demostrando de 

esta manera, la severidad que conlleva dicha patología. 

 2.2.2 Epidemiología. 

 

La sepsis es una de las más peligrosas complicaciones de casi todo tipo 

de procesos infecciosos, lo que la convierte en una patología de cuidado; dicho 

padecimiento depende de algunas variables que son, ubicación geográfica, 

lugar de infección, estaciones del año, recursos económicos, entre otros; lo que 

la convierte en un desafío para las diferentes comunidades del mundo. 

Se estima que sepsis tiene una incidencia mundial anual aproximada de 

entre 51 a 690 casos por cada 100.000 habitantes (Wang H. , Shapiro, Angus, 

& Yealey, 2007). La mortalidad de esta depende de varios factores, por 

ejemplo: pacientes con daño multiorgánico que puede llegar hasta un 33.7% 

(Angus , Linde, Lidicker, Clermont, & Carzillo, 2001) o un 72% para pacientes 

con choque séptico (Cheng, Xie, Yao, Wu, & Guo, 2004). En general la 

mortalidad hospitalaria de sepsis es alrededor del 40%, convirtiéndola en una 

de las 10 principales causas de mortalidad en Estados Unidos de América 

(EUA) (Dombrovskiy, Martin, Sunderram, & Paz, 2007). Linde & Angus (2004) 

mencionan en su artículo que entre el 6% al 14% de pacientes admitidos en 

Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) padecen de sepsis con una incidencia 

poblacional del 0,5 al 1,5 pacientes por cada 1.000 habitantes.  
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En EUA la incidencia aproximada varía entre 240 a 300 casos por cada 

100.000 habitantes (Angus , Linde, Lidicker, Clermont, & Carzillo, 2001), de los 

cuales un 50% ingresan a UCI, y un 25% de los mismos fallecerán; 

adicionalmente, quienes padezcan de choque séptico tendrán una mayor 

probabilidad de muerte. Los autores Martin, Mannino, Eaton, & Moss (2000) 

expresan que en los últimos 20 años las muertes asociadas con sepsis se han 

incrementado debido principalmente a comorbilidades del paciente, terapias 

inmunodepresoras, longevidad de la población y procedimientos invasivos a los 

que es sometido el paciente.  

En América Latina los estudios epidemiológicos sobre el tema no son 

actualizados y algunos de ellos no cuentan con una muestra estadísticamente 

significativa. Un estudio realizado en Brasil en el año 2004 llama la atención 

puesto que valoró a 1.383 pacientes; obteniendo como resultado una incidencia 

total de 61,4 pacientes sépticos por cada 1.000 habitantes, en cuanto a la tasa 

de mortalidad se habla de un 34,7% para sepsis y un 52,2% para choque 

séptico (Silva , Pedro, Sogayar, Mojovic, & Silva, 2004). Según el estudio de 

cohorte de Jaimes, Garcés, Ramírez, Ramírez, & Vargas (2003) realizado en 

Colombia, los pacientes que cumplían con los criterios de SIRS tenían un riesgo 

de muerte del 24% al 31% sin embargo, los pacientes ingresados en UCI tenían 

una mortalidad del 40%.  
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A diferencia de países europeos y de EUA en donde la edad promedio de 

pacientes que padecen sepsis es de 60 años; en América Latina dicha edad es 

diez años menor, aunque en nuestra región se diagnostique sepsis en 

pacientes con menos comorbilidades y de menor edad, la morbi-mortalidad es 

igual o mayor que en países de primer mundo (Jaimes, 2005). 

Según cifras del Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC) en 

Ecuador dentro de las 10 principales causas de morbi-mortalidad se encuentran 

dos patologías infecciosas, que incluyen,  Infecciones del tracto urinario y las 

respiratorias (Neumonía). Así también en el año 2015 existió un total de 

1.161.044 egresos hospitalarios con un total de 18.313 fallecidos, de los cuales, 

136.258 egresos corresponden a patologías infecciosas, con 2.764 fallecidos. 

De igual manera se reportan 1.801 egresos a nivel nacional de pacientes con 

diagnóstico de septicemia de los cuales 797 pacientes fallecieron debido a esta 

causa, lo que representa un 44% del total de casos.  

A continuación, se detallan diversos estudios epidemiológicos que se han 

realizado alrededor del mundo (Tabla 1): 

Tabla 1: Epidemiología de sepsis en el mundo 

Año Autor/es País Tipo de Estudio Incidencia Mortalidad 

1990 (Zanon, 
Pereira, 
Kelm, & 

Goncalves, 
1990) 

Brasil Retrospectivo, 
basado en 
registros 

administrativos. 

7/1000 
pacientes 
egresados 

48,8% 

1993 (Del Río, 
Hernández, 

Cuba Estudio de 
vigilancia. 

184/324 
pacientes 

- 
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Peón , & 
Suárez, 
1993) 

1993 (Pazmiño & 
Cifuentes, 

1993) 

Ecuador Estudio 
prospectivo, 
series-casos 

- 50,6% 

1994 (Ponce de 
León, 

Rivera , 
Romero, 
Ortiz, & 

Sánchez-
Mejorada, 

1994) 

México Estudio Caso-
control 

25/1000 
egresos 

hospitalarios 

40% 

1994 (Sands, 
Bates, 

Lanken, 
Graman, & 
Hibberd, 

1997) 

EUA Estudio 
prospectivo 

1342/12759 
pacientes  

A los 28 
días 34% y 

a los 5 
meses 45% 

1995 (Salvo, y 
otros, 1995) 

Italia Estudio 
prospectivo 

- 36% 
pacientes 
con sepsis 

y 52% 
pacientes 
con sepsis 

severa 
1997 (Padkin, 

Goldfrad, 
Brady, 

Young, & 
Black, 
2003) 

Inglaterra Estudio 
retrospectivo 

27,1% 
pacientes 

en UCI 

47,3% 

1998 (Arcienega 
& Barron, 

1998) 

Bolivia Estudio de 
caracterización 

- 30% 

2001 (Angus , 
Linde, 

Lidicker, 
Clermont, & 

Carzillo, 
2001) 

EUA Estudio 
retrospectivo 

- 34,1% 

2002 (Vincent , 
Sakr, 

Sprung, 
Ranieri, & 
Reinhart, 

2006) 

Europa Estudio 
prospectivo 

37,4% 
De 3147 
pacientes 
adultos 

10-35% 
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2004 (Silva , 
Pedro, 

Sogayar, 
Mojovic, & 

Silva, 2004) 

Brasil Estudio 
prospectivo 

- 46,9% 

2004 (Cheng, 
Xie, Yao, 

Wu, & Guo, 
2004) 

China Estudio 
prospectivo 

8,7% de 
pacientes 
con sepsis 

grave 

48,7% 

2006 (Majuran & 
Clancy, 
2008) 

Reino 
Unido 

Estudio 
prospectivo 

30/1000 
pacientes  

26% para 
pacientes 
con sepsis 

grave 
Fuente: Varios autores. 

2.2.3 Lugar de Infección y Etiología. 

   

En el estudio de Esper, y otros autores (2006) se valoró alrededor de 930 

millones de pacientes hospitalizados a lo largo de 25 años, el foco infeccioso 

más común fue el respiratorio con un 33% del total de casos, seguido por 32% 

de genitourinario, 23% gastrointestinal, 7% esquelético, 5% tejido blando-piel, 

un 3% de otros lugares y finalmente 3% de sepsis de varios focos. Además, las 

pacientes femeninas son más propensas a padecer sepsis de foco 

genitourinario con una probabilidad del 8% superior a los hombres (35%-27% 

respectivamente); por otro lado, los hombres sufren mayor cantidad de sepsis 

de foco respiratorio con 7% más que las mujeres (36%-29% respectivamente). 

La probabilidad de muerte depende también del foco infeccioso, ya que 

los pacientes con sepsis de foco inespecífico tienen mortalidad del 34,2%, 

respiratorio 22%, endocarditis 25,9%, sistema nervioso central 17,4% y piel-

tejidos blandos 10,5%, foco abdominal 10,2% (Mayr, Yende, & Angus, 2014).  
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En comparación, Vincent, y otros autores (2009) mencionan que en 

América del Sur y Central el 66% de pacientes sépticos padecen de una 

infección respiratoria, seguido de un 17,7% de foco abdominal, 17,2% de foco 

urinario, 5,7% en piel-tejidos blandos. 

Los microorganismos que se relacionan con sepsis son muy variados y 

su presencia depende de varios factores: regiones del mundo, períodos de 

tiempo, uso indiscriminado de antibióticos, entre otros. En la actualidad existe 

un predominio de bacterias grampositivas debido en gran parte al desarrollo de 

tratamientos antibióticos eficaces en contra de bacterias gramnegativas, las 

cuales en el pasado eran más prevalentes; así también, las infecciones fúngicas 

ocupan un menor porcentaje (Carrillo, 2009, págs. 12-13). 

Un estudio realizado por Martin, Mannino, Eaton, & Moss (2000) 

realizado entre los años 1979 y 2000, afirma que, a partir del año 2000, los 

casos reportados de sepsis producida por hongos fueron del 4,6%, infecciones 

polimicrobianas 4,7%, infecciones ocasionadas por gramnegativos 37,6% y 

grampositivos 52,1%; además, se ha reportado que con el pasar del tiempo se 

han incrementado los casos de pacientes que padecen infecciones fúngicas en 

un 207% y polimicrobianas.  

En América Latina existe un predominio de bacterias gramnegativas con 

un 70,9%, seguido de grampositivas con un 38% y finalmente los hongos con 

12,8% (Vincent, y otros, 2009).    
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Vincent, y otros autores (2009) en su artículo mencionan que, alrededor 

del mundo son más frecuentes las infecciones por bacterias gramnegativas 

(62,2) en comparación con las bacterias grampositivas (46,8); A continuación, 

se detallan diversos agentes causales que se han aislado en cultivos (Tabla 2).  

