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RESUMEN 

 

 

El tratamiento en sepsis y choque séptico implica usar antibióticos de amplio espectro,  

fármacos vasoactivos, corticoides, fluidoterapia y demás farmacos con el objetivo de 

mejorar el estado hemodinámico del paciente. A nivel mundial, así como en Ecuador, la 

mortalidad en la Unidad deCuidados Intensivos en los últimos años por sepsis y choque 

séptico ha aumentado. 

El empleo de ácido ascórbico, tiamina e hidrocortisona como forma coadyuvante en el 

manejo de sepsis y choque séptico, es una novedad en el tratamiento, debido que 

interfiere en procesos metabólicos anaeróbicos involucrados en pacientes sépticos. 

El objetivo de esta revisión bibliográfica de tipo descriptiva es comentar el uso del ácido 

ascórbico,hidrocortisona y tiamina como parte del tratamiento actualizado en el manejo 

de sepsis y choque séptico. La información se recolectó mediante buscadores científicos  

como PubMed, SpringerLinky Trip Medical Database de los últimos 5 años relacionados 

a la temática establecida, estudios realizados en humanos sin restricción de edad ni de 

etnia. 

En conclusión, el uso de ácido ascórbico, tiamina e hidrocortisona como coadyuvante en 

el manejode sepsis y choque séptico no cuentan con resultados significativamente  

relevantes en cuanto a disminución de mortalidad o días de hospitalización, sin embargo, 

en ciertos estudios se ha visto reducciones en: la puntuación de la escala SOFA, niveles 

de procalcitonina y de lactato sérico; constituyendo una práctica de uso no bien 

establecida, que necesita mayor investigación para determinar o no su empleo. 

 

 
Palabras clave: ácido ascórbico, choque séptico, hidrocortisona, sepsis, tiamina. 



6 
 

ABSTRACT 

 

 
Treating sepsis and septic shock involves using broad-spectrum antibiotics, vasoactive 

drugs, corticosteroids, fluid therapy, and other drugs to improve the patient's 

hemodynamic status. Worldwide and in Ecuador, mortality in the Intensive Care Unit  

due to sepsis and septic shock has increased recently. 

Using ascorbic acid, thiamine, and hydrocortisone as adjuvants in managing sepsis and 

septic shock is a novelty in treatment since it interferes with the anaerobic metabolic  

processes involved in septic patients. 

This descriptive bibliographic review aims to comment on using ascorbic acid, 

hydrocortisone, and thiamine as part of the updated treatment for managing sepsis and 

septic shock. The information was collected through scientific search engines such as 

PubMed, SpringerLink, and Trip Medical Database of the last five years related to the  

established theme; studies carried out in humans without the restriction of age or 

ethnicity. 

In conclusion, using ascorbic acid, thiamine, and hydrocortisone as adjuvants in 

managing sepsis and septic shock has not shown significant relevant results regarding 

decreased mortality or days of hospitalization. However, in particular studies, reductions 

have been seen in SOFA score, procalcitonin, and serum lactate levels, constituting a 

practice of use not well established, which needs further investigation to determine  

whether or not its use. 

 

 
Keywords: ascorbic acid, septic shock, hydrocortisone, sepsis, thiamine. 
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INTRODUCCIÓN 

A nivel mundial los casos registrados de sepsis y choque séptico en la Unidad de Cuidados 

Intensivos (UCI) fueron del 15,08%, con una mortalidad de hasta el 59% (1). La 

Organización Mundial de la Salud (OMS) menciona que los casos de septicemia 

nosocomial son del 24% y su ingreso a UCI cuenta con una mortalidad del 52,3% (2). En 

México el 85% de los ingresos a UCI fueron por sepsis y el 27,3% por choque séptico  

con un porcentaje de mortalidad del 30,4% (1). 

Los casos de sepsis registrados en pacientes adultos de UCI en el Hospital de 

Especialidades Carlos Andrade Marín, en el periodo 2011 a 2016 fueron de 15,1% y los  

casos de choque séptico del 73,9% (3). En el Hospital Eugenio Espejo el 32,83% de los  

pacientes de UCI tuvieron choque séptico en el periodo 2011-2016; los datos registrados 

de choque séptico en UCI del año 2017 en el Hospital José Carrasco Arteaga 

corresponden al 38,34% (4). Considerándose una de las principales causas directas de 

defunciones en el país y un problema de salud. 

El tratamiento inmediato es clave para disminuir la morbimortalidad, el uso de 

antibióticos de amplio espectro desde el inicio del tratamiento, previo a la toma de 

muestras para su cultivo y determinación del agente causal (3,5). La resistencia bacteriana 

que puede darse de un antibiótico escrito sin una orientación clínica adecuada; según la  

OMS esta problemática puede duplicar o triplicar la mortalidad (6,7). 

