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INTRODUCCION 
 

La sepsis es un trastorno frecuente en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) y se asocia a 
una importante mortalidad.1 El diagnóstico y el tratamiento temprano dirigido por objetivos, se 
asocian en forma directa con mayor posibilidad de sobrevida.2, 3 En este contexto, la 
administración de antibióticos en forma apropiada y precoz es esencial para reducir la 
morbimortalidad (complicaciones) relacionada a la misma. 2, 3, 4, 5, 6 

Las manifestaciones clínicas, hematológicas y bioquímicas del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SIRS) desencadenadas por la infección no son específicas de ella, sino 
que pueden estar presentes en una gran variedad de procesos como: pancreatitis, trauma, 
infarto agudo de miocardio, hemorragia cerebral, etc.7 

Diversos marcadores biológicos se han propuesto para el manejo de la sepsis: 
leucocitos, proteína C reactiva (PCR), proteína ligadora de lipopolisacáridos, leptina, 
complemento, procalcitonina (PCT), productos del ácido araquidónico, moléculas de adhesión, 
citoquinas, factor de crecimiento endotelial, variables de coagulación (proteína C, factor activador 
de plaquetas, antitrombina III, trombomodulina, factor de Von Willebrand, dímero D), marcadores 
neuroendócrinos (péptidos natriuréticos, adrenomedulin), etc.7,8,9,10,11,12,13,14. Varios de ellos son 
utilizados en la práctica diaria (leucocitos, velocidad de eritrosedimentación (VES) y PCR), pero 
son incapaces de confirmar o descartar la infección. Por otra parte, los estudios microbiológicos 
son altamente específicos para el diagnóstico de sepsis, pero lamentablemente requieren tiempo 
(mínimo 48 horas), no reflejan la severidad del SIRS y son incapaces de predecir mortalidad.15 

Contar con un marcador biológico que permita determinar la etiología infecciosa del 
SIRS, acortar el tiempo de diagnóstico, evaluar la efectividad del tratamiento antibiótico y 
predecir la evolución, sería de enorme ayuda en la toma de decisiones en los pacientes con 
sepsis. 

La PCT es la prohormona de la calcitonina, segregada por las células C de la tiroides en 
respuesta a la hipercalcemia. En condiciones normales se encuentra en cantidades 
despreciables pero aumenta notablemente en el curso de las infecciones. Durante la sepsis las 
células parenquimatosas del tejido graso, hígado, pulmón, cerebro, músculos y las células 
mononucleares periféricas, moduladas por los lipopolisacáridos y las citoquinas segregan 
cantidades masivas de PCT que pueden alcanzar valores hasta 100.000 veces el de base. La 
PCT es una proteína estable en pruebas de plasma y sangre, recuperándose más de un 80-90% 
de las concentraciones iníciales después de 24 horas de almacenamiento. El nivel de PCT 
aumenta rápidamente (6 a 12 horas) después de una infección con repercusión sistémica y tiene 
una vida media de 24 a 30 horas16. Debido a esto, ha sido propuesta como un marcador útil en el 
diagnóstico, pronóstico y terapéutica de las enfermedades bacterianas y micóticas.16, 17, 18, 19, 20, 

21, 22 
En este estudio se pusieron a prueba dos hipótesis con respecto a la PCT al ingreso a la 

UTI. La primera de ellas fue que la misma era capaz de identificar en forma precoz la etiología 
infecciosa del SIRS y la segunda, que tenía la capacidad de predecir el pronóstico a corto plazo 
de los pacientes con sepsis, sepsis severa y shock séptico.   
 
MATERIALES Y METODOS 
 

En este estudio, aprobado por el Comité de Docencia del Hospital Escuela “Eva Perón”, 
se incluyeron en forma consecutiva y durante 12 meses todos los pacientes ≥18 años que 
ingresaron a la UTI con el diagnóstico de SIRS.  

Se excluyeron los pacientes con tratamiento antibiótico por más de 24 horas antes de la 
admisión, los que fallecieron dentro de las 48 horas del ingreso a la UTI y los portadores de 
cáncer medular de tiroides confirmado.  
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La metodología de estudio y el tratamiento de los pacientes se efectúo de acuerdo a la 
sistematización del Servicio y no fue modificado en ningún aspecto durante la realización de este 
estudio observacional. 
 
