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RESUMEN

La sepsis es una disfuncion organica potencialmente mortal causada por una
respuesta desregulada del huésped a una infeccién confirmada o sospechada,
la prevalencia en México es de aproximadamente 12.9% con una mortalidad del
16.93%. La clave del tratamiento se basa en la administracion inmediata y

adecuada de antibidticos para lograr reduccion de la mortalidad.

La sepsis afecta a mas de 30 millones de personas al afio a nivel mundial con

tasas de mortalidad del 28 al 41%.

Es crucial identificar los agentes causales especificos en la poblacion ingresada
al servicio de urgencias para mejorar el manejo, resistencias antimicrobianas y
optimizar los recursos. Se realizo un estudio observacional ambiespectiva en
pacientes de 15 a 80 afios de edad, se analizaron 70 pacientes con diagnostico
de sepsis dando como primer lugar el foco de origen urinario seguido de sepsis
de tejidos blandos y respecto al primero lugar de origen de la sepsis siendo el
origen urinario el mas comun lo cual coincide con la literatura revisada
previamente y lo que indica de manera adecuada iniciar tratamiento con amplio
espectro como por ejemplo carbapenémicos ya que cuentan con adecuada
sensibilidad, basado en el estado clinico del paciente, asumiendo la falla
organica y la necesidad de uso de vasopresores, lo cual cambiaria en un
contexto de paciente sin datos de sepsis Unicamente con datos de infeccion no

complicada.
ABSTRACT

Sepsis is a potentially fatal organ dysfunction caused by a dysregulated host
response to a confirmed or suspected infection. The prevalence of sepsis in
Mexico is approximately 12.9% with a mortality of 16.93%. The key to treatment
is based on the immediate and adequate administration of antibiotics to achieve

mortality reduction.

Sepsis affects more than 30 million people per year worldwide with mortality rates
of 28 to 41%.



It is crucial to identify the specific causative agents in the population admitted to
the emergency department to improve management, antimicrobial resistance and
optimize resources. An observational study was carried out in patients from 15 to
80 years of age, 70 patients with diagnosis of sepsis were analyzed, giving as
first place the urinary origin focus followed by soft tissue sepsis and regarding the
first place of origin of sepsis being the urinary origin the most common, which
coincides with the previously reviewed literature and which adequately indicates
to initiate treatment with broad spectrum such as carbapenemics since they have
adequate sensitivity, based on the clinical status of the patient, assuming organ
failure and the need for vasopressors, which would change in the context of a

patient without sepsis data only with data of uncomplicated infection.
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1. INTRODUCCION

Sepsis se define como una falla organica potencialmente mortal causada por la
respuesta desproporcionada del cuerpo a la infeccién (1), y es se considera de suma
relevancia epidemioldgica y economica para las instituciones de salud ya que es
una de las principales causas de atencion hospitalaria a nivel mundial (2), a pesar
que la tasa de mortalidad en los ultimos afios ha ido a la baja, principalmente en
paises desarrollados, en México se realizd un estudio multicéntrico transversal
observacional en el cual se analiz6 la prevalencia de sepsis, dando como resultados

en un 12.9% a nivel nacional y con una mortalidad de 16.93%(3).

Una de las piedras angulares en el tratamiento de la sepsis es el uso de
antibioticoterapia empirica de forma inmediata, ya que se ha demostrado que el
retraso en la administracion de este se relaciona directamente con el aumento en el
porcentaje de morbi-mortalidad (4), asi como la eleccion inadecuada de tratamiento

antibiotico ha demostrado aumento en la mortalidad (5).

Teniendo en cuenta la informacion anteriormente mencionada, es de suma
importancia para cada unidad hospitalaria conocer cual es el agente etiol6gico mas
comun al que nos enfrentamos en los pacientes con sepsis, para asi poder
establecer de manera correcta y temprana el régimen de antibiético ideal, basados
en la epidemiologia de la poblacion que es atendida en el Hospital General Dr.
Salvador Zubiran Anchondo.

2. MARCO TEORICO
2.1.Antecedentes histoéricos

A lo largo de los afios, la definicion de sepsis ha ido cambiando y mejorando para
adaptarla a los avances en la descripcion de la fisiopatologia y con ello nuestro
entendimiento calidad en el tratamiento ofrecido, sin embargo no deja de tener un
contexto historico gigantesco; la palabra sepsis se deriva de un vocablo de origen
griego, el cual se traduce como descomposicioén y su primer uso documentado fue

hace unos 2700 afios en los poemas de Homero, en siglos posteriores fue utilizada



en las obras de Hipdcrates y Galeno; En los 1800, se habl6é por primera vez de
“teoria de los gérmenes”, en la cual se reconoce la sepsis como origen a partir de
microorganismos. Por vez primera la definicion de sepsis fue en 1914 por Hugo
Schottmiller el cual describid: “la sepsis esta presente si se ha desarrollado un foco
a partir del cual bacterias patdgenas, ya sea de forma constante o perioddica, invaden
el torrente sanguineo, de tal manera que causa sintomas subjetivos y objetivos” (6).
Desde inicios del siglo XX, mdltiples estudios experimentales en su mayoria
evidenciaron a la respuesta inmune como principal origen de la fisiopatologia.
Debido a que se enfrenta a una patologia muy heterogénea, se presentan

dificultades para el estudio y principalmente el tratamiento.

En 1991 Roger Bone et al. sentaron las bases para la primera definicion
consensuada de sepsis. Con el paso de los afios se han tenido avances
significativos en el entendimiento de la fisiopatologia de la sepsis, esto debido que
con las tecnologias modernas tenemos una mejor comprension de la biologia
celular, bioquimica, inmunologia y la histologia, asi como el entendimiento de la

fisiologia y su alteracion en los estados de enfermedad.
2.2.Definicion

La sepsis es una afeccion grave que ocurre cuando el organismo responde de
manera descontrolada a una infeccion, provocando disfuncion en diversos 6rganos.
Se trata de una emergencia médica, ya que la respuesta inmunitaria exagerada

puede generar fallo organico severo y, en casos extremos, resultar fatal. (7,8).

Las herramientas para detectar la sepsis estan disefiadas para facilitar su
identificacion temprana y pueden basarse en métodos manuales o en sistemas
automatizados mediante el uso de la historia clinica. La precision diagnostica de
estas herramientas varia considerablemente, y aunque muchas presentan valores
predictivos limitados, algunas han demostrado mejorar los procesos de atencion. se
emplean diversas variables y herramientas clinicas, como los criterios del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), la evaluacién de signos vitales e indicios
de infeccion, asi como escalas especificas como la puntuacion de insuficiencia

organica secuencial rapida (QSOFA) y la evaluacién de insuficiencia organica



secuencial (SOFA). (Tabla 1) También se utilizan la puntuacién nacional de alerta
temprana (NEWS) y su version modificada (MEWS). (9). Un metaanalisis que
incluyd a 42.623 pacientes en siete estudios evaluo la capacidad de prediccion de
la sepsis adquirida en el hospital, encontrando un &area bajo la curva de operacién
de recepcion (SAU-ROC) de 0,89 (IC del 95%: 0,86-0,92) y una sensibilidad del
81% (IC del 95%).

Tabla 1. Escala de Sepsis Related Organ Failure Assessment (SOFA)

Escala SOFA (Sepsis related Organ Failure Assessment)

CRITERIOS 0 1 2 3

SNC 65
Escala de Glasgow
Renal
Creatinina (mg/dl) <1,2 1,2-1,9 234 e e
Diuresis (ml/dia) E =
Hepatico }
Bilirrubina (mg/dl) <1,2 1.2-1,9 2-59 6-11,9 >12
Coagulacion < & = <
Plaquetas 10¥/mm? =150 =150 =100 =50 <20
Respiratorio - 2 o <200y soporte <100y soporte
PaO,/Fi0, (mmHg) =400 =R00 =200 ventilatorio ventilatorio
Cardiovascular : : g soaz
Dopaminaa<5 Dopamina 5-15 Dopamina=15
TAM (mmHg) . ; . . :
Drogas vasoactivas =70 <70 o dobu_tamlna.a Noradrgnahna o] Noradre_nallna 0
2 cualquier dosis adrenalina=0,1 adrenalina>0,1
(ug/kg/min)

SNC: sistema nervioso central; Pa0.: presion arterial de oxigeno; Fi0,: fraccion de oxigeno inspirado; TAM: tensidn
arterial media.