Tabla 2: Agentes etiológicos aislados. 

Microorganismo Tipo Porcentaje* 

Staphylococcus aureus Bacteria Grampositiva 20,5% 
Pseudomonas spp. Bacteria Gramnegativa 19,9% 

Candida spp. Hongo 17% 
Escherichia coli Bacteria Gramnegativa 16% 
Klebsiella spp. Bacteria Gramnegativa 12,7% 

Staphylococcus 
epidermidis 

Bacteria Grampositiva 10,8% 

Staphylococcus aureus 
Resistente a Meticilina 

(SARM) 
Bacteria Grampositiva 10,2% 

Acinetobacter spp. Bacteria Gramnegativa 8,8% 
Enterococcus sensible a 

Vancomicina  
Bacteria Grampositiva 7,1% 

  Enterobacter Bacteria Gramnegativa 7% 
Anaerobios Anaerobios 4,5% 

Streptococcus pneumoniae Bacteria Grampositiva 4,1% 
Enterococcus resistente a 

Vancomicina 
Bacteria Grampositiva 3,8% 

* Los porcentajes de grampositivos son relativos al número de casos (2315 casos), así mismo, 

gramnegativos (3077 casos). 

Modificado de: (Vincent, y otros, 2009) 

Los agentes causales de sepsis no se encuentran descritos en nuestro 

país al momento; sin embargo, existe un estudio realizado por Zurita, Noriega, 

Vargas, Ordóñez, & Izurieta, (2003) en el que clasifican los principales 

microorganismos aislados en hemocultivos en un período de seis años, a 

continuación, se detallan los mismos: 
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Tabla 3 Microorganismos en el Ecuador 

Microorganismo Porcentaje* 

Staphylococcus coagulasa negativa 164 (33.1%) 

Escherichia coli 116 (23.4%) 

Salmonella typhi 71 (14.3%) 

Staphylococcus aureus 47 (9.4%) 

Bacilos gram negativos entéricos 21 (4.2%) 

Bacillus spp. 13 (2.6%) 

Streptococcus pneumoniae 10 (2.0%) 

Aeromonas hydrophila 5 (1.0%) 

Enterococcus faecalis 5 (10%) 

Streptococcus agalactiae 3 (0.6%) 

Pseudomonas spp. 2 (0.4%) 

Streptococcus bovis 2 (0.4%) 

Streptococcus grupo A 2 (0.4%) 

Listeria monocytogenes 1 (0.2%) 

Otros 33 (6.6%) 

*Casos totales 495.  

Modificado de: (Zurita, Noriega, Vargas , Ordóñez, & Izurieta, 2003) 
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2.2.4 Factores de riesgo y Comorbilidades  

 

El desenlace de un paciente séptico depende en gran medida de una 

serie de factores de riesgo que determinarán el pronóstico de este. Entre ellos 

se encuentran: 

Sexo: se ha visto que pacientes masculinos tienen un mayor riesgo de 

desarrollar sepsis en comparación con las mujeres (72,1% vs 27,9%, 

respectivamente); de igual manera los hombres tienen una mayor prevalencia 

de choque séptico a diferencia del sexo femenino. Adicionalmente, las 

pacientes con sepsis tienen una edad superior a la de los hombres (66 años vs. 

63,4 años, respectivamente). De los pacientes que se encuentran en UCI, los 

varones tienen 17% mayor riesgo de muerte que las mujeres (Sakr, y otros, 

2013). 

Raza: diversos estudios han demostrado que existe una mayor incidencia 

de sepsis en pacientes afroamericanos en comparación con pacientes blancos 

e hispanos; en uno de ellos, Barnato, Alexander, Linde, & Angus (2008) hablan 

de una incidencia de 3,58/1000, 4,06/1000, 6,08/1000, para pacientes blancos, 

hispanos y negros respectivamente. Y una mortalidad en UCI del 29,3%, 30,4% 

y 32,1% según las razas antes mencionadas. Aunque la causa de esta 

diferencia entre razas no se encuentra del todo esclarecida, se cree que se 

debe a que los afroamericanos poseen una respuesta inflamatoria adaptativa 

inadecuada, a más de que tienen una mayor prevalencia de enfermedades 
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crónicas, tales como, diabetes y enfermedades renales que predisponen a 

complicaciones.  

Edad: los pacientes adultos mayores son más propensos a padecer 

infecciones de cualquier foco, además de padecer enfermedades crónicas y ser 

sometidos a un mayor número de procedimientos invasivos; lo da como 

resultado una mayor incidencia de sepsis. Según, Girard & Ely (2007) la 

incidencia es de 2.500/100.000, con un riesgo relativo de 13.1 en comparación 

con el resto de la población.  

Genética: existen alteraciones genéticas que podrían llegar a alterar 

ciertas funciones inmunitarias, de la inflamación, de la coagulación, que 

cambiarían el rumbo de un paciente séptico. Entre ellas se encuentran, 

polimorfismos que alteran la unión del ADN con factores de transcripción, 

mutaciones que afectan la transcripción adecuada de proteínas o variaciones 

en región 5´del ARN mensajero (Cooke & Hill, 2001). 

Obesidad: se ha vinculado a la obesidad con alteraciones en la respuesta 

inflamatoria, así también comorbilidades relacionadas directamente con ella 

como cáncer, diabetes y enfermedades cardiovasculares; aunque no se sabe a 

ciencia cierta la relación entre obesidad y sepsis, se dice que los pacientes 

obesos tienes más riesgo de desarrollar complicaciones relacionadas con la 

misma (Falgas & Kompoti, 2006). 



18 
 

Cáncer: Williams, y otros autores (2004) afirman que la presencia de una 

enfermedad neoplásica aumenta alrededor de 10 veces el riesgo de sepsis; en 

cuanto a la mortalidad total de pacientes con cáncer, el 30% padece sepsis 

asociado a una enfermedad neoplásica; es así que cualquier tipo de neoplasia 

aumenta un 55% el riesgo de muerte. Si lo comparamos con el resto de la 

población, los pacientes con sepsis que tienen alguna neoplasia tienen un 

riesgo relativo de hospitalización de 3.96 (3.94-3.99). 

Otros: de igual manera, los pacientes que han sido sometidos a un mayor 

número de procedimientos invasivos; pacientes que por alguna condición 

médica reciben tratamientos inmunosupresores o los que tienen antecedentes 

de ingreso a UCI; adicionalmente los pacientes que tengan un nivel 

socioeconómico bajo, que consuman cigarrillo y/o alcohol tienen mayor riesgo 

de presentar sepsis. 

Debido a que usualmente los pacientes sépticos son adultos mayores, es 

común que padezcan comorbilidades crónicas, además de, inmunosupresoras 

que incluyen (29%) hipertensión arterial (HTA), (26%) diabetes, (8%) accidente 

cerebrovascular, (6%) cardiopatía y (6%) virus de inmunodeficiencia humana 

(VIH) (Edwards, y otros, 2013). En la Tabla 4 se detallan algunos artículos al 

respecto. 

Siendo la diabetes mellitus tipo 2 una enfermedad de alta prevalencia 

alrededor del mundo y vinculada con un mayor riesgo de presentar procesos 
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infecciosos y en consecuencia sepsis (Shah & Hux, 2003), a causa de varios 

procesos fisiopatológicos de dicha enfermedad como lo son: glucosuria, 

neuropatías, disminución en la respuesta de linfocitos T y neutrófilos, 

hiperglicemia, disminución de citocinas proinflamatorias, entre otras (Casqueiro, 

Casqueiro, & Alves, 2012). Se cree que la misma podría influir en el pronóstico 

o desenlace de un paciente con sepsis, así también se cree que los individuos 

que estén en tratamiento con insulina o metformina previo al diagnóstico de 

sepsis tendrían un mejor desenlace por las propiedades inmunomoduladoras de 

los fármacos antes mencionados. Sin embargo, Van Bught y otros autores, 

(2016) en su estudio realizado en Ámsterdam demostraron que no existe una 

asociación estadísticamente significativa entre diabetes y un mal pronóstico de 

pacientes sépticos, sin importar que hayan estado o no en tratamiento previo 

con insulina o metformina; por otro lado, los pacientes sépticos que padezcan 

de varias comorbilidades, incluida diabetes, tendrán un peor desenlace.  

Tabla 4: Comorbilidades y sepsis. 

Autor Año HTA Diabetes EPOC ICC VIH Cirrosis Cáncer 

(Danai, 
Sinha, 
Moss, 

Haber, & 
Martin, 
2007) 

2007 21,3% 22,3% 14,4% 22,2% 2,3% - 21,7% 

(Martin, 
Mannino, 
Eaton, & 

Moss, 
2000) 

2000 18,6% 18,7% 12,1% 15,2% 2,0% 2,3% 14,5% 

(Wang H. , 
y otros, 

2012 37,6% 47,7% 72,7% - - - - 
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2012) 
(Szakmany, 

y otros, 
2016) 

2016 - 26,6% 25,5% 13,5% - 7,6% 19,3% 

Fuente: Varios autores. 