Recolección de Datos 
 
Tiempos 
 

T0: (ingreso) Edad, sexo, patología (médica o quirúrgica), laboratorio (hemograma, 
glucemia, creatinina, bilirrubina, TGP, TGO, fosfatasa alcalina, orina, equilibrio ácido-base, 
lactato, ionograma, PCR, PCT), exámenes microbiológicos (sangre, orina, otros), radiografía de 
tórax frente, estudios complementarios según necesidad. Escores (APACHE II, SAPS II, SOFA). 

T1: (Egreso) Diagnóstico definitivo (SIRS, sepsis, sepsis grave, shock séptico), 
sobrevida, días de estadía en la UTI. 
 
Definiciones 
 

SIRS, sepsis, sepsis grave y shock séptico fueron definidas según la propuesta de la 
Conferencia de Consenso SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS de 2001.23  
 
PCR  
 

Para la determinación de PCR en mg/dl se utilizó el método inmunoturbidimétrico 
potenciado en partículas (Roche Diagnostics GMBH®). Para dicho examen se separaron 5 ml de 
sangre de la extraída para los estudios bioquímicos de rutina en un tubo con ácido 
etilendiaminotetraacético tripotásico como anticoagulante, posteriormente se centrifugó a 2.500 
rpm durante 5 minutos. El valor de referencia fue <0,5 mg/dl (IC 95%). 
 
PCT 
 

La PCT fue determinada utilizando el equipo Minividas B-R-A-H-M-S®. La muestra fue 
suero o plasma obtenido con heparina de litio. La técnica empleada se basa en el método ELFA 
(Enzyme Linked Fluorescent Assay). Fundamento: El principio del ensayo combina el 
enzimoinmunoanálisis sandwich de único paso con la detección final por fluorescencia. La PCT 
de la muestra se expone a la fase sólida sensibilizada con anticuerpos monoclonales de ratón 
anti-PCT humana y a la vez, al conjugado enzimático compuesto por anticuerpos anti-PCT 
humana y Fosfatasa Alcalina. Al complejo resultante inmovilizado en fase sólida se añade el 
sustrato (4 – metil – umberiferil – fosfato) generándose un producto fluorescente. La intensidad 
de la fluorescencia leída es directamente proporcional a la concentración de PCT en la muestra. 
Los valores de corte recomendados para el método utilizado en este estudio fueron: ≤0,5 ng/ml 
(baja probabilidad de infección), >0,5 y <2 ng/ml (indeterminada), ≥2 ng/ml (alta probabilidad de 
infección).  
 
Análisis Estadístico 
 

Las variables cuantitativas se resumen como media (±SE) y las categóricas como 
frecuencias y porcentajes. Para la comparación de promedios de variables cuantitativas se 
utilizaron test t y ANOVA. La existencia de asociación entre variables cualitativas se probó a 
través de test exactos de Fisher.  
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En todos los test el nivel de significación empleado fue alfa = 0,05. Para determinar la 
capacidad de la PCT, PCR y SOFA para el diagnostico de la sepsis se empleó regresión 
logística binaria utilizando a cada uno de los indicadores por separado y definiendo como punto 
de corte a un valor de probabilidad predicha de 0,50. Como medidas de eficiencia se estimaron, 
puntualmente y por intervalos de confianza, especificidad, sensibilidad, valores predictivos 
positivo y negativo, Likelihood-Ratio positivo y negativo y áreas bajo curva ROC (AUC).  
 
RESULTADOS 
 

En el período comprendido entre el 23 de Octubre de 2009 y el 10 de octubre de 2010 se 
incorporaron al estudio 50 pacientes ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital 
Escuela Eva Perón. 

La edad media de los enfermos fue de 51,66 años (± 2,46) y el 68% eran varones. La 
patología médica fue la más frecuente (88%). La estadía promedio en la UTI fue de 12,88 días 
(±1,59).  

El diagnóstico de ingreso fue de sepsis en 36 pacientes (62%) del total ingresado, 
diferenciado según severidad en: sepsis (5 pacientes, 10%), sepsis severa (16 pacientes, 32%) y 
shock séptico (15 pacientes, 30%). Los datos comparativos en T0 de los pacientes con sepsis y 
SIRS se encuentran en la tabla 1 y los datos de los enfermos que sobrevivieron y fallecieron en 
la tabla 2. 