El gSOFA utiliza 3 variables para predecir la muerte y la estadia prolongada en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) las variables a definir por la escala son una
puntuacion de Glasgow menor de quince puntos, frecuencia respiratoria mayor o
igual a 22 respiraciones por minuto y tensién arterial sistélica menor o igual a
identificado a qSOFA con un valor predictivo de mal prondstico en pacientes sepsis,
aun no se ha identificado su uso para asegurar la deteccion temprana. Desde
entonces, multiples estudios han evaluado el uso como herramienta para el
diagnéstico, con resultados no confiables al momento. (10) Al momento de
comparar al qSOFA con los criterios de SIRS se a encontrado a gSOFA menos

sensible pero mas especifico para falla organica mdaltiple.



2.3.Epidemiologia

Un estudio transversal con seguimiento de 30 dias de pacientes con diagnostico de
sepsis y shock séptico, en el cual se incluyeron 68 servicios de urgencias donde se
atendieron a 2379 pacientes, de los cuales 307 presentaron criterios de sepsis,
arrojando como resultados mas destacables que la prevalencia de sepsis fue de
12.9% y la mortalidad fue de 16.93%, en los casos de sepsis la mortalidad fue de
9.39% y en los de choque séptico alcanzo el 65.85%, sin identificar diferencias
significativas en las variables demogréaficas ni en el tipo de hospital; demostrando

que la mortalidad es similar e incluso superior a la reportada internacionalmente(1)

La epidemiologia mundial de sepsis es dificili de obtener. Se prevé que
aproximadamente 30 millones de personas son afectadas por la sepsis cada afio en
el mundo, con aproximadamente 6 millones de muertes al afio. Los datos
internacionales mencionan que la tasa de mortalidad por sepsis segun los datos de
la campafa survaving sepsis fueron del 41% en Europa, frente a 28.3% en EUA.
Esto implica que la mortalidad de la sepsis varia segun las caracteristicas del
paciente. Un estudio multicéntrico demostré6 que la mortalidad por sepsis ha
disminuido desde el 35% en 2000, hasta el 20%.

2.4.Fisiopatologia

Con la mejoria de la metodologia de la investigacion y la innovacion en las técnicas
de biologia molecular y celular, nos llevo a la comprension de la patologia y la
inmunologia. Previamente se pensaba en las caracteristicas hemodinamicas se
relacionaban con la respuesta inmune a un patdgeno. Se han realizado multiples
estudios sobre la biologia molecular los cuales han demostrado la interaccion
compleja sobre el huésped a la infeccion lo que nos ha abierto mas el panorama de

las manifestaciones de la sepsis.
2.4.1.Inmunidad innata y mediadores inflamatorios

El primer paso es la activacion de las células inmunitarias innatas, constituidas
principalmente por macrofagos, monocitos y neutrofilos. (11) Esto ocurre a traves
de la unidn de patrones moleculares asociados a patdogenos (PAMP) por sus siglas

en ingles. La asociacion mas importante son los patrones moleculares asociados al



dafio (DAMP), las cuales en su mayoria son materiales de células muertas o
dafiadas como lo son el ATP Y ADN mitocondrial estos se unen a receptores en
monocitos y macrofagos, como los receptores tipo Toll (TLR). Dicha interaccion
activa diferentes vias de sefalizacion dentro de la célula las cuales provocan
fenémenos de liberacion de elementos proinflamatorios tales como TNF-a, illL-1 IL-
6. Ademas, los receptores tipo NOD se pueden adherir a proteinas de mayor tamafio
las cuales estan involucradas en la produccion de interleucina 1b asi como
interleucina 18 y caspasas, dichas interleucinas estan relacionadas con la apoptosis
celular. Posterior a la activas de las citocinas proinflamatorias se realiza la activaciéon
y aumento de produccién de leucocitos, células del complemento, la expresion de
moléculas de adhesién en el endotelio, asi como produccién de factor tisular. En el
proceso septico existe un aumento de produccion de las citocinas proinflamatorias,
asi como de la proliferacion de las reacciones subsecuentes como se escribi
anteriormente, dando como resultado lesion en tejidos hasta progresar a la muerte
celular. (11)

2.4.2. Alteraciones en la coagulacion

Existe un punto de interseccién entre la inflamacion y la coagulacion en el proceso
séptico. Esta amplia variacién puede originarse desde una disminucién del conteo
plaquetario (trombocitopenia) hasta desarrollar una coagulacion intravascular
diseminada (CID) (12). La causa de la alteracion de la coagulacion depende de
multiples factores. La excrecion de factor tisular en las células endoteliales esta
estrechamente relacionada con la hipercoagulabilidad asociada a la sepsis. Existen
diferentes estudios hechos in vitro donde se realiza “bloqueo” de factor tisular por lo
gue se disminuye la produccion de trombina en el contexto de bacteriemia. (13) El
factor tisular es el desencadenante de la llamada cascada de coagulacién lo cual
conlleva a la secrecion de trombina, asi como activacion plaquetaria y fibrina. La
consiguiente produccion de micro trombos en la microcirculacion provoca dafios

directos sobre la perfusién derivando en hipoxia tisular hasta la falla organica.

En condiciones normales la proteina C asi como la antitrombina disminuyen los
efectos de la cascada de la coagulacion, debido a la activacién de la proteina C por

la trombomodulina, la cual es activada por la propia trombina. Dicho efecto es



causado por la degradacion del factor cinco activado, asi como el factor ocho
activado. Se conocen multiples efectos de dicha proteina y también se encuentra
asociado la antiiflamacion debido a la inhibicion de factor de necrosis tumoral alfa,
interleucina 1 b he interleucina 6, dificultando la unién de neutréfilos, monocitos al
endotelio. Los pacientes con procesos sépticos se ha demostrado una disminucién
marcada de proteina C en niveles plasmaticos agravando la condicién antes
descrita, por la trombomodulina. (14) Un aumento de la activacion del plasminégeno
se ve mitigado por el inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI-1), lo que
conlleva a la disminucién de fibrinolisis con la consiguiente disminucién de

produccion de fibrina, lo que lleva a la trombosis microvascular.
2.4.3.Supresion inmunologica

Con el transcurso del tiempo en estado de sepsis, existe un fenbmeno que se
caracteriza por un estado proinflamatorio al inicio, el cual progresivamente se
desarrolla a inmunosupresién. La poca respuesta de las citocinas inflamatorias y la
consiguiente muerte celular conlleva a una disminucion de células T. (15) Diferentes
ensayos en pacientes postmortem con sepsis demostraron una reduccion células T
CD4+ y CD8+, que se encuentran en el bazo. Dichos estudios demuestran de igual
manera una disminucion en la produccién de interleucina-6 y factor de necrosis
tumoral alfa. (16) Una disminucion en la expresion de receptores en pacientes

sépticos origina una disminucion en la interleucina-8. (17)

Todo lo anterior mencionado orienta a que el sistema inmunitario en pacientes con
sepsis no puede generar respuesta inmunitaria eficaz a las infecciones bacterianas,
virales o fangicas. Basandonos en un estudio que mostré que un recuento bajo de
linfocitos en las primeras etapas de la sepsis predice la muerte hasta los 28 dias,
en estudios se ha propuesto el uso de la disminucion de linfocitos (linfopenia) como

en predictor de inmunosupresion. (18)
2.4.4.Disfuncion celular, tisular y falla organica

La hipoperfusion celular es el principal mecanismo por el cual se origina la
disfuncion tisular y la subsecuente falla organica, debido a la disminucion del uso

de oxigeno por los tejidos, asi como a la disminucion en la entrega. (19) Es originada



principalmente por la asociacion de disfuncion hemodinamica la cual puede
progresar hasta miocardiopatia asociada a sepsis. El factor de necrosis tumoral alfa,
asi como la interleucina 1 b la cual ya se menciond previamente cuenta con un rol
importante en la miocardiopatia, debido a disminucion de la funcionalidad de los
miocitos y la subsecuente disfuncién mitocondrial. Dicha disfuncién cardiovascular
se caracteriza por inicio subito, pero de caracteristica reversible conforme progrese
la patologia, cuenta con diferencial del choque cardiogénico por la notable
caracteristica de presiones de llenado del ventriculo izquierdo altas o en ocasiones
normales, acompafiado con reduccion de la fracciébn de eyeccion del ventriculo
izquierdo. La disfuncién ventricular no es Unicamente de origen izquierdo, con
afeccion sistolica, en diferentes ensayos se ha demostrado la disfuncion

biventricular tanto sistélica como diastdlica. (20)