El empleo de drogas vasoactivas está enfocado en el tratamiento del shock séptico, con 

ello mejora la hemodinamia del paciente, los índices de lactato y revierte la hipoxia tisular, 

sin embargo, se debe tener precaución ya que el uso a dosis altas de los vasoactivos puede 

provocar lesiones distales del organismo como por ejemplo necrosis de los dedos (8). 

Estudios actuales mencionan que, en pacientes sépticos existe déficit de ácido ascórbico 

y tiamina resultantes de una menor ingesta y mayor demanda metabólica (9), al igual que, 

los niveles de ácido ascórbico son directamente proporcionales a la supervivencia en 

pacientes sépticos (8). 

Existe estudios que emplean la vitamina C y tiamina asociados a la hidrocortisona como  

forma coadyuvante de tratamiento, enfocada a la reanimación metabólica que ocurre en 

el paciente (10). Por lo tanto, el objetivo de la revisión es describir si existen o no 

beneficios del uso de ácido ascórbico, hidrocortisona y tiamina en el manejo 

complementario de sepsis y shock séptico. 
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MÉTODOLOGÍA 

 

 
Esta revisión bibliográfica es de tipo descriptivo. La información recolectada fue 

mediante buscadores científicos como PubMed y Trip Medical Database. Como criterios 

de inclusión: artículos de los últimos cinco años, en idioma español e inglés, a las que 

consten: investigaciones sistemáticas, bibliográficas, metaanálisis, investigaciones 

primarias y ensayos controlados aleatorizados estudiados en humanos, en poblaciones con 

diagnóstico de sepsis y shock séptico de cualquier foco de origen, sin restricción de la 

edad, ni de etnia y que empleen la escala SOFA. 

Como criterios de exclusión: artículos con antigüedad mayor a los 5 años, ensayos 

clínicos, tesis o presentación de casos clínicos que se encuentren en realización, que 

empleen la escala APACHE II, pacientes diagnosticados de SRIS o que fallezcan antes  

del diagnóstico certero. 

Se emplearon como palabras claves establecidas con el DeCS: ácido ascórbico, choque  

séptico, hidrocortisona, tiamina y sepsis haciendo uso de los operadores booleanos AND 

y OR. 

Para el análisis de los objetivos se utilizó tablas de contingencia con el fin de comparar 

los resultados del trabajo. La recopilación de artículos se realizó desde octubre del 2020 

hasta marzo de 2023, donde los buscadores arrojaron un total de 99 artículos, de ellos se 

aplicaron criterios de inclusión y exclusión conformando 25 artículos empleados en la 

realización del trabajo. 
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DESARROLLO DEL TRABAJO 

 

Concepto 

 

Se define a sepsis como la disfunción orgánica patológica y bioquímica de un organismo 

con una respuesta exagerada del huésped ante una infección, pudiendo llegar a ser mortal 

o llegar al choque séptico (11,12). 

Choque séptico se conceptualiza como una hipotensión persistente que conlleva la falla  

multiorgánica en la que es necesario el uso de medicamentos vasoactivos al fin de 

mantener la hemodinamia del paciente a metas objetivo de presión arterial media (PAM) 

≥ 65 mmHg  (12,13). 

 

Entre las principales causas de sepsis y choque séptico adquiridos en la comunidad, se 

encuentran las infecciones pulmonares, abdominales, tracto urinario, piel, tejidos blandos 

y en último lugar de origen incierto (14). 

Fisiopatología de sepsis y shock séptico 

 

La presencia de uno o varios microorganismos patógenos generan una respuesta por parte 

del huésped, donde se activan células inmunes innatas como macrófagos, monocitos,  

neutrófilos y natural killer; estos en su superficie cuentan con células presentadoras de 

antígenos (CPA) que reconocen estructuras o moléculas por parte del huésped (DAMP)  

y moléculas por parte del patógeno (PAMS) que son reconocidas por receptores 

específicos (TLR) (15). 

Esto genera una cascada de inflamación por activación del factor nuclear kappa B que  

conlleva a la liberación de mediadores inflamatorios (citocinas, quimiocinas, aminas  

vasoactivas, eicosanoides y productos de la cascada proteolíticas), aumento del 

metabolismo celular y activación de la inmunidad adaptativa (16). 

Una sobreexpresión de la cascada de inflamación provoca daños tisulares al existir una  

adhesión de monocitos, macrófagos y plaquetas en el endotelio lo que conlleva al 

aumento de la permeabilidad, disfunción orgánica y apoptosis de las células T que puede 

generar procesos infecciosos nosocomiales, oportunistas o reactivación de procesos 

virales en el paciente (16,17). 
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Los neutrófilos inmaduros cuentan con una menor capacidad de fagocitación, estos 

forman redes extracelulares que impiden el movimiento del agente infeccioso y estimulan 

sustancias inflamatorias; las redes se unen a sistemas de la activación del sistema de 

complemento causando daño por estrés oxidativo, hipoxemia por alteración de la 

hemostasia y coagulopatía (16). 