 

Mediciones al ingreso 
Sepsis 
n=36 

SIRS 
n=14 

p 

 Edad (años) 54,71 (±2,74) 44,07 (±4,82) 0,071 

 Varones 23 (63,9%) 11 (78,6%) 0,500 

 Días de Estadía UTI 14,83 (±2,06) 7,86  (±1,49) 0,007 

 Presión arterial media 76,89 (±3,30) 86,64 (±5,42) 0,140 

 Frecuencia cardíaca 96,75 (±2,92) 98,57 (±5,58) 0,775 

 Temperatura 37,16 (±1,37) 36,80 (±1,31) 0,403 

 Ventilación Mecánica 23 (63,8%) 3 (21,4%) 0,007 

 Leucocitos 17206(±1957) 14786 (±1796) 0,386 

 APACHE II 14,83 (±0,99) 13,57 (±1,70) 0,531 

 SAPS II 39,3 (±2,20) 26,5 (±3,50) 0,005 

 SOFA 6,80 (±0,46) 4,14 (±0,74) 0,006 

 Muerte en UTI 19 (52,78%) 3 (21,43%) 0,039 

 
Tabla 1. Datos comparativos en T0 de los pacientes con sepsis y SIRS.  
 

Mediciones al ingreso 
Sepsis (n=36) SIRS (n=14) 

Sobrevivientes 
(n=17) 

Fallecidos 
(n=19) 

Sobrevivientes 
(n=11) 

Fallecidos 
(n=3) 

Edad (años) 50,47 (±4,04) 58,32 (±3,62) 43,27 (±4,62) 47,00 (±11,0) 

Varones (%) 11 (22%) 12 (24%) 9 (18%) 2 (4%) 

Días de estadía en UTI 15,06 (±3,42) 14,63  (±2,51) 6,45 (±1,48) 13,00 (±1,53) 

Temperatura 37,25 (±0,24) 37,07 (±0,38) 37,05 (±0,37) 35,90 (±0,80) 

Presión arterial media 78,53 (±4,79) 75,47 (±4,68) 91,00 (±4,82) 70,70 (±17,50) 

Frecuencia cardíaca 96,59 (±3,59) 96,89 (±4,84) 95,00 (±6,13) 111,70(±12,00) 
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Asistencia Ventilatoria 
Mecánica (AVM) 

8 (16%) 17 (34%) 2 (4%) 3 (6%) 

APACHE II 14,12 (±1,52) 15,47 (±1,30) 13,36 (±2,16) 14,33 (±1,86) 

SAPS II 35,12 (±3,10) 42,95 (±3,05) 25,00 (±3,55) 32,00 (±10,8) 

SOFA 6,29 (±0,74) 7,26 (±0,56) 4,27 (±0,94) 3,67 (±0,67) 

 
Tabla 2. Datos comparativos en T0 de los pacientes que sobrevivieron y de los que fallecieron. 

 
La comparación de los valores medios de PCT, PCR y SOFA al ingreso en los grupos de 

pacientes con sepsis o SIRS se encuentra en la tabla 3. 
 

Indicadores 
pronósticos 

Sepsis 
n=36 

SIRS  
n=14 

Diferencia IC 95% P 

PCT(ng/ml) 19,13 (± 4,98) 0,65 (± 0,22) 18,47 8,36 - 28,59 0,001 

PCR(mg/dl) 19,97 (± 2,03) 7,06 (± 2,47) 12,90 6,37 - 19,43 0,000 

SOFA  6,81 (± 0,46) 4,14 (± 0,74) 2,66 0,86 - 4,47 0,006 

 
Tabla 3. Comparación de valores de PCT, PCR y SOFA en sepsis y SIRS.  

 
Para el grupo de pacientes con sepsis, la comparación de los valores medios de PCT, 

PCR y SOFA al ingreso según la severidad del proceso se detallan en la tabla 4. 
 

Indicadores 
pronósticos 

Sepsis I 
(n=5) 

Sepsis severa II 
(n=16) 

Shock séptico III 
(n=15) 

P IC 95% 
individuales 

PCT(ng/ml) 3,19 
(±2,15) 

12,39 (±3,14) 31,62 (±10,80) 0,085 I: (0-9,14) 
II: (5,71-19,07) 
III: (8,48-54,76) 

PCR(mg/dl) 21,28 
(±4,24) 

20,62 (±3,57) 18,84 (±2,90) 0,897 I:(9,50-33,06) 
II: (13,01-28,22) 
III:(12,62-25,06) 

SOFA 3,80 
(±0,58) 

6,25 (±0,68)  8,40 (± 0,53) 0,001 I: (2,18-5,42) 
II:(4,80-7,70) 
III: (7,26-9,54) 

 
Tabla 4. Comparación de los valores de PCT, PCR y SOFA según la severidad del proceso.  
 