Es dificil la determinacién de la mortalidad en la miocardiopatia. Otro aspecto para
tomar en cuenta sobre la falla organica es la subsecuente dilatacion tanto arterial
como venosa, lo que origina una disminucion del contenido venoso, y la
consecuente hipotension lo cual se traduce a resistencias vasculares sistémicas
disminuidas, caracteristico del choque distributivo. Existen tres componentes en la
microvasculatura la cual se compone de arteriolas, capilares y vénulas, las cuales
se encuentran en constante dilatacion con pérdida del volumen no estresado. La
pérdida de la barrera endotelial por alteraciones en las uniones conlleva a la
denominada fuga capilar al espacio intersticial, esto se encuentra estrechamente
relacionado con la hipovolemia de los pacientes con sepsis. (21) Las alteraciones
descritas anteriormente, como la micro trombosis, la fuga capilar y las alteraciones
hemodindmicas conllevan a un estado de hipoperfusién. Dicho estado de
hipoperfusion activa la respiracion anaerdbica con la produccion de glucosa por
medio de glucolisis, con la subsecuente produccion de acido lactico. Las especies
reactivas de oxigeno provocan que la mitocondria deje de funcionar y produzca

menor cantidad de ATP, en comparacion a la respiracion aerdbica.
2.5.Manejo de la sepsis

Beat y Cerra reconocieron desde 1994 que la transicién de la sepsis a la disfuncién

multiorganica podria prevenirse con una reanimacion rapida y adecuada. La idea de



que el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y la sepsis son parte de
un proceso continuo y que puede limitarse si se actia en forma temprana formo la
base de la terapia temprana dirigida por objetivos. Rios et al, describe las “horas
doradas” criticas en el tratamiento de la sepsis, cuando hay una transicion abrupta
a una enfermedad grave y el inicio temprano de la terapia dirigida por objetivo. (22)
Los objetivos principales son la identificacion del paciente de alto riesgo, con toma
de cultivos apropiados, seguidos de optimizacion hemodinamica temprana del
suministro de oxigeno y la disminuciébn en su consumo. Los objetivos de la
reanimacion inicial para la hipoperfusion inducida por sepsis se incluian la presion
venosa central (PVC) de 8 a 12 milimetros de mercurio, tensién arterial media (TAM)
de 65 milimetros de mercurio, diuresis de 0.5 mililitros por kilogramo por hora, y
saturacion venosa 70% se concluyd que la terapia dirigida por metas establecida
dentro de las primeras seis horas dio como resultado la reduccion absoluta del
15.9% en la tasa de mortalidad a los 28 dias cuando la reanimacion apunté a estos
objetivos fisiolégicos en paciente con sepsis grave y choque séptico en el servicio

de urgencias.(23)
2.5.1.Reanimacion

El objetivo principal en la reanimacion es asegurar la perfusion tisular lo mas rapido

posible y su administracién antibiética inmediata:

e Asegurar la perfusion se continua con la administracion de liquidos
intravenosos descritos por Rivers, por lo general cristaloides administrados a
30 ml/kg iniciados en una horay completados dentro de las primeras 3 horas

posteriores a la presentacion (24).

e La terapia antibidtica empirica se dirige a los microorganismos sospechosos
y a los sitos de infeccidn y preferiblemente se administra dentro de la primera

hora.
2.5.2.Terapia antibidtica

La identificacion y el tratamiento rapidos del sitio o sitios de infeccion es la
intervencidn terapéutica primaria, y la mayoria de las otras intervenciones son

puramente de apoyo.



e La identificacién del sitio sospechoso: la administracion empirica de
antibiéticos se debe orientar segun la sospecha diagnostica vasado en
exploracion fisica y los estudios de laboratorio, asi como estudios de imagen,
aunqgue puede necesitarse pruebas mas avanzadas para identificar los sitios
anatomicos especificos. (25) En particular, aparte del uso de antibiéticos, las
infecciones de espacios cerrados deben drenarse o desbridarse

rapidamente.

Hecho el diagnostico de sepsis o choque séptico o teniendo una alta sospecha de
dicho diagnéstico, se debe realizar la administraciéon de antibiotico intravenoso
dentro de la primara hora de realizado el diagnostico, siendo de vital importancia
después de que se haya obtenido cultivos. La administracion temprana de
antimicrobianos a menudo es un desafio porque varios factores relacionados con el
paciente y con la institucion pueden provocar retrasos en el tratamiento oportuno.
Los protocolos institucionales deben abordar la puntualidad como una medida de
mejora de la calidad. Sin embargo, varios grupos médicos incluida la IDSA la cual
esta a favor de la eliminacién de una recomendacion de marcos de tiempo minimos
especificos para iniciar la terapia con antibiéticos y en cambio, aboga por

reemplazar estas recomendaciones. (26)

Aunque no se ha evaluado la viabilidad de un objetivo de una hora para iniciar los
antibiéticos, la justificacion para elegirlo se basa en estudios observaciones que

informan malos resultados con retraso, dosificacion inadecuada o inapropiada.

El retraso en la administracion de antibiético y su impacto en la mortalidad se vio
reflejada en un estudio retrospectivo el cual incluyo 17 mil pacientes con diagnostico
de sepsis y choque séptico, el cual demostr6 que por cada hora en la que se demord
la administracion del antibiético aumentaba el riesgo de mortalidad. De igual manera
se demostro en un estudio enfocado en el area de urgencias el cual se obtuvo el
mismo resultado con aumento de mortalidad en cuanto mas horas progresaban sin

administracion de antibiéticos. (27)



Se realizo una cohorte la cual incluyo 2124 pacientes y demostré una eleccion
incorrecta de antibioticos en un 32% en lugar a un 18% de los pacientes que se les

asigno un tratamiento antibiético correcto. (28)

Elegir los antibidticos puede ser una tarea compleja y debe ser adaptada
individualmente a cada paciente considerando el historial del paciente (antibioticos
recibidos recientemente, infecciones previas), comorbilidades (diabetes), defectos
inmunitarios (HIV), contexto de enfermedades previas (adquiridas en la comunidad
vs intrahospitalarias), sitio sospechoso de infeccidn, presencia de dispositivos

invadidos, resistencias locales.

Los pacientes con diagnéstico de sepsis los cuales carecen de uso de
vasopresores, las guias sugieren el uso de antibiético empirico con amplia
cobertura. La eleccion debe incluir tratamiento contra Gram positivos y Gram
negativos, y si es preciso, antifungicos, siendo estos grupos los mas prevalentes,

rara vez se necesita cobertura contra virus (influenza, COVID).

Amplio espectro se define como agentes terapéuticos con actividad suficiente para
cubrir una variedad de organismos Gram negativos y Gram positivos
(carbapenémicos, piperacilina-tazobactam).(29) Para asegurar el tratamiento con
un antibiético eficaz. paciente con choque séptico que se sospecha que se debe a
organismos Gram negativos puede requerir una terapia inicial con dos
antimicrobianos de dos clases diferentes, aunque esta practica depende de los
organismos que se consideran patdgenos probables y susceptibilidades locales a

los antibiodticos.

La terapia empirica para paciente con sepsis debe dirigirse a los organismos mas
comunes que causan sepsis en poblaciones especificas de pacientes. Entre los
organismos aislados mas frecuentes incluyen Escherichia coli, Staphylococcus

aureus, Klebsiella pneumoniae y Streptococcus pneumoniae. (30)
2.6.ldentificacion de foco séptico y control

Un adecuado interrogatorio junto con la exploracion fisica sigue siendo la piedra
angular para la deteccion del sitio de sepsis, asi como agente causal. Una vez

identificados los focos se debe de hacer énfasis en control de fuentes infecciosas
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en caso de que sea posible resolver el foco de manera quirdrgica. (31) para los

pacientes que presentan fracaso al uso de antibiético empirico posterior a una

mejoria se debe de investigar sobreinfeccidon nosocomial con el consiguiente ajuste

de tratamiento antibiotico.

e Identificacion: Se debe considerar investigaciones adicionales dirigidas a

las fuentes sospechosas en pacientes con sepsis tan pronto como sea

posible (ej. tomografia computarizada, USG) y adquisicion de muestras

cultivos o muestras de diagnostico adicionales (lavado bronco alveolar,

aspiracion de colecciones de liquido o articulaciones) realizar investigaciones

adicionales depende del riesgo. (31,32)

e Control de la Fuente: el control del foco infeccioso mediante medidas

quirargicas o mecéanicas debe llevarse a cabo de manera oportuna cuando

sea factible, ya que los focos de infeccion no drenados pueden no responder

a los antibioticos por si solos. (Tabla 2), por ejemplo, los dispositivos de

acceso vascular potencialmente infectados deben retirarse.