2.2.5 Fisiopatología 

 

 Antiguamente se pensaba que la sepsis era resultado de tan solo una 

respuesta inflamatoria aberrante. Después, se introdujo la teoría, que la 

respuesta inflamatoria que se da al inicio es la antesala de un subsecuente 

“síndrome antiinflamatorio de respuesta compensatoria” (Bone, Grodzin, & Balk, 

1997); por lo tanto, se dedujo que el proceso séptico depende tanto de una 

respuesta antiinflamatoria como proinflamatoria. La repuesta antiinflamatoria es 

la encargada de limitar el daño local o sistémico que puede existir en un tejido, 

aunque también se relaciona con el riesgo de contraer otras infecciones; por 

otro lado, la respuesta proinflamatoria es la que se ocupa de eliminar los 

microorganismos invasores, y además, produce daño en tejidos durante la 

sepsis. Cabe recalcar que dicho proceso fisiopatológico depende en gran 

medida del agente causal, su carga, su virulencia; del huésped, con sus 

variaciones genéticas o comorbilidades; así como también, de su respuesta 

adaptativa a nivel regional, local y sistémico (Angus & Van der Poll, Severe 

sepsis and septic shock, 2013). 

Respuesta inicial: para que exista una invasión de cualquier patógeno 

fuera de su foco inicial, se requiere que estos posean características 
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especiales, como lo son las invasinas (neuroaminidasa, hialuroanidasa, 

estreptocinasa, estailocinasa, colagenasa) que facilitan la adhesión al epitelio 

por parte del microorganismo; evitando así, las barreras naturales del huésped 

y su migración a través de las distintas vías de diseminación. 

Sistema inmune innato: este es el primero en actuar en un proceso 

séptico, está compuesto por células (macrófagos, células dendríticas, leucocitos 

polimorfonucleares, células natural killers) y moléculas (sistema de coagulación 

y complemento), que se complementaran con el objetivo de limitar el 

crecimiento bacteriano y finalmente eliminar esta amenaza (Daniels & Nutbeam, 

2010, págs. 21-22). 

 El inicio de la respuesta inflamatoria mediada por el sistema inmune 

innato es precedido por la presencia de dos tipos de moléculas 

desencadenantes conocidas como: patrones moleculares asociados a 

patógenos (PAMP´s) y patrones moleculares asociados al daño (DAMP´s). Los 

PAMP´s son componentes indispensables de microorganismos patógenos que 

permiten discriminar la celularidad del huésped de la ajena; que incluyen: 

componentes genéticos microbianos (ADN y ARN), glucoproteínas de 

superficie, lipoproteínas y elementos de la membrana (ácido lipotenoico, ácido 

lipoteicoico, peptidoglicanos, lipopolisacárido y glicosilfosfatidilinositol). Por otro 

lado, el organismo necesita señales de alerta (DAMP´s) que indiquen cuando 

esté se encuentra bajo estrés (trauma, cáncer, quemaduras, isquemia), que no 
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necesariamente sean desencadenados por un agente infeccioso; estos son: 

componentes del complemento, proteínas S100 localizadas en el citoplasma, 

ADN, ARN, proteínas de choque térmico localizadas en los exosomas, entre 

otros (Tang, Kang, Coyne, Zeh, & Lotze, 2012).  

Una vez que se liberan las moléculas mencionadas anteriormente, son 

identificadas por los receptores de reconocimiento de patrones (PRR) que 

comprende: los receptores tipo toll (TLR´s), receptores tipo NOD (dominios de 

oligomerización de unión a nucleótidos), receptores tipo RIG-I (gen inducible 

para ácido retinóico).   

TLR´s: son 13 subtipos de receptores transmembrana, que pueden estar 

ubicados tanto en la superficie celular (TLR 1, 2, 4, 5 y 6), como 

intracelularmente (TLR 3, 7, 8 y 9); varias células del sistema inmune como 

macrófagos, neutrófilos y células dendríticas las expresan (Ortiz & Dueñas, 

2018, págs. 27-29). Cada uno de ellos es capaz de reconocer una molécula 

bacteriana diferente, en la Tabla 5 se resumen algunos de ellos. 

Tabla 5: Receptores tipo toll. 

Ligando TLR´s 

Lipoproteína bacteriana TLR 1, 2, 4, 6 
Ácido lipoteicóico TLR 6 

Proteínas de alta movilidad del grupo 1 
(HMGB1) 

TLR 2, 4 

Glicosilfosfatidilinositol parasitario TLR 2 
Porinas bacterianas TLR 2 

ADN de doble cadena TLR 3 
ARN de cadena simple viral TLR 7, 8 

Flagelina bacteriana TLR 5 
Desconocido TLR 10, 12, 13 
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 Modificado de: (Akira, Takaeda, & Kaisho, 2001) 

Receptores tipo NOD: ubicados en el citoplasma celular que 

desencadenan respuestas inflamatorias a través de dos vías, una que utiliza el 

factor nuclear- кβ (NF-kB) y la otra una proteína quinasa activada por mitógeno 

(MAPK) que a su vez promueven la activación de la caspasa-1 y el ensamble 

del inflamasoma (estructura proteica que desencadena respuesta 

proinflamatoria mediada por interleucinas), para finalmente secretar interleucina 

1-β (IL-1β) e interleucina 18 (IL-18) (Motta , Soares, Sun, & Philpott, 2015).  

Receptores tipo RIG-I: están ubicados en el citosol, son sensibles a ARN 

viral y estimulan la producción de interferón tipo I (IFN-1) y otras citocinas 

proinflamatorias que actúan como agentes antivirales de gran eficacia.  

Yamamoto, Takaeda, & Akira (2004) mencionan que después del 

reconocimiento de las moléculas (PAMP’s o DAMP´s) por los receptores del 

sistema inmune innato (TLR, receptores tipo NOD o receptores tipo RIG-1) se 

producen fosforilaciones de diversas moléculas que incluyen, transductores de 

señal y activadores de la transcripción (STAT´s), quinasas Janus (JAK´s) y 

MAPK´s. O a través de una vía independiente de dimerización que recluta a la 

proteína de diferenciación mieloide (MyD) 88. Que tienen un objetivo en común, 

la activación de la quinasa Iкβ (IKK), cuya función es liberar NF-kB de su 

inhibidor para que este factor pueda ser traslocado al núcleo celular y así 

mediar la transcripción de genes productores de citocinas inflamatorias tales 
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como, IL1, IL12, IL8, factor de necrosis tumoral (TNF) e IFN´s; las cuales 

activan varios componentes que favorecen un estado proinflamatorio como son: 

coagulación, sistema vascular, endotelio, complemento, expresión de 

selectinas, adhesinas y secreción de otras interleucinas.   

Sistema de complemento: es un conjunto de moléculas que reaccionan 

ante un agente agresor produciendo una activación sucesiva de estas que 

finaliza con la destrucción del agente patógeno; mediante: la creación de poros 

en la membrana del microorganismo que favorece el ingreso de agua e iones, 

opsonización, quimiotaxis y aumento de la respuesta inflamatoria. Existen 3 

vías de activación de este (Anexo 3), que dependerán del estímulo inicial 

(inmunocomplejos, bacterias o proteínas de unión a manosa) que culminan en 

una vía en común cuyo objetivo es producir C5a o C5b. El factor C5a se ha 

asociado a una respuesta inflamatoria exacerbada característica de los 

pacientes sépticos, ya que este induce la producción de especies reactivas de 

oxígeno por parte de neutrófilos, dando como resultado daño tisular; 

adicionalmente, se cree que C5a puede estar asociado a daño multiorgánico, 

cardiomiopatía, coagulación intravascular diseminada, apoptosis de células 

linfoideas y una respuesta inflamatoria sistémica (Ward, 2010). 

Coagulación: en el proceso séptico está asociado a una alteración 

protrombótica microvascular de la coagulación mediada por el factor tisular, 

además de una alteración de fenómenos anticoagulantes endógenos 
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relacionados con: inhibidor del factor tisular, proteína C activa y antitrombina; 

adicionalmente hay una alteración fibrinolítica debido a un aumento en la 

secreción del inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1; como 

consecuencia de estos fenómenos se formarán trombos que ocasionarán 

hipotensión, hipoperfusión (la misma que es agravada por vasodilatación), y 

disminución de la elasticidad de los glóbulos rojos (Angus & Van der Poll, 

Severe sepsis and septic shock, 2013). 

La producción de óxido nítrico por parte de las células del sistema 

inmune (macrófagos, neutrófilos, células endoteliales) activa el endotelio 

produciendo vasodilatación lo que abre canales colaterales microvasculares 

hacia tejidos vecinos, a su vez limitando el flujo sanguíneo y la presión de 

perfusión hacia los capilares asociado con el estado protombótico da como 

resultado un aumento en la viscosidad sanguínea que concluirá con la 

disminución del aporte de oxígeno a los diversos tejidos u órganos, resultando 

en disfunción orgánica (Daniels & Nutbeam, 2010). 

Se ha visto que los pacientes con sepsis tienen más riesgo de sufrir 

infecciones oportunistas, así como reactivación de virus que se encuentran en 

estado latente; todo esto debido a un proceso inmunodepresivo paradójico. 

Gentile, y otros autores (2012) introdujeron el síndrome de 

inflamación/inmunosupresión y catabolismo persistente (PICS, con sus siglas 
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en ingles) para definir un importante aumento de la proteína C reactiva, 

aumento de la liberación de células mieloides inmaduras y neutrofilia.   

Fisiopatología por órganos: a pesar de que el proceso fisiopatológico es 

el mismo, este puede llegar a afectar de diferente manera cada órgano.  

Sistema circulatorio: como consecuencia del exceso de producción de 

óxido nítrico, se produce una vasodilatación generalizada, la cual requiere una 

gran cantidad de catecolaminas para revertirla debido a que existe una 

alteración en los canales de potasio y la reducción de receptores de 

catecolaminas. Adicionalmente los pacientes sépticos tienen déficit de 

vasopresina y corticoesteroides (Daniels & Nutbeam, 2010). 