El gráfico 1 representa comparativamente los intervalos de confianza del 95% individual, 
para los valores promedio de PCT, PCR y SOFA, en cada categoría de sepsis: I, II y III. 
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Gráfico 1. Intervalos de Confianza individuales para los promedios de PCT, PCR y SOFA según 
la severidad de la sepsis. 
 

Las medidas de eficiencia para predecir sepsis de PCT, PCR y SOFA con valores de 
corte de 0,92 ng/dl, 4,83 mg/dl y 2,80 respectivamente, se encuentran en la tabla 5. 
 

Indicadores pronóstico Medida Límites del IC 95% 

 
 
 

PCT 

Sensibilidad 
Especificidad 
Valor predictivo + 
Valor predictivo – 
L-R + 
L-R –  

80,56 % 
85,71% 
93,55% 
63,16% 

5,64 
0,23 

63,43% - 91,20% 
56,15% - 97,49% 
77,16% - 98,87% 
38,63% - 82,77% 

1,55  -  20,55 
0,11  -  0,46  

 
 
 

PCR 

Sensibilidad 
Especificidad 
Valor predictivo + 
Valor predictivo – 
L-R + 
L-R – 

86,11% 
64,29% 
86,11% 
64,29% 

2,41 
0,22 

69,71% - 94,77% 
35,63% - 86,02% 
69,71% - 94,77% 
35,63% - 86,02% 

1,18  -  4,93 
0,09  -  0,53 

 
 
 

SOFA 

Sensibilidad 
Especificidad 
Valor predictivo + 
Valor predictivo – 
L-R + 
L-R – 

86,84% 
28,57% 
76,74% 
44,44% 

1,22 
0,46 

71,12% - 95,05% 
9,58% - 58,00% 

61,00% - 87,72% 
15,34% - 77,35% 

0,85  -  1,73 
0,14  -  1,47 

 
Tabla 5. Medidas de eficiencia de PCT, PCR y SOFA para predecir sepsis. 
 

Se construyeron curvas ROC, utilizando el modelo logístico binario para predecir la 
infección en función de cada indicador (PCT, PCR y SOFA) y se calcularon las AUC (gráfico 2 y 
tabla 6). 
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Gráfico 2. Curvas ROC para predecir SIRS infecciosa utilizando PCT, PCR y SOFA 
 

Variable utilizada en el 
modelo de predicción 

AUC 
Error 

estándar 
p 

PCT 0,932 0,04 0,000 

PCR 0,827 0,07 0,000 

SOFA 0,761 0,08 0,004 

 
Tabla 6. Áreas bajo la curva ROC.         
 

La mortalidad al alta de la UTI en el grupo de pacientes con sepsis fue 52,78% (19 
pacientes de 36) y en el grupo de SIRS fue 21,43% (3 pacientes de 14). La asociación entre 
mortalidad e infección es significativa (test de asociación L-R chi square, p = 0,039).  

Los valores medios de PCT al ingreso entre sobrevivientes y fallecidos no muestran 
diferencias significativas en la población bajo estudio ni en ninguno de los dos grupos (sepsis y 
SIRS) (tabla 7). 
 

Grupo Sobrevivientes Fallecidos p 

Sepsis 
n=36 

18,7 (±6,7) 
n=17 

19,5 (±7,5) 
n=19 

0,934 

SIRS  
n=14 

0,57 (±0,21) 
n=11 

0,96 (±0,79) 
n=3 

0,683 

Total de pacientes 
n=50 

11,6 (±4,3) 
n=28 

17,0 (±6,6) 
n=22 

0,496 

 
Tabla 7. Promedio de PCT al ingreso entre sobrevivientes y fallecidos. 
 
DISCUSION 
 

Variable predictora 
PCT 
PCR 
SOFA 
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Con una incidencia entre 50 y 300 casos por 100.000 habitantes por año y una 
mortalidad que oscila entre el 28 y el 80%, la sepsis grave y el shock séptico se constituyen en 
un importante problema de salud.1, 24  

A pesar de los adelantos en el conocimiento de la fisiopatología y en las técnicas de 
diagnóstico, la tasa de mortalidad permaneció sin cambios hasta finales de los noventa.  