Tabla 3. Intervenciones necesarias segun el foco de infeccion.

Fuente

Neumonia

Tracto urinario

Bacteriemia relacionada con
catéter

Peritonitis

Infeccién pancreatica
Infeccién de tejidos blandos
Artritis septica

Endocarditis

Infeccién de proétesis
empiema

Sinusitis

Colangitis

Intervenciones

Fisioterapia tordcica, aspiracion

Drenaje de abscesos, alivio de obstrucciones, remocién o cambio de catéteres
infectados

Retiro del catéter

Reseccion, reparacion o desviacion de fuentes continuas de contaminacion,
drenaje de abscesos, desbridamiento de tejido necrético

Drenaje o desbridamiento

Desbridamiento de tejido necrético y drenaje de abscesos discretos
Drenaje y desbridamiento articular

Reemplazo de valvula

Eliminacion de dispositivos

Drenaje, decorticacion

Descompresién quirudrgica de los senos paranasales

Descompresion del conducto biliar

ycion de la adecuacion del control de fuentes. En: Clinical Trials for the Treatment of Sepsis, Sibbald W/, Vincer
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No se cuenta con algun parametro especifico para determinar las horas ideales para
control de fuente definitivo, aunque la mayoria de las recomendaciones indican
dentro de las primeras 6 horas del diagndstico, ya que si transcurre mas tiempo se
ve un impacto importante sobre la supervivencia. Se dice que el control del foco se
debe realizar lo mas rapido posible, aunque no siempre sea posible; También se
debe de tomar en cuenta que las decisiones sobre el tipo y el momento del control
de la fuente deben valorarse el riesgo de una intervencidn especifica y su potencial
de complicaciones, asi como la probabilidad de éxito, en particular cuando existe
incertidumbre diagnostico con respecto a la fuente. (33)

2.7.Pacientes en los que falla la terapia.

La evaluacion constante de los paciente con diagnéstico de choque séptico es la
piedra angular del prondstico ya que la hipoperfusion puede resolver con la
administracion de liquidos en algunos casos de ocurre de esta manera por lo que la
evaluacion constante de respuesta a fluidos es vital asi como el inicio de
vasopresores de manera precoz, y la determinacién del antibiético empirico
aplicado y si se considera necesario realizar escala de dicho tratamiento, asi como
la precision del diagnostico de sepsis y/o su origen y la posibilidad de que hayan

ocurrido complicaciones inesperadas o problemas coexistentes.
2.7.1.Vasopresores

Aun que como se mencion0d previamente la reanimacion con cristaloides inicial es
la piedra angular del tratamiento, cuando no se encuentra respuesta a dicha
medidas se debe de instaurar de manera inmediata los vasopresores para asegurar
la perfusion tisular. Existen mdltiples estudios metaanalisis, asi como
observacionales que descartan el uso de dopamina y se colocan a favor de uso de
norepinefrina como principal vasopresor. (34) Aun que las guias sugieren agentes

adicionales que incluyen vasopresina la practica varia considerablemente.

La norepinefrina como agente Unico de primera linea en el choque séptico se
derivan de numerosos ensayos que compararon el uso de un vasopresor con otro,
estos ensayos estudiaron norepinefrina vs fenilefrina, norepinefrina vs vasopresina,

norepinefrina vs terlipresina. (35) Dos metaandlisis informaron una mayor
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mortalidad entre los pacientes que recibieron dopamina durante el choque séptico
en comparacion con los que recibieron norepinefrina, ambos metaandalisis
identificaron eventos arritmicos con el doble de frecuencia con la dopamina que con

la norepinefrina. (36)
2.7.2.Glucocorticoides

Las pautas desaconsejan usar de manera indiscriminada los esteroides. Cabe
aclarar que su uso esta bien establecido para pacientes que se encuentran
euvolemicos con uso de doble aporte vasopresor sin llegar a cifras tensionales

metas debido a una alta probabilidad de insuficiencia suprarrenal asociada.
2.7.3.Transfusion de glébulos rojos

Segun la experiencia clinica, los estudios aleatorizados, y las pautas sobre la
transfusion de productos sanguineos en pacientes en estado critico, mencionan que
se debe reservar el uso de glébulos rojos para paciente con un nivel de Hb <7 g/dl.
Las excepciones incluyen la sospecha de choque hemorragico o de isquemia

miocardica. (37)

Un estudio aleatorizado que incluyo novecientos noventa y ocho pacientes, reporto
no encontrar diferencia hablando de mortalidad hasta los 28 dias cuando se
transfundié con hemoglobina menor de 7 gr vs los que recibieron transfusién con
hemoglobina menor de 9 gr, el evitar la trasfusion indiscriminada redujo en un 50%
las complicaciones asociadas a la misma y no tuvo efecto adverso sobre la tasa de

eventos isquémicos. (38)
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AUTOR

4. ANTECEDENTES

INTERVENCION

GRUPOS DE ESTUDIOS

RESULTADOS

KATERINA KLIMOVA et al
(2016)

Estudio retrospectivo que
evalué a 294 pacientes
ingresados por infecciones
bacterianas de origen
abdominal

Pacientes con diagnéstico
previo de cirrosis hepatica

Se aislaron 310
microorganismos de 223
paciente de los cuales 109
(35.2%) eran Gram positivos
167 (53.9%) Gram negativos y
34 (11%) hongos y el agente
etiolégico mas frecuente fue
E.coli.

NAVARRO, NAVARRO
MOISES et al (febrero 2017 37
(2): 40-44)

Estudios retrospectivo para
evaluar la resistencia a los
antibioticos en 120 aislamientos
de E.coli uropatogena
comunitaria entre 2012 y 2014

Pacientes con urocultivo
positivo para E.coli de 2013 a
2014 en clinica de medicina
familiari en Hermosillo Sonora
Mexico

Se observo tasas mas alta de
rsistencia a fluoroquinolonas
(58.3%), trimetroprim-
sulfametoxazol (44.2%),
cefalotina (41.2%) 35% fueron
productores BLEE, y la tasa de
resistencia méas baja se
observo en nitrofurantoina
(3.3%)

14




INTERVENCION

GRUPOS DE ESTUDIOS

RESULTADOS

Fuentes-Gonzalez MF,
Ahumada-Topete
VH.2020;58(3):284-291

Estudio retrospectivo para
describir el patrén de
resistencia antimicrobiana de
los principales microorganismos
aislados en hemocultivos

Pacientes con diagnéstico de
sepsis y con hemocultivos
positivos 2015 al 2018

Se identificaron 450
hemocultivos positivos para
E.coli (34.5%). S.aureus
(24.4%) fueron las mas
frecuentemente aisladas, E.coli
y K. Pneumoniae mostraron
resistencia a cefalosporinas de
tercera generacién en 75% y
80% respectivamente k.
Pneumoniae mostro resistencia
a carbapenemicos en un
12.7%, e. Faecium resistencia a
vancomicina en 60%, la
resistencia a meticilina en
s.aureus fue de 23.6%

Latife Salame-Khouri et al
centro médico ABC vol 63 num
2,jun 2018, p 91-95

Estudio de cohorte
retrospectivo con hemocultivos.
Positivos en 2014 en centro
médico ABC

Se incluyo 98 pacientes adultos
diagnosticados con bacteremia
por E.coli hospitalizados entre
el 1 de febrero y el 31 de
diciembre de 2014

Se registraron 98 casos de
bacteremia por E.coli, 82 de los
casos (83.7%) fueron
comunitarias mientras que solo
el 16 (16.3%) fueron
intrahospitalarias la mortalidad
fue de 9.3% corresponde a
7.3% para las comunitarias y
20% para las intrahospitalarias.
Se aisl6 E.coli productora de
betalactamasa de espectro
extendido en 43 (43.9%)
31(37.8%) comunitarios contra
12 (75%) intrahospitalario.
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INTERVENCION

GRUPOS DE ESTUDIOS

RESULTADOS

Reporte de hospitales de la Red
PUCRA (plan universitario de
control de la Resistencia
atimicrobiana) UNAM, CU
AGOSTO (2018)

Se trata de colaboraciones de
hospitales que  mantienen
registro de aislamientos
microbianos 'y estudio de
patrones de susceptibilidad a
antimicrobianos con métodos
estandarizados 'y uniformes
durante 2016-2017