Pulmones: se ven afectados en el proceso inflamatorio inicial de la 

sepsis; en la que se produce una pérdida del surfactante, quimiotaxis y 

activación de neutrófilos, exudado alveolar y edema intersticial; a continuación, 

el daño se perpetua debido a proliferación de neumocitos tipo II, infiltrado de 

células mononucleares y fibrosis intersticial que se manifiesta clínicamente 

como un síndrome de distrés respiratorio agudo. Algunos pacientes requerirán 

soporte ventilatorio, reanimación con grandes cantidades de líquidos y oxígeno 

terapia, lo que agravará aún más el daño pulmonar (Moloney & Griffiths, 2004). 

Corazón: en general, este se ve afectado en los procesos sépticos 

severamente, manifestado como taquicardia y con presencia de marcadores 

que sugieren lesión miocárdica (troponinas I y troponinas T); se ha visto que 
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existe un fallo tanto sistólico como diastólico que afecta a ambos ventrículos, 

así como también una disminución de la fracción de eyección y dilatación 

ventricular, conocido como “depresión miocárdica”. La depresión miocárdica es 

atribuible a varios factores que alteran la función miocárdica entre ellos, 

liberación de IL-6, IL-1β, TNF-α, NO (óxido nítrico), y un exceso de 

catecolaminas circulantes (Barth, Radermacher, & Thiemermann, 2006). 

Cerebro: es característico que se presente una disfunción cerebral aguda 

expresada con confusión, agitación y coma. Diversos mecanismos explican 

dicho daño cerebral, que incluyen, disminución en el flujo sanguíneo, alteración 

de la barrera hematoencefálica, activación de la microglía y producción 

inadecuada de neurotransmisores. Todo esto asociado con el daño 

generalizado que incluye hipoxemia, hiperglucemia y una alteración de la 

inflamación perpetúan el proceso séptico mediante la alteración de vías 

moduladoras neuroendocrinas e inmunes (eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, 

sistema nervioso simpático y la vía antiinflamatoria colinérgica) (Sonneville, y 

otros, 2013). 

Riñón: se produce una falla renal aguda expresada como alteraciones 

bioquímicas y anuria, que se recuperan meses después de la resolución del 

cuadro; se cree que el óxido nítrico está relacionado tanto directamente con el 

daño renal, como indirectamente al alterar la producción energética mitocondrial 

necesaria para la función tubular normal. Adicionalmente existe activación del 
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sistema renina angiotensina aldosterona, que produce vasoconstricción renal 

con retención de sodio y agua lo que predispone a la falla renal. Finalmente, la 

combinación de microtrombos y la vasoconstricción reduce el flujo sanguíneo 

renal y la filtración (Daniels & Nutbeam, 2010). 

Tracto gastrointestinal: el proceso inflamatorio vigente en la sepsis 

produce una alteración en la barrera intestinal, lo que permite un paso libre de 

toxinas y bacterias hacia la circulación; lo que aumenta el proceso séptico 

(Hassoun, y otros, 2001). 

Hígado: en condiciones fisiológicas el hígado debería ser capaz de 

captar y eliminar bacterias y desechos bacterianos provenientes de la 

circulación portal, sin embargo, debido a la alteración de la barrera intestinal el 

hígado es incapaz de desechar la gran cantidad de productos bacterianos y 

endotoxinas translocadas, los cuales son llevados a la circulación sistémica 

(Remi, 2016).  

2.2.6 Manifestaciones Clínicas 

    

El cuadro clínico de la sepsis es muy diverso, ya que no hay ningún signo 

o síntoma patognomónico de esta patología; por lo tanto, la sintomatología 

dependerá del estado de salud previo del paciente, foco infeccioso, 

microrganismo patógeno, tiempo transcurrido sin intervención médica y patrón 

de disfunción orgánica. Aunque ciertos signos puedan pasar desapercibidos, 
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hay algunos de vital importancia tanto para el diagnóstico como para advertir 

riesgo. En la Tabla 6 se enumeran dichos signos. 

Tabla 6 Manifestaciones Clínicas Sepsis 

 Variable Rango 

Variables Generales 

Fiebre 
Temperatura central 

>38.3°C 
Hipotermia Temperatura central <36°C 

Frecuencia cardiaca 
elevada 

>90 lpm o >2 desviaciones 
estándar sobre el límite 

normal para la edad 
Frecuencia respiratoria 

elevada 
>20 rpm 

Alteración de la conciencia  
Edema sustancial o 

balance hídrico positivo  
>20ml/kg del peso en 24 

horas  

Hiperglicemia 
Glucosa plasmática >120 

mg/dL sin diabetes 

Variables Inflamatorias 

Leucocitosis > 12000 /mm3 
Leucopenia <4000 /mm3 

Formas inmaduras >10%  

Proteína C Reactiva 
>2 desviaciones estándar 

sobre el límite para la edad 

Procalcitonina 
>2 desviaciones estándar 

sobre el límite para la edad 

Variables hemodinámicas 

Hipotensión arterial 
PAS <90 mmHg; PAM >70 

mmHg o disminución en 
PAS >40 mmHg  

Saturación venosa mixta 
de oxígeno 

>70% 

Aumento Índice cardíaco 
>3.5 litros/min/metro 

cuadrado de superficie 
corporal 

Variables de disfunción 
orgánica 

Hipoxemia arterial 

Relación entre presión 
parcial de oxígeno y la 

fracción de oxígeno 
inspirado <300 

Oliguria aguda 
Gasto urinario <0.5ml/kg/h 
o 45ml/h por al menos 2 

horas 
Aumento de creatinina >0.5 mg/dL  

Alteración de la 
coagulación  

International Normalized 
Ratio (INR) >1.5 o tiempo 

de protrombina parcial 
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activado (TTPa) >60 
segundos 

Íleo paralítico 
Ausencia de ruidos 

hidroaéreos 
Trombocitopenia <100000 /mm3 

Hiperbilirrubinemia Bilirrubina total >4 mg/dL 

Variables de perfusión 
tisular 

Hiperlactemia Lactato >1 mmol/litro 
Disminución del llenado 

capilar o cianosis 
 

Modificado de: (Angus & Van der Poll, 2013) 

Las manifestaciones clínicas que se presentan en pacientes con 

disfunción multiorgánica suelen afectar principalmente a los sistemas 

respiratorio y cardiovascular. A nivel respiratorio se presenta como hipoxemia e 

infiltrados pulmonares difusos en ausencia de fallo cardiaco, también conocido 

como síndrome de distrés respiratorio agudo. Por otro lado, el sistema 

cardiovascular se expresa a través de hipotensión persistente, aumento de 

lactato sérico y disfunción miocárdica. En adición, se ven afectados otros 

órganos como riñón (daño renal agudo), cerebro (alteración del estado de 

conciencia o polineuropatía), intestino (íleo paralítico), disfunción adrenal, 

síndrome del enfermo eutiroideo (disminución sérica de hormonas tiroideas, en 

ausencia de daño tiroideo), trombocitopenia, disminución de aminotransferasas, 

entre otros (Levy, y otros, 2003).   

2.2.7 Diagnóstico  

 

Dentro de la fisiopatología se habló de diversas moléculas o sustancias 

que favorecen el proceso inflamatorio que caracteriza al paciente séptico; en la 

actualidad estas se utilizan como marcadores diagnósticos en conjunto con 



31 
 

escalas, signos y síntomas, historia clínica, cultivos. Sin embargo, hasta la 

presente no existe un “gold estándar”, debido a: disponibilidad de las pruebas 

séricas, variabilidad poblacional o de sensibilidad-especificidad de las escalas. 

Debido a que la finalidad del presente trabajo de investigación es la 

comparación de escalas diagnósticas, no se profundizará en los marcadores 

bioquímicos que caracterizan a la sepsis que son: procalcitonina, interleucinas, 

óxido nítrico, marcadores de la coagulación, proteína C, dímero D, marcadores 

del complemento, lactato, troponinas, entre otros.  

2.2.8 quick Sequential Organ Failure Assestment (qSOFA) 

 

El score qSOFA nace a partir de un predecesor más complejo conocido 

como SOFA score. Dicha escala fue introducida en el año 1994 en un consenso 

realizado por la ESICM con la finalidad de medir objetiva y cuantitativamente el 

grado de disfunción orgánica en pacientes sépticos en cuidados intensivos, 

desde entonces se lo ha utilizado para predecir mortalidad en pacientes críticos 

con daño orgánico, con patología de base no necesariamente séptica. SOFA 

consta de seis componentes que incluyen parámetros clínicos, como de 

laboratorio (Vincent , y otros, 1996), que incluyen:  

• Sistema neurológico: escala de coma de Glasgow (ECG)  

• Sistema renal: gasto urinario y creatinina sérica. 
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• Sistema respiratorio: relación presión arterial de oxígeno y fracción 

de oxígeno inspirado. 

• Sistema hepático: niveles de bilirrubina. 

• Sistema cardiovascular: cantidad de vasoactivos necesarios para 

evitar hipotensión. 

• Sistema de coagulación: niveles plaquetarios.  

En el Anexo 4 se detalla todos los parámetros de la escala SOFA. Por lo 

tanto, según (Vincent, y otros, 1998) el puntaje obtenido será correlacionado 

con un riesgo de mortalidad de la siguiente forma: 

Tabla 7: Relación entre puntaje-mortalidad SOFA 

Puntaje SOFA 
Porcentaje 

Mortalidad 

0-6 <10% 

7-9 15-20% 

10-12 40-50% 

13-14 50-60% 

15 >80% 

15-24 >90% 

Modificado de: (Vincent, y otros, 1998) 
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En los últimos años se ha descubierto que el manejo inicial rápido de 

pacientes sépticos es de vital importancia para su posterior pronóstico, por lo 

que en el Consenso sepsis 3 que se llevó a cabo en el año 2016 (Singer, y 

otros, 2016), se creó una escala simplificada, de fácil utilización que puede ser 

aplicada en el área de emergencia y que no requiere de parámetros de 

laboratorio; conocida como qSOFA, para identificar pacientes que tienen un 

riesgo potencial de morir por sepsis. Esta mide tres signos clínicos 

característicos que son: 

• Presión arterial sistólica <100 mmHg. 