La cascada proinflamatoria conduce al aumento de la gluconeogénesis causando así 

fiebre, hipotensión, fuga capilar y depresión miocárdica lo que conlleva a la falla 

multiorgánica y aumento de óxido nítrico que es un vasodilatador potente (18,19). 

En el proceso de choque séptico existe múltiples afecciones de sistemas con progresión a 

insuficiencia multiorgánica, debido a la alteración en la permeabilidad endotelial que 

provoca extravasación de líquidos al intersticio creando un tercer espacio y disminuyendo 

el tono vascular causante de la hipovolemia; la hipoperfusión tisular al no ser controlada  

puede llegar a resultados nefastos como el daño mitocondrial irreversible con la muerte 

del paciente (18,19). 

En la mayoría de los pacientes pediátricos se presenta alteraciones en la hemodinamia,  

que se caracteriza por una piel fría, alteraciones en el llenado capilar y diminución del 

pulso; en cambio en los adultos existe un aumento de la producción de óxido nítrico lo 

que conlleva a un déficit de producción de vasopresina, alterando el tono vascular hasta  

causar una vasoplejia generalizada (18,20). 

Escala SOFA (Evaluación secuencial de insuficiencia orgánica relacionada con la 

sepsis) 

Establece el grado de disfunción orgánica y el nivel de inflamación mediante exámenes  

específicos, donde valores ≥ 2 tienen hasta 12 veces más relación de mortalidad (21), por 

lo tanto, permite pronosticar la gravedad y mortalidad en pacientes de UCI o sépticos. 

Los parámetros que evalúa son respiración, coagulación, sistema hepático, nervioso y 

renal, cada uno con medidas y unidades correspondientes (22). 

El desbalance inmune se refleja en la puntuación de la escala SOFA, con dos o más puntos 

refiriéndose entonces a sepsis (20,23). 
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Tratamiento 

 

El manejo de sepsis y shock séptico debe realizarse de forma inmediata mediante el 

empleo de antibióticos de amplio especto dentro de la primera hora, control de la glicemia, 

ingreso a UCI en las 6 primeras horas, para el manejo de la hipoperfusión se realiza con 

administración de cristaloides o coloides intravenosos en las primeras 3 horas hasta 80 

ml/kg, en caso de ser necesario se puede hacer uso de la ventilación mecánica para 

disminuir la demanda metabólica (19,24). 

Los corticoides son considerados como terapias adicionales, esto en caso de choque  

séptico y requerimientos continuos de vasopresores, donde la hidrocortisona es el 

corticoide más empleado a dosis de 200 mg/día intravenoso dividido en 4 tomas de 50 

mg intravenoso cada 6 horas o en infusión continua, esto debido a que aumenta los dias  

sin utilización de los vasopresores (24,25). 

La “Campaña de supervivencia a la sepsis” sugiere la administración de la hidrocortisona 

solo cuando la fluidoterapia y soporte vasoactivo a dosis mayores a 0.25 ug/kg/min sean 

adecuadas, sin embargo, el tiempo de administración no está establecido, por lo que se 

debe tener en cuenta los posibles efectos adversos que pueden suscitarse (24,26). 
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Ácido ascórbico 

 
Es una vitamina hidrosoluble, cuenta con dos formas de presentación: una reducida o 

ácido ascórbico y otra oxidada como ácido dehidroascórbico; el ácido ascórbico ingresa  

a la célula por los transportadores SVCT (trasportadores de sodio dependientes de 

vitamina C) y su forma oxidada ingresa a las mitocondrias por medio de los 

transportadores de glucosa (GLUT 1), que posteriormente se convierte en su forma  

reducida y actúa como antioxidante limitando la lesión mitocondrial al proteger las 

membranas celulares, el ADN, las proteínas celulares y los lípidos (26–28). 

La forma reducida de la vitamina es estable, previene la formación de nuevos radicales al 

inhibir la vía NADPH oxidasa lo que le permite bloquear tóxicos intracelulares como 

acido hipocloroso, nitrosaminas, ozono y radicales libres de oxígeno, estos al acumularse 

causan muerte celular (8,26). 

Otro efecto relacionado es la síntesis de catecolaminas y cortisol, esto debido a que la  

vitamina C actúa como cofactor en procesos relacionados a la dopamina B hidroxilasa al 

donar electrones aumentando la sensibilidad adrenérgica (26,27). En pacientes sépticos 

o con enfermedad aguda los niveles vitamínicos disminuyen por lo cual, su deficiencia se 

asocia a alteraciones en la formación de catecolaminas, aumentando las tasas de 

defunciones (19,29). 