En el 2001 Rivers y cols. demostraron que el empleo de la optimización hemodinámica 
dentro de las primeras horas de la enfermedad disminuía la mortalidad. Desde entonces todos 
los esfuerzos médicos para el manejo de la sepsis estuvieron dirigidos al diagnóstico precoz y al 
tratamiento temprano.3  

Basada en la evidencia acumulada, la Surviving Sepsis Campaign ha incorporado el 
diagnóstico y el tratamiento temprano dirigido por objetivos como uno de los pilares 
fundamentales para el manejo de la sepsis. Actualmente se considera como período crítico de 
acción a las primeras seis horas de la enfermedad y a la primera hora luego del diagnóstico 
como límite para iniciar la administración de antibióticos efectivos.2, 4, 25  

Las manifestaciones clínicas y bioquímicas de la sepsis no son específicas de la misma, 
sino que pueden estar presentes en el SIRS desencadenado por una gran variedad de procesos 
no infecciosos.7 La administración de antibióticos en este caso no solamente es inefectiva, sino 
que contribuye al desarrollo de resistencia, incrementa los costos y expone al paciente a efectos 
adversos incluyendo toxicidad y reacciones alérgicas.26 

Debido a la evidencia existente sobre la baja especificidad de los cuatro criterios de 
SIRS para identificar la sepsis, la Conferencia Internacional de Definiciones de la Sepsis del año 
2001 incorporó a los marcadores biológicos como herramienta diagnóstica.23  

Los datos del interrogatorio, examen físico y estudios complementarios estándares 
muchas veces son suficientes para establecer el diagnóstico de sepsis. Pero en muchas 
ocasiones como en el caso de pacientes comatosos o con SIRS de causa no infecciosa (trauma, 
grandes quemados, pancreatitis, cirugías, hipotermias), el mismo no resulta tan simple.  

Los marcadores biológicos han sido propuestos para el diagnóstico, la estimación de la 
severidad, el monitoreo de la efectividad del tratamiento y el pronóstico de la sepsis. No obstante 
como todo estudio complementario tiene sus limitaciones y sus resultados nunca deben 
interpretarse en forma ajena al juicio clínico.8 

Existe una gran cantidad de marcadores biológicos estudiados en sepsis y esto se 
relaciona con la compleja fisiopatología del proceso y su naturaleza sistémica que involucra 
muchos tipos celulares, tejidos y órganos como así también mediadores de la inflamación, 
coagulación, complemento, sistema de activación por contacto y apoptosis. 

De la gran variedad de marcadores propuestos, los reactantes de fase aguda han sido 
los más ampliamente evaluados. Los leucocitos y la VES son indicadores de la actividad 
inflamatoria, altamente sensibles pero inespecíficos y de valor muy limitado en los pacientes 
críticos.27, 28 

La PCR es una proteína pentamérica sintetizada principalmente por los hepatocitos en 
respuesta a procesos infecciosos, inflamatorios y de injuria tisular por estímulo del FNT-alfa, la 
IL-6 y la IL-1. Además de ser un indicador de inflamación, esta proteína se encuentra involucrada 
en diversas funciones inmunomoduladoras como la amplificación de la capacidad del 
complemento, la opsonización de bacterias y la estimulación de células fagocíticas.  

A diferencia de la VES, la PCR se eleva más rápidamente en respuesta a los estímulos y 
sus concentraciones séricas disminuyen velozmente cuando éstos cesan y no se afecta por otras 
condiciones como: anemia, policitemia o morfología eritrocitaria. 

La PCR, como muchas proteínas de fase aguda, se encuentra normalmente en 
concentraciones séricas <0,1-0,2 mg/dl, se eleva en relación con la intensidad del estímulo 
inflamatorio en las primeras 6 a 8 horas y tiene una vida media corta (≈19 horas) 
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Numerosos estudios han demostrado que los valores de PCR se elevan en la sepsis, 
pero su papel para el diagnóstico es menos convincente. 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37 

Dicho marcador biológico permite medir la severidad de la inflamación y la evolución, 
pero tiene menor capacidad para discriminar entre sepsis y SIRS cuando se la compara con la 
PCT (AUC 0,677, 95% IC 0,622-0,733, vs. 0,925, IC del 95% 0,899-0,952).38  

En un estudio realizado por Prieto y cols. que incluyó 879 pacientes críticos se demostró 
que las concentraciones de PCR más altas al ingreso se obtuvieron de los pacientes que 
ingresaron por enfermedad infecciosa o shock séptico-fallo multiorgánico. Los pacientes con 
valores de PCR >10 mg/dl tenían un promedio de edad y puntuación APACHE II mayores, 
permanecieron internados por más tiempo y la mortalidad fue más elevada (p <0,0001). El valor 
predictivo de muerte fue mayor a medida que aumentaron los valores de PCR, con una 
especificidad del 72,3% cuando la cifra superaba los 10 mg/dl. En este estudio se concluyó que 
es posible identificar a los pacientes con mal pronóstico mediante la PCR de ingreso a la UTI.39 