• Alteración del estado de conciencia ECG < 15puntos. 

• Frecuencia respiratoria >22 rpm. 

Para que la escala sea considerada positiva se requieren 2 o más 

parámetros. Dicho puntaje se correlaciona con la mortalidad que puede tener un 

paciente séptico, ya que se habla de una mortalidad del 24% con un puntaje 

igual o mayor a 2, por el contrario, un puntaje menor a 2 tendrá una mortalidad 

de 3% (Freund, y otros, 2017).  

Numerosos trabajos de investigación han descrito la sensibilidad y 

especificidad de qSOFA, obteniendo resultados variables que pueden deberse 

a diversos factores; a continuación, en la Tabla 8 se detallan algunos de ellos:  
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Tabla 8: Sensibilidad y Especificidad qSOFA 

Año Autor Lugar Sensibilidad Especificidad 

2016 
(Snyder, y 

otros, 2017) 
Chicago, EUA 54% 67% 

2017 
(González, y 
otros, 2017) 

Madrid, 
España 

28% 94% 

2017 
(Jouffroy, y 
otros, 2017) 

París, Francia 62% 16% 

2017 
(Hwang, y 

otros, 2017) 
Seúl, Corea 

Mortalidad a 
los 28 días: 

39%, en 
emergencia: 
68%, a las 3 
horas: 82% 

Mortalidad a 
los 28 días: 
77%%, en 

emergencia: 
52%, a las 3 
horas: 41% 

2017 
(Finklesztein, 
y otros, 2017) 

Nueva York, 
EUA 

90% 42% 

2017 

(Lembke, 
Parashar, & 
Simpson , 

2017) 

Toronto, 
Canadá 

48.8% 78.7% 

2017 

(Tusgul, 
Carron, 
Yersin, 

Calandra, & 
Dami, 2017) 

Lausana, 
Suiza 

36.3% - 

2017 
(Freund, y 

otros, 2017) 
París, Francia 70% 79% 

Fuente: Varios autores. 

Se ha comprobado que esta escala tiene gran validez en el servicio de 

emergencia; según Freund, y otros autores (2017) qSOFA es capaz de predecir 

de mejor manera la mortalidad de pacientes en el servicio de emergencia en 

comparación con otras escalas. Sin embargo, existen estudios contradictorios 

que aseguran que qSOFA tiene una menor capacidad de medir mortalidad en 

comparación con la escala SOFA y SIRS (Hwang, y otros, 2018); por lo tanto, 

diversas variables dependientes de cada grupo poblacional ejercen diferentes 
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efectos sobre los estudios realizados y se requieren más de estos para llegar a 

un consenso.  

 2.2.9 Escala del Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

(SIRS) 

 

En adición a lo mencionado en páginas anteriores, la escala SIRS fue 

descrita hace 25 años con el fin de identificar una respuesta clínica a la 

inflamación; sin embargo, se sigue cuestionando esta escala por diversas 

razones, por ejemplo: muchos pacientes que padece de enfermedades no 

infecciosas pueden reflejar criterios positivos (infarto agudo de miocardio, 

pancreatitis, procedimientos quirúrgicos, tromboembolia pulmonar, 

quemaduras) (Churpek M. , Zadravecz, Winslow, Howell, & Edelson, 2015). 

Con el pasar del tiempo se ha cuestionado la capacidad de SIRS para 

pronosticar mortalidad en comparación con otras escalas como SOFA, de igual 

manera hay argumentos que se enfocan en la baja especificidad de la escala. 

En la Tabla 9 se resumen algunos estudios al respecto: 

Tabla 9: Sensibilidad y especificidad SIRS 

Año Autor Lugar Sensibilidad Especificidad 

2014 
(Liao, y otros, 

2014) 
Denver, EUA 66% - 

2016 
(Churpek, y 
otros, 2017) 

Chicago, EUA 91% 13% 

2017 
(Finklesztein, 
y otros, 2017) 

Nueva York, 
EUA 

93% 12% 

2017 
(Freund, y 

otros, 2017) 
París, Francia 93% 27% 
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2017 
(González, y 
otros, 2017) 

Madrid, 
España 

65% 49% 

2017 

(Tusgul, 
Carron, 
Yersin, 

Calandra, & 
Dami, 2017) 

Lausana, 
Suiza 

68.8% - 

2017 

(Lembke, 
Parashar, & 
Simpson , 

2017) 

Toronto, 
Canadá 

84.1% 34.7% 

Fuente: Varios autores 

 2.2.10 Pronóstico 

  

 Los pacientes sépticos tienen un mayor riesgo de contraer una infección 

nosocomial durante su estancia Afirman van Vught, y otros autores (2016) que 

un 13.5% de los pacientes admitidos en UCI presentaron una infección 

adquirida en el hospital asociado a sepsis, secundaria a la posible 

inmunodepresión secundaria a sepsis; mientras que un 15.1% no fue 

relacionado con sepsis. Estas infecciones secundarias fueron por: catéter, 

neumonía e infecciones abdominales (26%, 25% y 16% respectivamente). 

También se vincula con mayor riesgo de readmisiones hospitalarias y 

nuevos cuadros de sepsis, las cuales ocurren generalmente seis meses 

después del alta, sin embargo, este riesgo permanece hasta por el lapso de dos 

años. De igual manera el riesgo de muerte se encuentra elevado en 

comparación con la población en general en un 20% (Nesseler, y otros, 2013). 

Las causas más comunes de reingresos hospitalarios no necesariamente son 

cuadros infecciosos, ya que estos incluyen: EPOC, ICC, infarto agudo de 
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miocardio y accidente cerebro vascular; dentro de las causas infecciosas 

destacan las del tracto urinario, neumonía y en particular infecciones por 

Clostridium difficile (Sun, y otros, 2016).  

El pronóstico del paciente depende también del foco infeccioso, como lo 

manifiesta Leligdowicz, y otros autores (2014) los casos de sepsis de foco 

urinario tienen una tasa de mortalidad sumamente baja (21.1%) en comparación 

con otros sitios de infección en la que puede llegar a ser de hasta un 77.9% en 

el caso de sepsis con isquemia intestinal.   
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Capítulo 3 

3. Materiales y Métodos 

3.1 Justificación 

 La presente investigación surge debido a las interrogantes que dejan los 

principales congresos que buscaban definir los términos relacionados con 

sepsis, es así como nos encontramos frente a dos escalas de gran utilidad 

pronóstica; una de ellas (SIRS) que tiene una alta sensibilidad, pero carece de 

una especificidad adecuada; por otro lado, tenemos una escala de fácil 

aplicación (qSOFA) y que, a diferencia de la anterior, posee una baja 

sensibilidad y alta especificidad. Por lo tanto, creemos que es necesario realizar 

un estudio que compare dichas herramientas médicas para valorar mortalidad 

en pacientes sépticos. 

En efecto, será útil la realización del presente trabajo investigativo para 

probar si alguna de estas escalas puede ser aplicables en el contexto 

hospitalario en nuestro país; adicionalmente debido a que los pacientes 

sépticos tienen una mortalidad relativamente alta de hasta un 27% en España y 

un 44% en Ecuador según cifras del INEC, intentaremos demostrar si alguna de 

estas escalas se relaciona de mejor manera con los pacientes fallecidos.    
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3.2 Problema de Investigación 

• ¿Qué escala predice de mejor manera el curso clínico de un paciente 

adulto con una enfermedad infecciosa que se encuentra en el área de 

emergencia? 

• ¿Existe alguna diferencia en la aplicación de estas escalas al arribo del 

paciente al área de emergencia? 

• ¿Cuál de las dos escalas se relaciona con predecir de mejor manera la 

mortalidad de un paciente en el área de emergencia?  

3.3 Objetivos 

 3.3.1 Objetivo general 

 Determinar cuál de las escalas SIRS o qSOFA predice de mejor manera 

la mortalidad intrahospitalaria en pacientes que ingresan por sepsis al servicio 

de emergencia del Hospital Enrique Garcés.  

 3.3.2 Objetivos específicos  

• Identificar pacientes con sepsis para aplicar las escalas SIRS y qSOFA.  

• Caracterizar a los pacientes con sepsis.  

• Valorar riesgo de mortalidad intrahospitalaria y en UCI mediante las dos 

escalas SIRS- qSOFA.  

• Comparar la predicción entre las dos escalas SIRS- qSOFA.  

• Analizar que escala se relaciona con ingreso a  

UCI.  
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• Definir la escala idónea como predictora de ingreso a unidad de cuidados 

intensivos en pacientes con patología séptica.  

• Determinar el origen del cuadro infeccioso y las comorbilidades que 

podrían estar relacionadas con el proceso séptico. 

3.4 Hipótesis 

En la valoración inicial de los pacientes en emergencia con cuadros 

infecciosos la escala de qSOFA permite predecir mejor el riesgo de muerte 

intrahospitalaria que el score de SIRS.  

3.5 Muestra 

 Tomando en cuenta datos oficiales de INEC del año 2015 la mortalidad 

de pacientes con patología séptica es del 44%, de un total de 1801. Se procede 

a racionalizar el número de la muestra requerido de la siguiente manera (Schulz 

& Grimes , 2005):  

𝑅 =
𝑃1

𝑃2
 

𝑁 =
𝑐𝑜𝑒𝑓𝑓 𝑥 [(𝑅 + 1) − 𝑃2 𝑥(𝑅2 + 1)]

𝑃2 𝑥 (1 − 𝑅) 2
 

En donde: 

• P1 → Tasa de eventos en el grupo. 