Actúa a nivel endotelial mediante su efecto antitrombótico al disminuir la actividad  

plaquetaria y expresión del factor tisular promoviendo una mayor cicatrización (30). 

Otra acción relacionada es la anti-inflamación esto es gracias a que inhibe la activación 

del factor nuclear inducido por el factor de necrosis tumoral y al inhibir e inactivar la  

síntesis de histamina (27). 

Existe una mejoría en la capacidad fagocitaria de los neutrófilos, esto se debe a que la  

vitamina C se concentra en leucocitos, linfocitos y macrófagos lo que le permite una  

mayor proliferación linfocitaria, mejora la quimiotaxis, suprime a las células T 

reguladores y presenta acciones bacteriostáticas en altas dosis (26,27,31). 
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Marik P, en su estudio menciona que a menor nivel de vitamina C en pacientes críticos,  

las necesidades de vasopresores son mayores, al igual que existe una lesión renal,  

disfunción orgánica múltiple reflejado en valores mayores en la escala de SOFA y mayor 

mortalidad, esto debido a un mayor consumo metabólico, disminución en la reabsorción 

por disfunción tubular y mayor eliminación a causa de una hiperfiltración glomerular  

consecuente a la sepsis (27). 

La dosis terapéutica empleada como coadyuvante es de 1.5g intravenoso cada 6 horas  

(32). La conversión en ácido oxálico puede causar alteraciones a nivel renal a dosis  

elevadas (mayores a 40 g diarios), causando nefropatía por oxalato de calcio; por ello, 

estudios de campo advierten esta problemática y detallan la administración conjunta de 

tiamina como forma de contrarrestar este efecto (29,30,33). 

Tiamina 

 

Esta vitamina hidrosoluble también conocida como vitamina B, actúa como cofactor del 

piruvato deshidrogenasa, esta es una enzima necesaria para convertir el piruvato en acetil 

coenzima A, cofactor del alfa cetoglutarato deshidrogenasa para convertir en succinil  

coenzima A y transcetolasa para la generación de NADPH (nicotinamida adenina 

dinucleótido fosfato) que participan en el ciclo de Krebs para el metabolismo de 

carbohidratos y generación de energía , de igual forma está presente en el metabolismo  

cerebral, transmisión interneuronal y captación de serotonina (31,34). 

La tiamina cuenta con cuatro formas de presentación dependientes del número de fosfatos 

presentes, por lo tanto, sus formas son: tiamina no fosforilada o libre, monofosfato,  

difosfato y trifosfato de tiamina. La vitamina es transportada a nivel celular por los  

transportadores de tiamina humana tipo 1 y tipo 2 y almacenado a nivel muscular,  

hepático, renal y cardiaco (34). 

Su deficiencia por el hipermetabolismo conlleva a la respiración anaeróbica obligada, con 

ello aumenta la producción de ácido láctico y afectación cerebral debido a carencias del 

piruvato para su transformación en acetil coenzima A (30), causando acidosis láctica,  

hipotensión debido a una vasodilatación periférica, disfunción cardiaca y aumento de la  

mortalidad (35,36). 

Ikeda et al, en su estudio realizado en ratones que fueron sometidos a un paro cardiaco,  

administraron de forma rutinaria tiamina minutos antes de la reanimación como 
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consecuencia, presentaron mejoras en la supervivencia a los 10 días (valor de p <0.01), 

mejoraron su función mitocondrial y contaron con reducciones de las lesiones cerebrales; 

por lo que este estudio se empleó en humanos con antecedentes de paro cardiaco, donde 

se midieron los niveles de piruvato deshidrogenasa, dando como resultado una mejor 

actividad de la enzima, lo que sugiere mayor daño cerebral, por lo que, su posible  

administración podría revertir el daño presentado (9,37). 

Esta vitamina revierte el estrés oxidativo por lo que podría emplearse como un 

antioxidante, su administración en estudios controlados aleatorizados detalla mayor 

depuración del lactato en las primeras 72 horas y menores defunciones a los 28 días  

(27,36). 

La dosis detallada en conjunto con la vitamina C es de 100 a 200 mg, su vía de 

administración es endovenosa cada 6 o 12 horas por 4 días, en caso de hipersensibilidad 

se puede diluir en 100 ml de cloruro de sodio al 0,9% o dextrosa al 5% para una infus ión 

lenta en 30 minutos para minorizar la reacción de sensibilidad (36,38). 