Existe considerable evidencia de la PCT como un marcador biológico específico de 
infecciones graves. En una población de pacientes con patología medicas y quirúrgicas la PCT 
tuvo gran precisión para el diagnóstico de sepsis (AUC 0,92; IC 95%: 0,85-1) y mejoró 
significativamente cuando se sumaron datos clínicos y de laboratorio.40 También demostró ser 
superior a la IL-6 y a la PCR en el diagnóstico de las infecciones respiratorias agudas, 
postoperatorias y sepsis en trauma.41 En un metaanálisis que incluyó 25 publicaciones y 2.966 
pacientes se pudo observar que la PCT tenía 16 veces más poder predictivo de sepsis que la 
PCR. En dicho estudio se concluyó que la PCT es un método rápido y seguro para el 
diagnóstico, control evolutivo y pronóstico de la sepsis.42  

En nuestro estudio los valores medios al ingreso de PCT, PCR y SOFA en la sepsis 
fueron significativamente mayores que en la SIRS: 19,3 ng/ml / 0,65 ng/ml (p = 0,001), 19,97 
mg/dl / 7,06 mg/dl (p = 0,000) y 6,81 puntos / 4,14 puntos (p = 0,006), respectivamente.  

Con respecto a los valores medios de PCT según la severidad de la sepsis, se pudo 
comprobar que los mismos aumentaban conforme aumentaba la gravedad del proceso (sepsis = 
3,19 ng/ml, sepsis grave = 12,39 ng/ml y shock séptico = 31,62 ng/ml), pero sin alcanzar 
significación estadística (p = 0,085). Este aumento progresivo de los valores a mayor severidad 
del proceso fue oportunamente comunicado por Zeni y cols. Posteriormente Brukhorst y cols. 
pudieron observar que los valores de PCT eran significativamente más altos en el shock séptico 
que en la sepsis o la SIRS, sin que la PCR y los leucocitos tuvieran el mismo comportamiento. 22, 

43  

Cuando se evaluó la eficacia de la PCT, PCR y SOFA para el diagnóstico de sepsis se 
pudo comprobar que la primera fue superior, AUC 0,932 (p = 0,000), 0,827 (p = 0,000) y 0,761 (p 
= 0,004), respectivamente. Con un valor predictivo positivo de 93,55%, 86,11% y 76,74% y un 
valor predictivo negativo de 63,16%, 64,29% y 44,44% para PCT, PCR y SOFA respectivamente. 
Estos datos son coincidentes con los hallados por otros autores 

El valor de corte de la PCT para el diagnóstico de sepsis hallado en este estudio fue de 
0,92 ng/dl, similar al comunicado por Harbarth y Muller. 40,41 El hecho de que dicho valor se 
encuentre en el rango de probabilidad indeterminada (0,5-2 ng/ml) nos permitiría plantear que 
valores mayores a 1 ng/ml, al menos en nuestra población, deberían considerarse sugestivos de 
infección.  

Si bien existe evidencia sobre la capacidad de la PCT para el diagnóstico de sepsis, 
también hay informes donde la sensibilidad y la especificidad de la PCT para ese propósito han 
sido relativamente bajas; y otros que han reportado aumento de la PCT en SIRS por trauma, 
cirugía mayor, cirugía cardíaca, etc. 44, 45, 46, 47, 48  

No obstante a algunos datos en contra, este marcador biológico sumado a los datos 
clínicos parece ser uno de los más promisorios para la identificación precoz de la sepsis.  
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En nuestro estudio los valores promedios de PCT al ingreso de los pacientes que 
sobrevivieron y de los que fallecieron, no mostraron diferencias significativas en la población bajo 
estudio ni en ninguno de los dos grupos en particular (sepsis y SIRS). Otros autores han hallado 
los mismos resultados con respecto a la PCT como marcador temprano de mortalidad, lo que 
hace que su valor pronóstico sea controvertido. Quizás su capacidad en ese sentido mejoraría, si 
se toman como referencia los valores en el segundo día de tratamiento. 49, 50 

 
CONCLUSIONES 
 

Los resultados obtenidos demuestran que la PCT al ingreso a la UTI es útil para el 
diagnóstico de sepsis superando en este sentido a la PCR, pero no tiene capacidad para estimar 
el pronóstico.  
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