Se recibi6 informacién de
aislamientos clinicos de los
cuales 3,182 hemocultivos y
8,718 urocultivos

11.900 aislamientos clinicos de
los cuales 3.182 (26.7%)
hemocultivos de los cuales
2.626 (82.2%) fueron gram-
negativos (E.coli, K pneumoniae
E. Cloacae, P eruginosa a.
Baumannii) y 566 (21.6%) s.
Aureus

8.718 urocultivos de los cuales
7.979 (91.5%) reportan E.coli y
740 (8.5%) K.pneumoniae, la
resistencia en gram-negativos
es muy elevada destaca la
elevada resistencia de E.coli a
cefalosporinas de 3 vy 4
generacion, y ciprofloxacin, A.
Baumanii muestra los més altos

niveles de resistencia, su
presencia parece ser muy
localizada y cuenta con
sensibilidad optima a
carbapenemicos y

aminoglucosidos.
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5. JUSTIFICACION

Las infecciones son una de las principales causas de ingreso en el servicio de
urgencias, de las cuales gran cantidad de ellas desarrollaran sepsis y choque
séptico, a pesar de eso la mayoria de la literatura esta enfocada en el tratamiento
dentro de UCI (39), dejando atras los pacientes que no siempre son admisionados

a dicho departamento quedando un sesgo importante.

Conocer la prevalencia de sepsis dentro del Hospital General de Chihuahua
especificamente en el servicio de urgencias y reconocer el agente causal mas
frecuente en la poblacion puede tener un impacto en la supervivencia ya que influye
de manera directa en la correcta administraciéon de medicamentos y en los tiempos
especificos basados en las guias, existen diversos estudios en estados unidos y en
Oceania principalmente, basados en unidades de cuidados intensivos (40,41), un
estudio mexicano que incluye 135 UCI's menciona que el 27.3% de las admisiones
son por sepsis 0 choque séptico con una mortalidad de 30.4% (42) dicho estudio es
el Unico encontrado por el autor que incluya al estado de Chihuahua, por lo que se
propone el estudio para entender mejor la epidemiologia basados en agentes
causales asi como la prevalencia, con el fin de mejorar el pronéstico en la atencion
de una de las enfermedades mas prevalentes dentro de la institucion, asi como
disminuir el uso irracional de antibiéticos evitando resistencia bacteriana y gasto

innecesario de insumos.
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6. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cuales son los microorganismos mas comunes causantes de sepsis en el servicio

de urgencias del Hospital General de Chihuahua Dr. Salvador Zubiran Anchondo?
7. HIPOTESIS
7.1.Nula

Los microorganismos mas comunes en pacientes sépticos del Hospital General de
Chihuahua Dr. Salvador Zubiran Anchondo no son diferentes al resto de los

reportados a nivel nacional.
7.2.Alterna

Los microorganismos mas comunes en pacientes sépticos del Hospital General de
Chihuahua Dr. Salvador Zubiran Anchondo son diferentes al resto de los reportados

a nivel nacional.
8. OBJETIVOS
8.1.0bjetivo General

Conocer los microorganismos mas frecuentes aislados por cultivos en pacientes
sépticos en el servicio de urgencias del Hospital General Dr. Salvador Zubiran

Anchondo.
8.2.0bjetivos Especificos

A. Establecer el diagnostico de sepsis apegado a las guias clinicas mas

recientes.
B. Identificar a pacientes por nombre, sexo y edad.

C. ldentificar el posible origen séptico basado en la historia clinica y exploracion

fisica y estudios de laboratorio.
D. Realizar estudios de imagen complementarios.
E. Tomar muestra para cultivos orientados al diagnéstico etioldgico.

F. Recabar resultados de cultivos.
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9. MATERIAL Y METODOS
9.1.Disefio

El disefio observacional se basa en la recoleccion de datos basados en los
diferentes tipos de focos sépticos, separando a los pacientes segun el origen
basados en los mas comunes revisados en las diferentes bibliografias citadas
(urinario, pulmonar, abdominal, tejidos blandos, accesos vasculares) se realizara
revision de pacientes en el afio 2021 y en el afio en curso (2022) se recolectaran
datos y revision de cultivos de pacientes que ingresen al servicio de urgencias

durante este periodo.
9.2.Sujetos de estudio

Pacientes de ambos sexos y en un periodo de edad que va de los 15 a los 80 afos
los cuales se egresaron con diagnostico de sepsis durante su estancia
intrahospitalaria en 2021 y pacientes que ingresen al servicio de urgencias a partir
de junio 2022 a diciembre 2022 con rango de edad de 15 a 80 afios, se realiza

diagnéstico de sepsis con toma de cultivo correspondiente para recabar resultados.
9.3.Tamaiio de la muestra

Se analizaron los microorganismos obtenidos de los diferentes focos infecciosos
(urinario, pulmonar, sanguineo, tejidos blandos, y abdominal) tomando como
referencia poblacion que ingresa al servicio de urgencias en el Hospital General Dr
Salvador Zubiran Anchondo, del periodo del 1 enero del 2020 al 31 de diciembre del
2022, se cont6 con una poblacion estimada de 70 pacientes

En el calculo de tamo de muestra se utilizé un valor a=0.05, por lo que con un valor
de confiada de 95%, se usO la proporcion preestablecida de p=0.129, o 12.9%
basados en el articulo mas reciente buscando la prevalencia de sepsis y choque
séptico en los departamentos de urgencias en México (3), por lo tanto g=1,
obtenemos un valor de g=0.909 y se establecera un erro maximo del 5% d=0.05, se

aplicara la siguiente formula.

N *Z,* xp+*q
n=
dz*(N—1)+Za2*p*q
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9.3.1 Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

-Pacientes con sospecha de infeccion que cumplan con escala de SOFA >- 2 pts

-Pacientes de ambos sexos (masculino y femenino)

-Pacientes entre 15 a 70 afios

-Pacientes que cuenten con toma de cultivos

9.3.2 Criterios de exclusion

-Pacientes diagnosticados con patologia oncologica en

quimioterapia

-Pacientes con diagnostico de HIV

9.4.Variables de estudio

tratamiento con

Variable Definicién Indicadores Escala de Forma de medir
operacional medicién la variable
Sepsis Sospecha de Escala de SOFA 0 no sepsis Numérica
infeccién con >-a2pts
criterios de Uresis <0.5
respuesta ml/kg/hr 1 sepsis
inflamatoria Taquipnea FR >22
sistémica RPM
Taquicardia >100
Ipm
Choque septico Criterios de PAM <65 mmhg 0 no estado de Numérica
respuesta Sin responder a choque
inflamatoria volumen con
sistémica con necesidad de
inestabilidad vasopresores 1 choque séptico
hemodinamica
Sexo Identificacion de Masculino 0 masculino Numérico
genero por
fenotipo Femenino 1 femenino
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Variables Definicién Indicadores Escala de Forma de medir
operacional medicién variable

Leucocitosis Elevacién de >12,000 mm3 0 leucocitosis Numeérico
leucocitos

1 no leucocitosis

Leucopenia Disminucion de <4,000 mm3 0 leucopenia Numérico

leucocitos
1 no leucopenia

taquicardia Aumento de la >90 LPM 0 si taquicardia Numérico
frecuencia -
cardiaca 1 no taquicardia

Taquipnea Aumento de la >20FR 0 si taquipnea Numérico
frecuencia -
respiratoria 1 no taquipnea

hipertermia Aumento de la >38° 0 si hipertermia Numeérico
temperatura
corporal 1 no hipertermia

Hipotermia Disminuciéon de la | <36° 0 si hipotermia Numérico
temperatura
corporal 1 no hipotermia

9.5.Técnicas y procedimientos

9.5.1 Reclutamiento

Se eligieron los pacientes que cumplieron con la definicién operacional de sepsis

iy/o chore séptico ingresados en el servicio de urgencias, a los cuales se les realice

cultivo durante su estancia obteniendo la informacion del area de microbiologia en

el hospital General Dr. Salvador Zubiran Anchondo, se aplicaran los criterios de

inclusion y expulsion, si se recaba resultado de cultivo diferente a la inicial se contar

como nuevo foco séptico agregado.

9.5.2 Recoleccion de la informacion

Se obtuvo la informacion necesaria del servicio de microbiologia de laboratorio del

Hospital General Dr Salvador Zubiran Anchondo, asi como verificacion del

expediente clinico de los pacientes hospitalizados previamente, y de los nuevos
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ingresos se obtendran se obtendra mediante el interrogatorio, exploracién fisica y
estudios complementarios el foco séptico sospechado asi como el dia y el tipo de
toma de cultivo, de igual manera recabado en el servicio de microbiologia de

laboratorio.