Hidrocortisona 

 

La hidrocortisona es un esteroide mineralocorticoide de corta acción que se secreta en la  

corteza suprarrenal (39,40). Los corticoides ingresan al citoplasma de las células por 

medio de receptores específicos y se dirigen al núcleo donde se unen al ADN transcriptasa 

para activar y regular genes proinflamatorios y citocinas como: síntesis de interleucina 1, 

6, factor de necrosis tumoral alfa y sintetasa inducible del óxido nítrico, al igual de 

producir un recuento menor de células blancas para actuar de forma antiinflamator ia  

(20,26). 

El uso de la hidrocortisona se debe al rol de cortisol en la hemostasis, donde va a producir 

una disminución de la recaptación de noradrenalina, aumentando la sensibilidad y efectos 

de los receptores betaadrenérgicos a nivel cardiaco lo que conlleva a mayor disponibilidad 

de calcio en las células para una mayor vasoconstricción, al igual de producir una  

supresión de prostaciclinas y óxido nítrico lo que aumenta el tono vascular (20). 

Según la “Campaña de Sobrevivir a la Sepsis” se puede emplear en choque séptico esto 

debido a que reduce el tiempo del choque y mejora los dias sin ventilación, su uso puede 

realizarse cuando la reanimación con líquidos o vasopresores no restauran la 

hemodinamia del paciente, sin embargo, se debe tener en cuenta los efectos secundarios 
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que pueden generarse como hiperglucemia debilidad neuromuscular o inmunosupres ión 

(28). 

La hidrocortisona mejora la expresión del transportador 2 de sodio y vitamina C, actuando 

de forma sinérgica con el ácido ascórbico para inhibir el factor nuclear, disminuyendo 

mediadores proinflamatorios y mejorando las uniones endoteliales y epiteliales, así como 

la sensibilidad vasopresora y síntesis de catecolaminas (28,34). 

Empleo de Ácido ascórbico y tiamina en conjunto a la hidrocortisona 

 

En la actualidad surgió el empleo del ácido ascórbico acompañado de tiamina e 

hidrocortisona (terapia HAT) debido a sus acciones metabólicas y sinérgicas como forma 

adyuvante en el manejo de sepsis y choque séptico (13). 

La mejora del endotelio vascular afectado en pacientes sépticos se refleja con mejoras en 

la puntuación en la escala de SOFA tras la administración de corticoide y vitamina C, en 

cambio, la tiamina restringe las lesiones oxidativas mitocondriales permitiendo restaurar  

su funcionalidad y formación de energía a nivel mitocondrial (27,29). 

En el estudio de Fujii T, et al. evaluaron la mortalidad a largo a los 90 días en 43 ensayos 

controlados aleatorizados en pacientes mayores a los 18 años con diagnóstico de sepsis o 

shock séptico tras la administración de la triple terapia, donde los resultados no fueron 

estadísticamente significativos OR 0.51 (0.26 – 1.00) IC: 95%, sin embargo, cuando se 

realizó el análisis de la mortalidad a corto plazo se determinó que la monoterapia de 

vitamina C a dosis altas disminuía la mortalidad en comparación con el grupo placebo  

OR 0.5 (0.27 – 0.92) IC: 95% (41). 

En otro estudio realizado por Fujii T, et al. donde se analizó a pacientes 786 de UCI 

mayores a los 18 años y con diagnóstico de shock séptico en un máximo de 24 horas y 

que recibieron la triple terapia frente al grupo control de hidrocortisona (50 mg cada 6 

horas), los resultados no determinaron disminución en el empleo de vasoactivos (IC 95%, 

valor de p 0.83) ni diferencias en cuanto a la mortalidad 28 o 90 días de administrac ión 

(p: 0.69 p: 0.51 IC: 95%) (12). 

Los resultados de mortalidad de Fujii, et al. son similares a los de Wani S, et al. donde la 

población en estudio no presentó diferencias en la mortalidad a los 30 dias (p: 1.00 IC 

95%), pero se destaca una depuración de lactato en el grupo de tratamiento (p: 0031) al 

igual que reducciones en la puntuación de 2 puntos de la escala SOFA a las 72 horas (28). 
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El estudio realizado por Wald E, et al. detallan una reducción en la mortalidad a los 30 

días en 557 pacientes de UCI pediátrica con diagnóstico de shock séptico en comparación 

con el grupo que únicamente recibió hidrocortisona (p<0.03) (42). 

Esta reducción de muertes a los 30 dias se registra en el estudio de Coloretti I, et al. donde 

153 pacientes adultos con shock séptico (p: 0.45) contaron con menor índices de fallecidos 

en comparación con el grupo que únicamente recibió hidrocortisona (43). 

Otros estudios mencionan que el uso de esta terapia aumentó las tasas de mortalidad en 

los primeros días, los días promedio que se suman al aumento de defunciones es de 4 días 

(44,45). 