• P2 → Tasa de eventos en el grupo de control. 
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• R → Riesgo relativo. 

• coeff → Constante dado por alfa. 

• N → Número de muestra. 

Event rate (Grupo de control) = 15% 

Event rate (Mortalidad) = 45% 

Poder 95% 

α= 0.01  

Objetivo de reclutamiento= 150 pacientes.  

En base a estos datos y con la ayuda de una calculadora electrónica; se 

obtiene un resultado total de 150 pacientes a ser estudiados. 

Se adjunta en el Anexo 5, captura de pantalla de calculadora utilizada. 

 3.5.1 Criterios de inclusión 

Pacientes adultos con edad igual o superior a los 18 años, que hayan 

recibido atención en el área de observación, atención rápida o críticos de 

emergencia del Hospital General Enrique Garcés con diagnóstico presuntivo o 

definitivo de un proceso séptico en curso. 

3.5.2 Criterios de exclusión 

• Pacientes pediátricos y adolescentes valorados en dicha casa de salud 

con diagnóstico presuntivo o definitivo de proceso infeccioso. 
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• Pacientes en cuyas historias clínicas no conste algún parámetro 

necesario para la aplicación de las escalas.  

• Pacientes cuya condición no permita la correcta valoración de Escala de 

coma de Glasgow. 

3.6 Tipo de estudio 

 La presente investigación corresponde a un estudio cuantitativo, 

transversal, retrospectivo; obtenido de bases de datos disponibles en la historia 

clínica de pacientes valorados en el servicio de emergencia del Hospital 

General Enrique Garcés.  

3.7 Recolección de datos 

Se procedió a utilizar datos provenientes de historias clínicas u hojas 008 

de pacientes adultos con diagnóstico de proceso séptico o sospecha de este, 

atendidos en área de emergencia en el Hospital Enrique Garcés. 

3.8 Análisis de datos 

El análisis del presente estudio se realizó mediante la aplicación de dos 

programas informáticos; siendo el primero Microsoft Office Excel 2016, con la 

finalidad de recopilar los datos obtenidos en el trabajo de campo para 

posteriormente procesarlos con el segundo programa llamado Statistical 

Package for the Social Sciences Statistics 13(SPSS 13). 

Para presentar los datos de las variables numéricas continuas se 

expresarán medidas de resumen como media, desviación estándar, moda, 
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mediana, mínimo y máximo según si tenga distribución normal o no. Para las 

variables categóricas se expresarán en porcentajes o tasas. Para comparar las 

variables continuas se utilizará pruebas paramétricas o no paramétricas según 

tengan distribución normal o no, se considerará como significancia estadística 

una p menor a 0,05. 

Para comprar las variables categóricas se utilizará la prueba de chi 

cuadrado. Para establecer la relación y la probabilidad que tiene cada test en 

predecir la muerte se utilizará Odds ratio. 

3.9 Aspectos bioéticos 

Para la realización del presente estudio de investigación se contó con la 

autorización para el uso de las historias clínicas de cada paciente, por parte del 

Hospital General Enrique Garcés; debido a que nuestro estudio será de carácter 

retrospectivo no se aplicó consentimientos informados a los pacientes que 

formen parte de este.  

La identidad de los sujetos tomados en cuenta para este estudio quedará 

en absoluta confidencialidad.  
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Fuente Estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Capítulo 4 

4.1 Resultados 

 4.1.1 Descripción general  

 

Se incluyeron para el estudio a 160 pacientes que acudieron al área de 

emergencia del Hospital General Enrique Garcés y que cumplieron los criterios 

de inclusión y exclusión.  

El promedio de edad de la población fue 58,08 años ± 21,98. La mayoría 

fueron de sexo femenino 61,9% (n=99) con una edad promedio de 57,58 ± 

22,85, los varones tuvieron una edad promedio de 58,8+-20,6. 

4.1.2 Signos vitales y laboratorio 

 

En la Tabla 10 se muestran los estadísticos de los signos vitales y 

variable de laboratorio de 160 pacientes con sepsis incluidos en el estudio.  

Tabla 10 Estadísticos de signos vitales y valores de laboratorio al ingreso de 
160 pacientes con sepsis entre 2015 a 2017. 

 
Temperatura 

°C 

Frecuencia 
Cardíaca 

(lpm) 

Frecuencia 
Respiratoria 

(rpm) 

Contaje 
Leucocitos 

mm3 

Presión 
Sistólica 
mmHg 

Escala 
Glasgow 

Media 36,92 103,38 23,87 17266,19 106,48 14,16 
Moda 36,80 110 20 20700 110 15 

Desviación 
estándar 

1,026 24,64 6,51 10070,69 29,36 1,64 

Mínimo 31,0 56 16 1330 50 3 
Máximo 39,4 242 58 60330 215 15 
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

4.1.3 Foco infeccioso 

 

El foco infeccioso más frecuente fue el genitourinario 36,9% (n=59), 

seguido del digestivo 33,1% (n=53), tejidos blandos 11.9%(n=19), respiratorio 

(n=15) 9,38% y otros (n=14) 8,77%. Ver Gráfico 1. 

Gráfico 1 . Frecuencia de foco infeccioso en 160 pacientes con sepsis entre 
2015 a 2017. 
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4.1.4 Comorbilidades 

 

En 45.0%(n=72) no se reportan comorbilidades al momento de realizar la 

valoración; en el 26% (n=42) se reportan varias comorbilidades ver Gráfico 3. 

Con una sola comorbilidad: 7,5% (n=12) fueron diabéticos, 5.6% (n=9) 

hepatopatía alcohólica y 5.8%(n=9) hipertensión arterial, ver Gráfico 2. 

Gráfico 2. Frecuencia de comorbilidades en 160 pacientes atendidos por 
proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 
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DM: Diabetes mellitus, HTA: Hipertensión Arterial, IR: Insuficiencia Renal, IMDF: 

Inmunodeficiencia 

Fuente estadística: Datos del estudio                                                                                    

Elaborado por: Autores 

Gráfico 3. Combinación de comorbilidades más frecuentes en 160 pacientes 
con proceso infeccioso atendidos entre 2015 a 2017. 
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

4.1.5 Ingreso a UCI 

 

EL 48,8%(n=78) de los pacientes ingresaron a UCI. Proporcionalmente 

las mujeres ingresaron más a UCI que los varones, siendo esta diferencia no 

estadísticamente significativa p=0,4 ver Gráfico 4. 

Gráfico 4. Comparación del Ingreso a UCI según el género en 160 pacientes 
atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

El promedio de edad de los pacientes que ingresaron a UCI fue 

61.34±18,8 años, en la Tabla 11 se muestran las variables vitales y de 

laboratorio. 

Tabla 11 Signos vitales y valores de laboratorio de pacientes admitidos en UCI. 

 
Edad 
Años 

Temperatura 
°C 

Frecuencia 
Cardíaca 

(lpm) 

Frecuencia 
Respiratoria 

(rpm) 

Contaje 
Leucocitos 

mm3 

Presión 
Sistólica 
mmHg 

Media 61,29 36,896 101,00 25,56 16874,79 100,64 
Moda 74 36,8 110 20 20700 110 

Desviación 
estándar 

19,689 1,1879 21,107 7,847 10184,685 29,055 

Mínima 21 31,0 56 16 1330 50 
Máxima 93 39,4 157 58 60330 215 

 

 

 

4.1.6 Mortalidad 

 

El 31,9% (n=51) de los pacientes fallecieron, la mayoría fueron mujeres 

54,9% (n=28), sin encontrar una diferencia estadísticamente significativa con 

los varones p=0,2, ver Gráfico 5.  
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Gráfico 5. Comparación de la mortalidad según el género en 160 pacientes 
atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

 

La edad promedio de los fallecidos fue 70,3 +-18,47 años, en la Tabla 3 

se muestran las variables vitales y de laboratorio de los fallecidos.  
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Tabla 12 Signos vitales y valores de laboratorio de 51 pacientes fallecidos entre 
2015 a 2017. 

 Edad Años 
Temperatura 

°C 

Frecuencia 
Cardíaca 

(lpm) 

Frecuencia 
Respiratoria 

(rpm) 

Contaje 
Leucocitos 

mm3 

Presión 
Sistólica 
mmHg 

Media 70,35 36,510 101,41 24,59 14801,39 108,57 
Moda 74 68,8 110 20 20700 110 

Desviación 
estándar 

18,477 1,1453 23,821 6,347 9662,208 35,538 

Mínimo 18 31,0 56 16 1330 56 
Máximo 96 38,0 152 42 40300 215 

 

 

 

Al comparar la edad de los fallecidos según el género, se encontró que 

las mujeres que fallecieron tenían una edad significativamente mayor 

73.79±17.25 años, que las que sobrevivieron 51.18±21.68 años (p=0.01). En los 

hombres no se encontró una diferencia significativa entre los que fallecieron 

70.35± 18.47 años y los que sobrevivieron 52.33±21.18 años (p=0.42).  

4.1.7 Mortalidad e ingreso a UCI 

 

Al comparar el Ingreso a UCI y la mortalidad, no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas, los que ingresan a UCI 

proporcionalmente fallecen igual que los que no ingresaron p=0.48, ver Gráfico 

6.  
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Gráfico 6. Comparación de la mortalidad según el ingreso a UCI en 160 
pacientes atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

 

4.1.8 Scores SIRS qSOFA  

 

EL 46,3% (n=74) fue considerado qSOFA positivo, mientras que el 80% 

(n=128) de la población fue catalogada como SIRS positivo.  
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Fuente Estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Cuando se comparó la presencia de SIRS según el género, se encontró 

una diferencia estadísticamente significativa, proporcionalmente los hombres 

presenta mayor SIRS que las mujeres p=0,003 (x2,gl1.8,58), ver Gráfico 7.  