9.5.3 seleccién de medios de cultivo

Seleccion de medios de cultivos

FARINGEA AGAR SANGRE

HERIDAS Y SECRECIONES AGAR SANGRE, AGAR MACONKEY

VAGINAL AGAR SANGRE, AGAR MACONKEY

UROCULTIVO CHROMAGAR ORIENTADOR

COPROCULTIVO AGAR MACONKEY, AGAR SALMONELLA
SHIGEKKA Y AGAR XtD

PUNTA DE CATETER AGAR SANGRE, AGAR MACONKEY

CULTIVO PARA HONGOS AGAR DEXTROSA SABORAUD

LIQUIDOS CHROMAGAR ORIENTADOR

RESIEMBRAS DE HEMOCULTIVO AGAR SANGRE, AGAR MACONKEY

EN CASO DE AUSENCIA DE CHROMAGAR ORIENTADOR, SE PODRA SUSTITUR POR
AGAR SANGRE Y MACONKEY Y VICEVERSA

9.6.Disefo y plan de anélisis de datos

Se realizo6 una base de datos la cual fue analizado usando el software estadistico
IBM SPSS Statistics 28.0.1, con el cual se estratificé los grupos en por foco séptico,
utilizando la herramienta de analisis de frecuencia se calcularon medidas de
tendencia central para la determinacién de los microorganismos presentes, ademas
se calculd la incidencia acumulada individual por foco séptico contrastando con
incidencias descritas usando correlaciones binomiales bivariadas. Se consideré

diferencias significativas al obtener valores p < 0.05
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10.ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD
10.1 Consideraciones Eticas

Este estudio se apegara a lo sefialado en la declaracion de Helsinki del 2013 (45),
gue actualmente se encuentra en vigor, asi como las “pautas éticas internacionales
para la investigacién relacionada con la salud con series humanos “Elaboradas por
el Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS) en
colaboraciéon con la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) del 2016 (46) y la
NOM-012-SSA3-2012, Que establece los criterios para la ejecucion de proyectos
de investigacion para la salud en seres humanos (45). Se sometera a revision del
comité de ética e investigacion del Hospital General Dr. Salvador Zubiran Anchondo
de Chihuahua. No se haran intervenciones directas sobre ninguna persona o ser
Vivo en general, Unicamente se hara utilizacion de datos. Este estudio protegera la
confidencialidad de los datos recolectados y utilizados de cada paciente segun lo
establecido en el acuerdo de privacidad y seguridad del paciente del Hospital
General Dr. Salvador Zubiran Anchondo de Chihuahua evitando el acceso a estos
datos a toda persona no relacionada directamente con este estudio y ningun dato
confidencial que de alguna forma directa o indirecta ayude a identificar a dicha
persona sera publicado con este estudio y en ningun otro medio

11.RESULTADOS

Durante el proceso de recoleccion de datos de pacientes que ingresan al servicio
de urgencias durante el afio 2021 al 2022 con diagnéstico clinico de sepsis, se
observé un nimero de casos en aumento de sepsis de foco urinario en un total de
n°67 (46%) (Tabla 4) de los cuales el agente causal mas comun sigue siendo E.Coli
con un n°24 (36%), con resistencia a la ampicilina en un 82%, sensibilidad a la
amikacina en un 87%, con resistencia a la nitrofurantoina de 84%, sensibilidad del
84% a los carbapenemicos (imipenem, meropenem y ertapenem), cabe destacar
una alta resistencia a las quinolonas principalmente al levofloxaciono en un 30%.
En segundo lugar se cuenta con un aumento de P.aeruginosa con n° 17 (25%)

(Tabla 5), donde se observa como dato una importante resistencia al ciprofloxacino
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con un 66%, asi como 62% al cefepime, asi como sensibilidad del 12% a
ceftacidima/avibactam, sobresaliendo la ampicilina/sulbactam con un 95%, en tercer
lugar se encuentra K.Pneumoniae con N°7 (10%) (tabla 5), con una sensibilidad del
87% para amikacina, y 75% para ciproflocacino y 70% para ceftriaxona, el resto del

porcentaje se divide entre A.Baumannii 7%.

Como segundo lugar de ingresos a el servicio de urgencias que desarrollan sepsis
se encuentran los tejidos blandos en especial asociados a pie diabético N° 49 (33%)
(Tabla 4) con agente causal mas comun compartido con las infecciones urinarias se
encuentra el E.Coli con un 28%, con las resistencias y sensibilidades ya
mencionadas previamente, es de llamar la atencion en segundo lugar encontramos
a la sepsis de tejidos blandos causada por MRSA en un 14%, donde encontramos
una resistencia del 23% y sensibilidad del 72% para daptomicina, sensibilidad del
100% para uso de linezolid asi como para vancomicina, continua con K.pneumoniae
con 12% el cual comparte sensibilidad principalmente a la amikacina en 87% y con

resistencia del 30% a cefepime.

Como tercer lugar encontramos a la sepsis de origen pulmonar con un N° 18 con un
12% (Tabla 4), siendo el agente causal mas comun la K. Pneumoniae cabe destacar
la sensibilidad a levofloxacino con un 70% y una resistencia del 15% asi como
indeterminado en 10% con un 90% de sensibilidad para imipenem los
carbapenemicos se consideran de eleccion. Y dependiendo la situacion clinica la

ampicilina sulbactam cuenta con una sensibilidad del 60%

En cuarto lugar se encuentran la sepsis de origen abdominal en su mayoria por
perforacion de visera hueca con un N°8 que corresponde al 37% siendo
nuevamente los agentes causales mas comunes asociados los MRSA, con
sensibilidad del 100% para vancomicina y 100% para linezolid, compartiendo el 25%

de incidencia se encuentra el A.Baumannii y la P. Aeruginosa con un 25%

Por dltimo se encuentra el origen hematélogico representando Unicamente ell.4%
con agente causal mas comun el S.Aureus con resistencia del 100% a ciprofloxacin

sensibilidad de 100% para clindamicina
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chihuahua

Porcentae Portertae
Froacunnca . il st
2 e M0 M0
\J ”s 78 »s
3 »s »s "o
2 me Pl "we
. "o wee
\J 1o 100 "we
‘. LA o .“"
\J 18 AL "
L] . " "2
1 14 L1 ) "
‘. LA “" nr
n M L) L)
1 14 A1) "
’ 1"0e "e "’
\J 14 AL] na:
” 1) Pt ”e
2 L1 bL) e
. 1"0wee 0e
2 "we "we "
‘. n: 2 22
\J L1 " e
. » » "
) " "wr "
‘. n: n: e
" 0o "
‘. LH LH LE}
' b Ll i
1 0 i ALE)
\J 20 bl "
) " " we
) s s "
1 bl i "
\J 0 bl "e
. "2 ALt} L LN
! " "w "
H “ “o "
1 bl bl "
) .“" “ L L
‘. LH LH "
L} L] L e
L.l 2000

Tabla 5: Agentes causales mas comunes segun su incidencia

25



26

amr
Partemtye Porcertae
Fracwancs  Parcestap e )
LOS—T 1990 L AMxicL
) 1000 100.0 1080 Feiinlits
1 1008 1000 1000 FrRecanca Purcantije viids
& 1000 100.0 1000 Um0 1000
’ s00 0o “wo [ 1m0 1000
1 500 00 1080 ' 109 1000
: 1000 1m0 1 187 167
1 .zu ALR) ALRS [ 23 933
€ 857 38 1200 6 1090 1000
7 1000 1000 2 1030 1060
4 103 103 193 L] "y sy
2 LA L3l ALY ' w3 163
n " " "V 7 102 1000
) b 20 1900 » 23 923
» 1000 1000 B 18 2
1 1000 1000 1000 2 51 51
1 1000 1000 1900 » 1mo 1000
' 1000 1000 1000 “ “u "ﬂ
. 00 20 »o.
2 100 100 0o 1 1m0 : 1000
‘. we 200 0 .u‘ .”n .”"
T T E—— T ST
"o 1000 1000 1900 s 1688 L]
" 50 70 50 2 Nw ﬂ“ u
" 13..“ h ."M- M 1090 1000
N 1000 1600 1 1000 1000 1900
T 1000 1000 1090 I__1ns 1984 0o
2 100 1000 1000

3 1000 1000 1900 - Y s 1000
2 1000 1000 1000 =t N s
s 1008 L L8 t 1000 1000 1000
1 107 " "r =2 =2
$ 093 Lot 1000 resistencia

.. = LT s = y (2) para

SProceEs vings 0 L] 1000 10290 1980 amxiciina/ac clavwlanico.