En cuanto a la puntuación SOFA, los estudios detallan que tras la administración de la  

terapia HAT, se registraron disminuciones a las 72 horas en comparación con el grupo  

control con una media de < 2 puntos en la escala SOFA y sin desarrollo de insuficienc ia  

orgánica (12,46–49), en el estudio de Zhao Q, et al se registra igual una disminución de 

2 puntos en la puntuación de SOFA, pero no se detalla el tiempo en que este descenso  

sucedió (49). 

Wang K, et al. en su estudio menciona la mejoría de la escala SOFA en los primeros tres 

días de la triple administración y la correlaciona con un buen beneficio y seguridad  

elevada para este tipo de pacientes (44). 

Assouline B, et al. en su artículo de 1335 pacientes detalla un descenso significativo en 

la duración del empleo de drogas vasoactivas durante la administración de la triple terapia 

en comparaciones con grupos que fueron administrados monoterapia de hidrocortisona y 

terapia convencional (46). En otro estudio la depuración de vasoactivos fue similar, pero 

se destaca también una eliminación de procalcitonina en comparación con el gripo control 

que recibió terapia estándar de sepsis y shock séptico (47). Se destaca al igual que 

reducciones del uso de vasopresores al administrar la triple terapia (48), la reducción del 

empleo de estas drogas es variado, Cheyang C, et al. menciona una reducción de 24 horas 

(50), Wu, T et al. de 14.68 horas (51) y Coloretti I, et al. de 4 días (43). 
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CONCLUSIONES 

 

 
La sepsis y el shock séptico son y serán un gran problema de salud a nivel mundial como 

regional, como menciona la OMS los índices de mortalidad aumentan cuando el paciente 

séptico ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos; razón por la cual la implementac ión 

de nuevos enfoques terapéuticos podría contribuir para minorizar los índices de 

fallecimientos. 

Es por ello que la terapia HAT, intenta mejorar esta problemática al restaurar el daño 

causado por los radicales libres, mejorar el endotelio, disminuyendo la inflamación o 

demás efectos relacionados en estos pacientes, sin embargo, la problemática continua  

puesto que los pacientes con estos diagnósticos en UCI no se han visto beneficiados de la 

terapia HAT ya que no reduce la mortalidad o estancia hospitalaria; sin embargo ciertos  

estudios mencionan mejoría en la puntuación de la escala SOFA a las 72 horas de 

administración o depuraciones de procalcitonina o ácido láctico. Por lo que se debe de 

analizar y reforzar con mayores estudios a gran escala que permita establecer su 

utilización o no como práctica complementaria en las salas de cuidados intensivos, dado 

a su fácil accesibilidad y bajo costo. 
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GLOSARIO 

 

 
• UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 

 

• SOFA: Evaluación secuencial de insuficiencia orgánica relacionada con la 

sepsis 

• APACHE II: Fisiología aguda y evaluación de la salud crónica 

 

• SRIS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

 

• DeCS: Descriptores en Ciencias de la Salud 

 

• PAM: Presión Arterial Media 

 
• mmHg: milímetros de Mercurio 

 

• qSOFA: quick SOFA Score 

 

• UCI: Unidad de Cuidados Intensivos 

 

• HAT: Hidrocortisona, Vitamina C y Tiamina 
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ANEXOS 
 

Tabla 1 Tabla de contingencia de los principales resultados de los artículos 

       Valor de   

 

N° 

 

Autor/es 

 

Año 
Tipo de 

estudio 

 

País 

 

Muestra 

Mortalidad y 

Hospitalizaciones 
en UCI 

p e 

Intervalo 
de 

Alternativa en 

el manejo 
coadyuvante 

Valor de p e 

Intervalo de 
confianza 

       confianza   

 

 

 

 
1 

 

 

 

 

Fujii T, et 

al (12) 

 

 

 

 
2020 

 

 

 

Ensayo 

clínico 

multicéntrico 

aleatorizado 

 

 

 

Australia, 

Nueva 

Zelanda 

y Brasil 

 

 

 

 

211 pacientes 

de 10 UCI en 

La mortalidad, 

supervivencia o 

alta hospitalaria) no 

fue significat iva 

tanto para el 7 día, 

28 días o 90 días, 

tras su aplicación, 

en comparación 

con hidrocortisona 

única. 

 

 
p: 0.69 

p: 0.51 

 

 
IC: 95% 

 

 

Se registra 

mejoría en la 

puntuación 

SOFA para el 

día 3 tras 

administración. 