Gráfico 7. Comparación según el género de la presencia de SIRS en 160 
pacientes atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

Al comparar según el género, el qSOFA, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas p: 0.9, ver Gráfico 8.  
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Gráfico 8. Comparación según el género de la presencia de qSOFA positivo en 
160 pacientes atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

4.1.9 SIRS e ingreso a UCI 

 

Cuando se comparó según la presencia de SIRS el ingreso a UCI, no se 

encontró diferencias significativas p=0,87. Proporcionalmente los que presentan 

o no SIRS pueden o no ingresar a la UCI, ver Gráfico 9.  
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Gráfico 9. Comparación según la presencia de SIRS y el ingreso a UCI en 160 
pacientes atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

4.1.10 qSOFA e ingreso a UCI 

 

Cuando se comparó la presencia de qSOFA positivo y el ingreso a la UCI 

no se encontró una diferencia estadísticamente significativa. Cuando el qSOFA 

es positivo, proporcionalmente los pacientes ingresan de la misma forma como 

si fuese negativo p=0.06, ver Gráfico 10.  
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

Gráfico 10. Comparación según la presencia de qSOFA positivo y el ingreso a 
UCI en 160 pacientes atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

 

4.1.11 SIRS y mortalidad 

 

Cuando se comparó según la presencia de SIRS la muerte 

intrahospitalaria, no se encontró diferencias significativas p=0.93. 

Proporcionalmente los que presentan o no SIRS pueden o no fallecer en el 

hospital, ver Gráfico 11. 
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

 

Gráfico 11. Comparación de la mortalidad según la presencia de SIRS en 160 
pacientes atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 

 

 

 

 

 

4.1.12 qSOFA y mortalidad 

 

Cuando se comparó la presencia de criterios de qSOFA y muerte, se 

encontró una diferencia estadísticamente significativa. Cuando el qSOFA en 
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

negativo proporcionalmente los pacientes fallecen menos que cuando el qSOFA 

es positivo y fallecen p=0,029. 

Los pacientes con un qSOFA negativo tienen un 2.1 veces más 

probabilidades de sobrevivir que aquellos con un qSOFA positivo. OR. 2.1 (1.07 

– 4,15), ver Gráfico 12.  

Gráfico 12. Comparación de la mortalidad según el qSOFA en 160 pacientes 
atendidos por proceso infeccioso entre 2015 a 2017. 
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Fuente estadística: Datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

4.1.13 Foco Infeccioso e ingreso a UCI 

 

Cuando se comparó el tipo de foco infeccioso y el ingreso a UCI, no se 

encontró una diferencia estadísticamente significativa, ver Gráfico 13.  

Gráfico 13. Comparación del foco infeccioso y el ingreso a UCI en 160 
pacientes admitidos entre 2015 a 2017. 
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Fuente estadística: datos del estudio   

Elaborado por: Autores 

4.1.14 Foco infeccioso y muerte  

 

Al comparar el foco infeccioso con la sobrevida, no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas, el tipo de infección no mostró estar 

en relación con la mortalidad, ver Gráfico 14. Tampoco se encontró diferencias 

al segmentar según el género.  

Gráfico 14. Comparación del foco infeccioso y mortalidad en 160 pacientes 
admitidos entre 2015 a 2017. 
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Capítulo 5 

5.1 Discusión 

En el presente estudio se utilizó un tamaño muestral de 160 pacientes 

con diagnóstico definitivo o presuntivo de sepsis en el área de emergencia del 

hospital Enrique Garcés; en los cuales se tomó datos de los signos vitales y de 

laboratorio para poder aplicar las escalas qSOFA y SIRS y de esta manera 

determinar cuál de las dos pronosticará de mejor manera la mortalidad de los 

pacientes.  

El promedio de edad de los pacientes con sepsis en este estudio fue de 

58,08 años, la mayoría fueron de sexo femenino (61,9%). Sakr, y colaboradores 

(2013) mencionan en su estudio realizado con 3,902 pacientes en Italia que el 

promedio de edad de los pacientes era de 65 años, la mayoría de los pacientes 

sépticos pertenecían al sexo masculino (63.5%). Un estudio realizado en EUA 

en un período de 22 años muestra que el porcentaje promedio de pacientes fue 

con un ligero predominio del sexo femenino (51.9%), con un promedio de edad 

de 61,5 años; como dato adicional los hombres tienen mayor probabilidad de 

padecer sepsis con un riesgo relativo anual de 1,28 (1,24 a 1,32) (Martin, 

Mannino, Eaton, & Moss, 2000). En un estudio latinoamericano, la edad 

promedio fue de 54 años y la mayoría de pacientes fueron mujeres (53%) 

(Escobar & Villegas, 2011).    
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Si bien varios estudios coinciden que existe una mayor cantidad de 

pacientes de sexo femenino, en el presente estudio se tiene un porcentaje 

superior, lo cual se debe probablemente a que la población atendida en el 

Hospital Enrique Garcés es mayoritariamente femenina, según datos 

institucionales, los mismos demuestran que entre los años 2015 a 2017 se 

atendió un total de 29.936 mujeres (70.78%) versus 12.434 hombres (29.31%) 

(base de datos recopilada del departamento de estadística del Hospital General 

Enrique Garcés). En cuanto a la edad nuestro estudio concuerda con el estudio 

latinoamericano a diferencia de los países desarrollados donde la esperanza de 

vida es mayor y las comorbilidades se presentan a mayor edad; así también la 

edad avanzada es un factor de riesgo independiente para sepsis debido a que 

se asocia con comorbilidades, alteraciones inmunitarias, procesos invasivos, 

entre otros. 

Vincent, et al. (2009) en su estudio realizado en diversos países 

alrededor del mundo con una muestra total de 7087 individuos, encontraron que 

el foco pulmonar era el sitio de infección más común (64%), seguido por el 

abdominal (20%), hematológico (15%) y genitourinario (14%); en el mismo 

estudio, la información correspondiente a Latinoamérica muestra resultados 

similares, a diferencia del foco genitourinario que es más frecuente en 

comparación con el foco hematológico.  
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En un artículo que fue realizado en EUA con una muestra mayor (12 

millones) el porcentaje de pacientes con sepsis de foco pulmonar fue de 33%, 

genitourinario 23%, gastrointestinal 7%, tejidos blandos 5% (Esper, y otros, 

2006). El trabajo EPISEPSIS realizado en Colombia halló que un 28,6% de 

casos eran sepsis de foco genitourinario, 22,8% de foco respiratorio y 21,8 de 

tejidos blandos (Rodríguez, y otros, 2011).  

Como se puede ver en todos los estudios, los focos más frecuentes son 

genitourinario, abdominal, pulmonar y tejidos blandos, en nuestro estudio los 

resultados son similares, siendo el foco urinario el más frecuente seguido de 

digestivo, tejidos blandos y pulmonar. Aunque en general en diversos estudios, 

al igual que el nuestro, los cuatro principales focos son los mismos, notamos 

una diferencia en cuanto al genitourinario que ocupa el primer lugar en nuestra 

investigación; debido a que la mayoría de pacientes pertenecen al género 

femenino que como ya es conocido tienen un mayor riesgo de padecer 

infecciones de vías urinarias, así mismo, alrededor de un cuarto de pacientes 

atendidos en el hospital Enrique Garcés padecen alguna patología de 

resolución quirúrgica, lo que justifica a gran cantidad de pacientes sépticos de 

foco abdominal (base de datos recopilada del departamento de estadística del 

Hospital General Enrique Garcés). 

Respecto a comorbilidades la mitad no padecía de comorbilidades; un 

cuarto padecía más de una comorbilidad; dentro de las cuales la más frecuente 
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fue hipertensión arterial + diabetes reportada por 4 de cada 10 pacientes, 

seguido por hipertensión arterial + hipotiroidismo. De los pacientes con una 

comorbilidad, la diabetes mellitus fue la más frecuente, seguido por alcoholismo 

e hipertensión arterial.  

En comparación, Ayala, Domínguez, & Vasallo, (2013) encontraron que 

el 31,4% de pacientes no presentó comorbilidades y que un porcentaje similar 

presentó más de una comorbilidad; siendo las más frecuentes: hipertensión 

arterial (37,7%), cáncer (23,9%) y diabetes mellitus (18,1%). En otro estudio 

realizado en EUA las comorbilidades más prevalentes eran hipertensión arterial 

(18,1%), enfermedad pulmonar crónica (8,14%) y diabetes mellitus (7,7%) 

(Walkey, Lagu, & Lindenauer, 2015). En Colombia, las comorbilidades más 

frecuentes fueron enfermedad pulmonar obstructiva crónica (21%), diabetes 

(11%) e insuficiencia renal crónica (5%) (Zapata, y otros, 2001). En conclusión, 

las comorbilidades en pacientes sépticos están presentes debido principalmente 

a la edad avanzada y a la distribución epidemiológica de las comorbilidades.  

De los resultados obtenidos en el presente trabajo 8 de cada 10 de los 

pacientes valorados en emergencia presentaban dos o más criterios positivos 

de la escala SIRS. Como se demostró en los resultados, la moda en los 

leucocitos fue de 20.700mm3, y la frecuencia cardiaca 110lpm. Por otro lado, 

Churpek, et al. (2015) encontraron que un 47% de pacientes presentaron SIRS 

positivo durante su evaluación inicial en emergencia de EUA. En un trabajo 
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realizado en Suecia obtuvieron resultados distintos con un total de 72,3% de 

individuos con criterios de SIRS positivos (Gille-Jhonson, Hansson, & Gardlund, 

2013). Se entiende que, al ser pacientes sépticos, están atravesando un 

proceso infeccioso que cursa frecuentemente con variaciones en el contaje de 

leucocitos y frecuencia cardíaca lo que condiciona SIRS positivo. Además, 

podríamos considerar que se debe a que los pacientes acudían en un estado 

séptico más avanzado que en otras latitudes. 

Entre los años 2015 a 2017 la mitad de pacientes sépticos del Hospital 

Enrique Garcés fueron transferidos a UCI. Dicho valor puede llegar a ser muy 

variable alrededor del mundo, desde un 8,8% reportado en Bélgica 

(Winchmann, Inthorn, Andress, & Schildberg, 2000); en Colombia un 22.9% 

(Rodríguez, y otros, 2011), hasta un 38% en un estudio realizado en Corea 

(Yoo, y otros, 2015). Este hallazgo podría estar en relación con la gravedad de 

los pacientes de nuestro estudio y a los criterios utilizados en cada centro para 

los ingresos a UCI. 

De los pacientes ingresados a UCI, con escala SIRS positivo (89,7%), así 

mismo, cuando tenían qSOFA positivo fue de 85,9% (Nakayama, Izawa , Mouri, 

Kitamura, & Shiotsuka, 2018); Goulden, y otros autores, (2018) encuentran un 

porcentaje similar para SIRS 85%, mientras qSOFA es de tan solo 36%. 

Similares resultados fueron obtenidos en nuestro estudio en el que destaca 
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SIRS con un 79% sobre qSOFA con un 53% de un total de 78 pacientes 

admitidos en UCI.   

Aunque apartemente SIRS tiene una mayor capacidad para identificar 

pacientes que potencialmente requerirán un manejo por UCI, este valor no es 

estadísticamente significativo para demostrar este hecho. Estos porcentajes se 

deben a que la mayoría de pacientes ingresados en UCI tienen leucocitosis y 

taquicardia lo que conlleva un SIRS positivo, mientras que los parámetros 

necesarios para qSOFA positivo no se cumplen frecuentemente.    

El porcentaje de mortalidad de los pacientes sépticos puede llegar a ser 

muy variable y dependiente de un sin número de factores, es así que alrededor 

de un tercio de estos pacientes fallecerán; como describen Stevenson, 

Rubenstein, Radin, Wiener, & Walkey, (2014) en su metaanálisis la mortalidad 

reportada fue de 33,2%. En el estudio EPISEPSIS Colombia, se reportó una 

mortalidad que oscila entre el 21,9% y 45,6% (Rodríguez, y otros, 2011); como 

se mencionó en párrafos anteriores la mortalidad reportada según datos del 

INEC del año 2015 es de 44%, nuestras cifras son similares a las obtenidas por 

diversos estudios alrededor del mundo con un 31,9%.  

En conclusión, las cifras obtenidas se asemejan a las de otros 

investigadores, lo cual se debe a que independientemente de la geografía la 

sepsis es una patología que tiene múltiples alteraciones fisiopatológicas y que 

afecta a varios órganos a la vez lo que se relacionan con alta mortalidad. 
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El porcentaje de pacientes sépticos identificados a través del score 

qSOFA en general es relativamente baja, si lo comparamos con el porcentaje 

de pacientes positivos con score SIRS; Freund, y otros autores, (2017) 

mencionan que un 25% de pacientes admitidos en emergencia tendrán 2 o más 

criterios qSOFA; otro estudio menciona que un 58.3% de pacientes tendrán la 

escala positiva; finalmente en nuestro trabajo el 46.3% presentó parámetros 

positivos de qSOFA. En conclusión, varios estudios demuestran que este score 

no tiene la capacidad de identificar pacientes sépticos, ya que fue creado para 

pronosticar y valorar mortalidad.     

Acorde a nuestros resultados un cuarto de los pacientes que cumple los 

criterios de SIRS, fallecerán; así mismo, Salvo, y otros autores, (1995) 

mencionan que un 25,6% de pacientes SIRS positivo tendrán un desenlace 

fatal; adicionalmente, Raith, y otros autores, (2017) manifiestan que este 

desenlace es del 19,9%. En conclusión, dicha escala tiene una pobre capacidad 

para predecir mortalidad en pacientes sépticos porque su finalidad es tamizar 

pacientes con procesos patológicos generalizados, más no, evaluar su 

pronóstico.  

Dentro de los resultados obtenidos en el presente estudio se evidenció 

que los pacientes con un qSOFA negativo tienen 2.1 veces más probabilidad de 

sobrevivir que los que tiene un qSOFA positivo, OR. 2.1 (1.07 – 4,15), con un 

total de 40,63% de pacientes vivos con qSOFA negativos vs 27,5% de 
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pacientes vivos con qSOFA positivo; los pacientes fallecidos con qSOFA 

positivos conforman el 18,75%.  

Por otro lado, en un estudio realizado en España se dice que un 24% de 

pacientes fallecidos tenían más de dos criterios positivos de qSOFA y solo un 

3% de ellos menos de dos criterios (Andaluz & Ferrer, 2017). De igual manera, 

existen hallazgos contradictorios como el de Umemura , y otros autores, (2017) 

en el que los pacientes con qSOFA positivo tienen un OR 2.5 (1.2-5.2) para 

mortalidad por sepsis, así también un estudio realizado en área de emergencia 

menciona que un 37,8% de pacientes con criterios qSOFA positivos murieron 

(Cantante, Ng, Thode, Spiegel, & Weingart, 2017). El presente resultado puede 

deberse a varios factores, uno de ellos puede ser a causa de que no existió una 

reevaluación posterior al ingreso que confirme o descarte el resultado inicial, ya 

que esta pudo haber sido influenciada por medicamentos, rápida valoración, 

entre otros. Además, no existe la capacidad adecuada para encontrar 

diferencias porque las distribuciones de infectados ingresados a UCI y de 

fallecidos es muy similar, y la muestra pudo no ser la adecuada para valorar 

mejor los resultados.   
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Capítulo 6 

6.1 Conclusiones y recomendaciones 

 6.1.1 Conclusiones  

• En el presente estudio la escala qSOFA no fue la adecuada para 

determinar un desenlace fatal de pacientes sépticos, sin embargo, de 

manera incidental se encontró que pacientes con qSOFA negativo 

tienen una mayor probabilidad de sobrevivir.  

• La escala SIRS demostró una mayor capacidad para identificar a los 

pacientes con sepsis, pero fue incapaz de predecir la mortalidad de 

estos.  

• Tanto la escala SIRS como qSOFA fueron incapaces de predecir una 

futura admisión a la unidad de cuidados intensivos. 

• En el Hospital Enrique Garcés, debido a la gran cantidad de pacientes 

del sexo femenino, el foco infeccioso más frecuente fue el 

genitourinario. 

• Los individuos con sepsis de foco abdominal fueron los que 

ingresaron con más frecuencia a UCI, y los que tuvieron una mayor 

probabilidad de fallecer.  

• Las comorbilidades que con más frecuencia se presentaron en el 

estudio fueron diabetes, hipertensión, hepatopatía-alcoholismo, 

similares a las que padece la población de acuerdo a su grupo etario. 
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6.1.2 Limitaciones 

 

Dentro de las principales limitantes que se presentaron en la realización 

del presente estudio se detallan los siguientes:  

• Al ser un estudio retrospectivo, todos nuestros datos recopilados 

fueron extraídos de historias clínicas cuyos signos vitales fueron 

tomados por terceras personas, por lo que, muchos datos no pudieron 

ser corroborados por los investigadores.  

• Al momento de recolectar la información de historias clínicas de 

pacientes sépticos, existieron algunas de estas que no se encontraron 

disponibles en ese momento por varios factores.   

• Al tener un archivo exclusivo en el Hospital Enrique Garcés para 

pacientes con VIH, los mismos no fueron incluidos en este estudio. 

• Al ser qSOFA implementado recientemente en el congreso sepsis 3, 

no existen estudios que lo respalden especialmente en países 

latinoamericanos, razón por la cual no se contó con estudios 

adecuados de esta región para compararlos con la nuestra.  

• Debido a la baja incidencia de esta patología y siendo un hospital 

general de segundo nivel, la muestra obtenida quizá no fue la óptima, 

aunque esta fue recopilada en un período de tres años. 
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 6.1.3 Recomendaciones 

• Se recomienda realizar más estudios al respecto tanto en nuestro 

país como en América Latina y con una muestra significativamente 

superior.  

• Se deberían efectuar estudios de carácter prospectivo, con el fin de 

evitar sesgos al momento de la toma de signos vitales en el área de 

emergencia y valorar el pronóstico en tiempo real.  

• Se sugiere la utilización de escalas SIRS, qSOFA, entre otras, en el 

área de emergencia debido a que es de vital importancia la rápida 

identificación de pacientes sépticos. 

• Se debería re-valorar a los pacientes en horas posteriores al ingreso 

con escala qSOFA. 

• Se recomienda que los estudios posteriores se realicen en un hospital 

de tercer nivel.     
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Anexos 

 

Anexo 1: Relación entre Infección, Sepsis y SIRS 

 

Fuente: (Bone , y otros, 1992) 
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Anexo 2: Nueva definición sepsis. 

 

 

 

 

 

 

Elaborado por: autores 

 

SEPSIS

Vida en 
riesgo

Disfunción 
orgánica

Respuesta 
disregulada

Infección 
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Anexo 3: Sistema de Complemento. 

 

 

Fuente: (Rojas, y otros, 2015) 
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Anexo 4 SOFA score 

 

Fuente: (Singer, y otros, 2016) 

Anexo 5 Cálculo tamaño muestral 
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