Tabla 6: sensibiidad (1) y resistencia (2) para ampicilina.




AMPACINA
Porertas Porcevae
Tracumncia  Poscente e MU0
1 iz " 1
9 ”s 2 0o
" "wee "0
1 "we w0 "woe
1 "wee 0w "e
1 " "wr "
s "l ") "0ee
L) "o "0
2 "wee "w "we
) o o o
‘. LA} LA} "wee
L "we 0w
2 s [ (XN
» v "2 (31
) (2] 2} 1000
» "we w0
1 "we 00 "we
1 0o 1000 1000
1 "we " "we
1 L1 " L1
v . Ch "e
) 100 (LT 1000
» wee wea
"o e el oe
) 2 2 124
L] b L) L) ”
" “r "’ "woe
M we 1909
1 "wee wes 1"we
) s 1089 e
2 "we 0 10e
‘. "wee "W 1"e
. 1w o w0 "we
PIOOENES : (T 1083 1w
Tabla 8: sensibilidad (1) y resistencia (2) para

amikacina

Tabla 9: sensibilidad (1) y

CEFTAZIDIMA
Porcertue Porcertaye
Frecuencia g UMy
" 10 1000 1000
1 1900 1000 1000
1 100 1000 1000
t 1900 1000 1000
2 1000 1000 1000
1 " " 1
. " " 1000
? 1000 1000
O 1" 154 "
» “r “?’ 1N
7 (14 (14 ) 1000
» 1900 1000
1 100 1000 1000
1 120 1000 1000
1 100 1000 1000
1 0 50 80
" e LLL] 0o
‘ 20 200 1000
¥ e 1000
" 1900 1000 1000
1 o “o .o
. »e »e w2
17 700 108 1000
M w0 1000
1 120 1000 1000
) 1900 1000 1000
2 1000 1000 1000
‘. 100 1000 1000
s " o LB}
1 167 187 1000
. 1900 1000
UM T) 1900 1900
resistencia (2) para Ceftazidima

27



Bl sesnns

D
\
\
ool
ool

0%l
0%
0s01
0401

esed () euaisisal A (T) pepijiqisuas :ZT ejqel

o
[T
0004
0004

oees

esed (z) euaisisas A (T) pepiiqIsuas ‘€T ejqey

i

“owat

—~

$x:d

oSt
L

L
L)
Ll

i

1)1
@3

o5
1
ol

oeal
e
[

L1

"

e

Wi

'3
o

o
L5

i
s

By

o
s

sasgedf

i

D
0%
0%

oL

L

I

0l

v

28



Cefepime

cerermes
Poretie Forcanaje
Frsconncn  Pomertas anes wumvdade
\J LAl LA T
bt L) i) 1000
“ 1o L)
' e e 1008
DT 18 1000
. 1209 "wee 1000
2 1209 1w 1002
2 1] xs L]
s T e wos
7 " 1w
' H) 2 u
b - - "
” ns » e
' 24 2 1000
»_ weo we
L L) 1008
1 e 1008 1008
1 "0 " 1008
“ ne ns RLLE
. me »s 1008
» was 1w
” 1300 1w 1000
‘ %7 "7 167
. "7 " n3
) Qs “°s s
1 o o 100e
™ (L L) 10
T e e 1009
3 wes wee 1008
3w e 1008
« w0 w0 1008
s m " "
' " wr 1000
¢ a0 e
SPYOOENES  vesae 1 1 wee w3 1008
Tabla 14: sensibilidad (1) y resistencia (2) para

1 1000 1000 1000
1 1000 1008 1000
1 1090 1000 1000
2 ”m m n
. s “r 1000
0 1000 1o
1 0o 500 “wo
U 208 1090
3 1000 1000
] "wr "wr "’
1 "y 1" 1000
7 1000 1000
n "o e "o
s EL) e
1 el bl 1000
W 1000 1000
1 100 1000 1000
A\l 1000 1000 1000
1 1000 1000 1000
" "o "o "0
) 150 159 1000
20 1000 1000
3 Fi2) m )
] nr n 1000
" 1000 1000
ECRR E) o 0y
0 "wr " 1000
u_ 0o 1000
1 1000 1000 1000
3 1090 1000 1000
1 1000 1000 1000
. 1000 1000 1000
o 1000 1009 1000

S .8 e o

Tabla 15: sensibilidad (1) y resistencia (2) para
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Tabla 16: sensibilidad [1) y resistencia (2) para Cefotaxima
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Tabla 17: sensitiliciad (1) y resistancia (2) para Gentamicina
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Tabla 18: sensibilidad (1) y resistencia (2) para

imipenem
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Tabla 20: sensibilidad (1) y resistencia (2) Tabla 21: sensibilidad (1) y resistencia (2) para

para meropenem Tetraciclina
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Tabla 22: sensibilidad (1) y resistencia (2) para piper/tazo
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Tabla 23: sensibilidad (1) y resistencia (2) para

ertapenem
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35

ercentale ermas
RESULTADO  Frecoencis Pore entae vildo umulade
ABAUMANNN,  vikde 0 LIS 1000 1000
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BLEE visss 0 6 1000 1000 1000
E.cou vikds 0 2] 10007 1000 1000
ECLOAAE  vads 0 7 twee e 1w
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EFAECIM vius: 0 1 1000 100.0 100.0
K PNEUMONAE  viads 0 1 1000 1000 100.0
| KOXYTOCA vitde 0 U\ 1000 1000
KPNEUMOMIAE  Vilds 0 b} 1000 1000 1000
MRSA Viuse 0 27 127 121
2 3 pid) 73 1000
Total 1000 1000
PAERUGINOSA Vs 0 n 958 958 958
2 42 2t 100.0
Tatal u 1000, 1000
P MIRABILIE visse 0 1 1000 1000 100.0
BALFAM - Visds 90 3 1000 100.0 100.0
SAUREUS, visde 1 1000 1000 1000
SEPOERMOIS  Viids 2 1000 1000 1000
& PNEUMONIAE Vi 0 ) 1000 100.0 1000
SPYOGENES Vids 0 1000 1000 100.0

Tabla 27: sensibilidad (1) y resistencia (2) para

Tabla 26: Ibilidad (1) y resistencla
provis (y 2) pars Eritromicina




UNEZOUD
Fracuancia  Pomentaje valido acumutado

1* 1000 1000 1000
1 1000 1000 1000
1 1000 100 1000
. 1000 1000 100
2 1000 1000 1000
7 1000 1000 1000

» 1000 1000 1000
1 1000 1900 1000
1 e 1990 1000
1 1000 1000 1000

» 1000 100 1000

" 10e0 10 1000

n_ we e 99
1 a2 a2 1000

B 1000 190
1 1000 1000 1000
3 1000 1000 1000
ER ) 1990 1900
4 1000 1000 1000
L] 1000 1000 1000
1 1000 1000 1000

Tabla 28: sensibilidad (1) y resistencia (2)

para linezolid

MINOCICUINA
Porcentae Porcentape
Frecusana  Porcentape valido acumulado

1" 1009 1000 1000
1 1000 1000 1000
1 1000 1000 1000
. 1000 1900 1000
2 1000 100 100.0
T 100 1000 100.0

» 1000 100 1000
1 1009 1m0 1000
1 1000 100 1000
1 1000 1200 1000

20 1000 1000 1000
. nr nr nr
3 mn 73 1000

1" 1000 100

ERCT CTR T
1 42 42 1000

B 1000 1000
1 1009 10 1000
3 1000 10 1000
2 1089 1000 1000
. 1000 100 100.0
L) 1009 100 1000
1 1000 1000 100.0

Tabla 29: sensibilidad (1) y resistencia (2) para
minociclina
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Forcamtaje  Porcentaje
Frecoencia  Porcestap i scumutado
" 1000 1000 1000
1 1009 1000 1000
1 1000 1000 1000
s 833 LLE] 03
1 167 167 1000
. 1000 1000
? 100 1000 1000
ER T w8 ne
1 143 LN as
o 511 1000
1 1000 1080
nw_m ETH »:
" ne na 1m0
» 1000 1080
1 1000 1000 1080
53000 1000 1008
' 1000 1000 1000
() »0 »e
17 000 0o "o
1 50 50 »eo
' ) 50 1000
E 1000 1080
1" 1000 1000 1000
2 954 LI "
' a2 ‘2 1000
Bl 1000 1000
1 1008 1000 1020
) 1000 1000 1000
? 1000 1000 1000
¢ 1000 1080 1000
(] 1000 1000 1000
1 1000 1000 1000