 

 

 

p: 0.83 

IC: 95 % 

 

 

2 

 
Fujii T, et 

al (41) 

 

 

2022 

 

Revisión 

sistemática y 

metaanálisis 

 

 

- 

 

 

226 estudios 

No se encontró 

disminución de la 

mortalidad a largo 

plazo o días de 

hospitalización 

 
p: 0.88 

IC: 95% 

 

 

- 

 
p: 

IC: 95 % 
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3 

 

 

 

Assouline 

B, et al 

(46) 

 

 

 

 

2021 

 

 

 

Revisión 

sistemática y 

metaanálisis 

 

 

 

 

Suiza 

 

 

8 ensayos 

controlados 

aleatorizados. 

Muestra de 

1335 

 
No se encuentra 

significancia que 

demuestre 

cambios en la 

mortalidad o 

estancia clínica. 

 

 

 

 

IC: 95 % 

Se evidenció 

cambios de 

puntajes SOFA 

en las primeras 

72 horas y 

disminución 

significativa de 

la necesidad de 

vasopresores 

 

 

 
p: 

IC: 95 % 

 

 
4 

 
Vail E, et 

al (52) 

 

 
2020 

 

Estudio de 

cohorte 

retrospectivo 

 

 
EE. UU. 

 
3574 pacientes 

adultos 

Los índices de 

mortalidad fueron 

mayores en los 

primeros días de 

su empleo. 

 
p: 0.001 

IC: 95% 

 

 
- 

 

 
- 

 

 

 

 

 
5 

 

 

 

 

 
Na W, et al 

(47) 

 

 

 

 

 
2022 

 

 

 

 

 
Metaanálisis 

 

 

 

 

 
China 

 

 
9 ensayos 

clínicos 

aleatorizados 

con un total de 

1247 personas. 

Análisis total 

de 113 estudios 

La mortalidad de 

los 28 a 30 días no 

fueron 

significativas; 

tampoco se 

demostraron 

reducciones en la 

duración de la 

hospitalización, 

duración en la 

ventilación 

 

 

 

 

 
IC: 95% 

Reducción 

significativa en 

la puntuación 

en la escala 

SOFA a las 72 

horas de la 

aplicación. 

El tiempo de 

empleo de los 

vasopresores se 

vieron 

reducidos en 

 

 

 
p: 0.0003 

p: 0.001 

p: 0.04 

IC: 95 % 
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      mecánica o 

estancia en UCI. 

 pacientes que 

recibieron la 

terapia, así 

como, mejoría 

en el 

aclaramiento de 

procalcitonina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
6 

 

 

 

 

 

 

 

Wu T, et al 

(51) 

 

 

 

 

 

 

 

 
2021 

 

 

 

 

 

 

 

Revisión 

sistemática y 

metanálisis 

 

 

 

 

 

 

 

 
China 

 

 

 

 

13 estudios 

controlados 

aleatorios y 

observacionales 

con un total de 

1559 pacientes, 

entre ellos 762 

recibieron 

terapia HAT 

 

 

 

 

No se evidencia 

reducción de la 

mortalidad 

hospitalaria ni días 

de 

hospitalizaciones 

o estancias en 

UCI. 

 

 

 

 

 

 
p: 0.94 

p: 0.07 

IC: 95% 

Reducción del 

uso de 

vasopresores en 

pacientes con 

sepsis, sin 

embargo, no se 

evidenció en 

casos de choque 

séptico 

Cambios del 

puntaje SOFA 

en los primeros 

3 días. 

Procalcitonina 

en menores 

niveles 

 

 

 

 

 

p: 0.003 

p:0.70 

p: 0.001 

IC: 95 % 
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7 

 

 

 

Wald E, et 

al (42) 

 

 

 
2020 

 
Carta al 

editor 

(Estudio de 

cohorte 

retrospectivo) 

 

 

 
EE. UU. 

 

 

557 pacientes 

ingresados a 

UCI pediátrico 

Descenso 

significativamente 

mayor en cuanto a 

la mortalidad en 

30 días (muerte 

prematura por 

shock refractario). 

 

 
p: 0.03 

p:0.006 

IC 95% 

No se 

encontraron 

diferencias en la 

duración de 

drogas 

vasoactivas o 

días de 

hospitalización. 

 

 

 
p: 0.64 

IC: 95 % 

 

 

 

8 

 

 

 
Shi R, Tie 

H (48) 

 

 

 

2020 

 

 

 

Metanálisis 

 

 

 

 
- 

4 estudios de 

control 

aleatorizado 

con 528 

pacientes y 5 

cohortes con 

415 pacientes 

 

No se encontraron 

reducciones de la 

mortalidad, ni días 

de hospitalización 

en UCI 

 

 

p: 0.59 

IC: 95% 

Data 

disminuciones 

significativas en 

la escala de 

SOFA y tiempo 

de empleo de 

drogas 

vasoactivas. 

 

 

p: 0.001 

p: 0.001 

IC: 95 % 

 

 

 

 

9 

 

 

 
Wani S, et 

al (28) 

 

 

 

 

2020 

 

 

 

Ensayo 

controlado 

aleatorizado 

 

 

 

 

- 

 

 
100 pacientes, 

de los cuales 50 

recibieron la 

triple terapia. 

 

 
No se vieron 

reducciones en las 

tasas de 

mortalidad 

 

 
p: 0.82 

p: 1.00 

Existe 

diferencias 

significativas en 

el tiempo de 

empleo de 

drogas 

vasoactivas y 

aclaramiento de 

lactato 

 

 
p: 0.010 

p: 0.031 

IC: 95 % 
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10 

 

 

 

 
Coloretti I, 

et al (43) 

 

 

 

 

2020 

 

 

 
Estudio 

comparativo 

de casos y 

controles 

 

 

 

 

Italia 

 

 

153 de los 

cuales solo 56 

pacientes se les 

aplicó la triple 

terapia 

La mortalidad a 

los 30 días fue 

mucho menor en 

pacientes que 

recibieron la triple 

terapia en 

comparación con 

el grupo que 

solamente recibió 

hidrocortisona. 

 

 

 

 

p: 0.449 

IC: 95% 

No se data 

disminución del 

puntaje SOFA 

Otro dato 

favorable a la 

terapia es la 

duración corta 

de la 

ventilación 

mecánica. 

 

 

 

 

p: 0.547 

IC: 95 % 

 

 

 
11 

 

 

Chenyang 

C, et al 

(50) 

 

 

 
2020 

 

 

 
Metanálisis 

 

 

 
China 

Análisis de 6 

artículos con 

816 

participantes, 

de los cuales 

411 recibieron 

la triple terapia 

No se vieron 

diferencias en 

cuanto a la 

mortalidad o 

tiempo de estancia 

en UCI. 

 
p: 0.84 

p: 0.46 

IC: 95% 

Menor tiempo 

de empleo de 

drogas 

vasoactivas en 

comparación 

con el grupo 

control. 

 

 
p: 0.00001 

IC: 95 % 

 

 

 

 

12 

 

 

 
Zhao Q et 

al (49) 

 

 

 

 

2022 

 

 

 

 

Metanálisis 

 

 

 

 

China 

Se evaluaron 

Estudios de 

casos 

aleatorizados y 

estudios de 

cohorte. Con 

un total de 43 

estudios y 11 

metanálisis 

La mortalidad 

hospitalaria a los 

28 a 30 días no 

presentaban 

cambios a favor, 

ni reducciones de 

las tasas de 

muertes en UCI 

 

 
p: 0.89 

p: 0.96 

IC: 95% 

Se encuentra la 

reducción de la 

puntuación 

SOFA, pero no 

se detalla el 

tiempo en que 

ocurrió este 

proceso. 

 

 

 
p: 0.0006 

IC: 95 % 



30 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
13 

 

 

 

 

 

 
Somagutta 

M, et al 

(13) 

 

 

 

 

 

 

 
2021 

 

 

 

 

 

 
Revisión 

sistemática y 

metanálisis 

 

 

 

 

 

 

 
- 

 

 

15 ensayos 

controlados 

aleatorios y 7 

estudios de 

cohorte con un 

número de 67 

349 pacientes, 

de los cuales 2 

905 recibieron 

la triple terapia 

 

 

 
No existe mejoría 

significativa del 

uso de la terapia 

en cuanto a la 

mortalidad 

hospitalaria, 

mortalidad en UCI 

o disminución de 

estancia en UCI. 

 

 

 

 

 

p: 0.92 

p: 0.86 

p: 0.49 

IC: 95% 

No se registran 

reducciones en 

la puntuación 

SOFA ni en 

terapia de 

reemplazo 

renal. 

Se registró una 

menor duración 

del uso de 

vasopresores 

con la 

administración 

de la terapia 

HAT 

 

 

 

 

 

p: 0.29 

p: 0.86 

p: 0.25 

IC: 95 % 

 

 

 

14 

 

 

 
Kato T, et 

al (53) 

 

 

 

2023 

 

 

 

Metaanálisis 

EE. UU. 

India 

China 

Australia 

Nueva 

Zelanda 

Brasil 

Egipto 
Irán 

 

 
Análisis de 9 

ensayos 

controlados 

aleatorizados 

No se registró 

disminuciones en 

la mortalidad a los 

28 días o 

disminuciones 

hospitalarios en 

UCI 

 

 
p: 0.59 

p: 0.86 

IC:95% 

 

No se evidenció 

cambios de 

puntaje SOFA a 

las 72h. 

Menor uso de 

vasopresores 

 

 

 

p: 0.95 

p: 0.00001 

IC: 95% 

Autor: Elaboración propia 



 

 