Tabla 34: sensibilidad (1) y resistencia (2) para Tigeciclina

cazavi
Porcoregs Porcemye
Frecoantis  Parcestne valo scurtuleds

L) W20 e
1 LA T 100
1 10 1000

t 100 1000 1000
(R 1000 1000
¢ 100 1000 1000
: toon 1000 1000
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» ) 923 923
2 81 51 e
' 20 20 1080
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1 1000 100 100
v 1000 1000 1000
t 1000 1000 1000
" e 650 050
T s %0 1000
2 1000 1000

1 1000 1000 1000
w0 740 750
3 s 125 s
3 125 128 wee
H w00 1000

1 1000 1000 1000
PR T 1080 10eo.
3 oo 1000 1000
«  1o00 1000 1000
1 167 167 167
s 833 831 1000
¢ 1000 1080

L te0n 1900 1080

Tabla 35: sensibilidad (1) y resistencia (2) para Ceftazidima/
avibactam

39



wejpeqng

feunmdwy esed (z) epuaisisas A (T) pepiigisuas :9€ ejqeL

FELE R
AMHNOANEN &
L EEvE R

LELEL T ]
QUM Y &
SEYHIN o

¥R OHIDHTY o
WERN

B EEEEE §E
"R R

JJJJJJJJJJJJJ

O 0O w E-O OO oo NS oo

O o W - O OO oo s oo

nnnnnnnnn

AHORN BN
FIHILAKD ™

DA W
ANIZAvd 3
noza
WI¥023
no2'3

g

5 A A 1

i e e

B HILTAOLINDY

22838888 u¥EuEgs8EEE .

ONLINE3H

T T T T

apigs
B B

LA 2B
Wpiiog

40



12. DISCUSION

Durante el paso de los afios se ha investigado en multiples ocasiones a la sepsis,
con un enfoque claro en el tratamiento y la fisiopatologia lo que a llevado a cambios

en las definiciones, dejando atras el enfoque epidemioldgico.

Al realizar este estudio se observo una tendencia al predominio de sepsis del tracto
urinario asi como lo demostr6 NAVARRO, NAVARRO MOISES et al, en el estado
de Sonora en México con el primer lugar de casos de sepsis de origen urinario con
coincidente de agente causal mas comun por E.coli. De la misma manera el estudio
epidemiologico de KATERINA KLIMOVA et al. La resistencia bacteriana a la
nitrofurantoina y a las quinolonas fue de gran importancia, resaltando la sensibilidad

a los carbapenemicos.

En estudios retrospectivos hechos en México como Latife Salame-Khouri et al y
como Fuentes-Gonzélez MF et al, reportan una alta incidencia de hemocultivos
positivos para E.coli y en segundo lugar para K.Pneumoniae, en este estudio se
encontr6 pocos paciente con ingreso al servicio de urgencias con sepsis
demostrado por hemocultivo pero los encontrados fueron coincidentes con los
reportados en la literatura, asi como una consecuente sensibilidad importante a los

carbapenémicos.
13. CONCLUSIONES

En el hospital general de Chihuahua se encontré similitud respecto al primero lugar
de origen de la sepsis siendo el origen urinario el mas comun lo cual coincide con
la literatura revisada previamente y lo que indica de manera adecuada iniciar
tratamiento con amplio espectro como por ejemplo carbapenémicos ya que cuentan
con adecuada sensibilidad, basado en el estado clinico del paciente, asumiendo la
falla organica y la necesidad de uso de vasopresores, lo cual cambiaria en un
contexto de paciente sin datos de sepsis Unicamente con datos de infeccion no
complicada. A diferencia del segundo lugar la cual esté representada por el origen
de tejidos blandos, probablemente asociado al aumento de poblacion de la tercera
edad la cual cuenta con complicaciones locales asociadas a enfermedades cronico-

degenerativas como lo es el pie diabético que fue la principal causa, a nivel mundial
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esta en segundo lugar la sepsis de origen pulmonar a diferencia del estado de
Chihuahua.

Se confirma la hipétesis ya que el agente causal mas comun de sepsis en el estado
de Chihuahua sigue siendo el E.Coli como se muestra en la literatura mundial, se
encontro diferencias importantes respecto a la resistencia bacteriana que a la fecha
no se cuenta con una guia clara que especifique la alta resistencia del levofloxacino

en la poblacion mexicana.

Cabe resaltar la amplia sensibilidad de los antibiéticos con cobertura para MRSA ya
que fue una bacteria la cual tuvo un importante nimero de hallazgos, donde se
encontr6 practicamente el 100% de sensibilidad para antibiéticos como la
vancomicina y el linezolid, los cuales son tratamientos antibiéticos que se usan de

manera eficaz y temprana en el area de urgencias.
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15. ANEXOS

“Agentes casales mas comunes de Sepsis en pacientes ingresados al servicio de
urgencias en el Hospital General Dr Salvador Zubiran Anchondo.”

Conocer la prevalencia de sepsis dentro del Hospital General de Chihuahua
especificamente en el servicio de urgencias y reconocer el agente causal mas
frecuente en la poblacion puede tener un impacto en la supervivencia ya que influye
de manera directa en la correcta administracion de medicamentos y en los tiempos
especificos basados en las guias.

He sido invitado a participar en una investigacion para reconocer los agentes
causales mas comunes de Sepsis en el servicio de urgencias. Me han informado
que los riesgos implicados son los propios de la patologia no relacionados con el
protocolo de estudio.

Mi médico me dio una explicacién clara y lei la informacion sobre la investigacion,
tuve oportunidad de hacer preguntas y mis dudas han sido resueltas. Acepto
voluntariamente participar en este estudio y entiendo que tengo derecho a retirarme
de la investigacion, sin perder mis derechos como paciente de este Hospital.
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Firma del participante Fecha

Nombre del testigo Parentesco

Direccion Teléfono
Firma del testigo Fecha

Nombre del testigo Parentesco
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Firma del testigo Fecha

Nombre y firma de quien solicit6 el
Consentimiento

Fecha de Elaboracion:

Vigencia:
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CONBIOETICA-08-CEI-001-20170517

APROBACION DE RESULTADOS DE INVESTIGACION

REUNION ORDINARIA

EN LA CIUDAD DE CHIHUAHUA, CHIH., SIENDO LAS 11:00 HORAS DEL DIA MARTES 12 DE MARZO DEL 2024 EN
EL LUGAR QUE OCUPA LA SALA DE JUNTAS DE LA SUBDIRECCION DE ENSENANZA E INVESTIGACION DE ESTE
HOSPITAL GENERAL DR. SALVADOR ZUBIRAN ANCHONDO, UBICADO EN AVE. CRISTOBAL COLON #510 COL.
BARRIO EL BAJO, SE REUNIERON LOS INTEGRANTES DEL COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION CON EL FIN DE
DAR RESPUESTA A LA PRESENTACION DE RESULTADOS DE LA TESIS CON NUMERO DE REGISTRO 0309 Y FECHA
DE APROBACION : “AGENTES CAUSALES MAS COMUNES DE SEPSIS EN PACIENTES INGRESADOS AL SERVICIO
DE URGENCIAS EN EL HOSPITAL GENERAL DR. SALVADOR ZUBIRAN ANCHONDO.” QUE PRESENTA EL C.

DR. DANIEL UNZUETA ORTIZ
MEDICO EGRESADO DE LA ESPECIALIDAD DE URGENCIAS MEDICO-QUIRURGICAS

e QUEDA ACEPTADO PARA LOS TRAMITES DE TITULACION

e SE LE SUGIERE PUBLICAR LOS RESULTADOS DE SU INVESTIGACION EN PLAZO MAXIMO DE 6 MESES A
PARTIR DE LA FECHA DE PRESENTACION.

NO HABIENDO OTRO ASUNTO MAS QUE TRATAR SE DA POR TERMINADA LA PRESENTE, FIRMANDO AL CALCE
LA PRESIDENTA DEL COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION DEL HOSPITAL GENERAL “DR. SALVADOR ZUBIRAN
ANCHONDO”.

DR. CARLOS ROBERTO CERVANTES SANCHEZ
PRESIDENTE DEL COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION




