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RESUMEN 
 
La sepsis en el paciente pediátrico constituye unas de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad a nivel mundial, representando un gran agobio para los 
sistemas de salud y la sociedad, hasta hace muy poco tiempo interpretada bajo las 
evidencias de lo descrito en el paciente adulto, pero dado los avances en su 
entendimiento fisiopatológico, hoy se reconoce como una entidad que adopta 
características propias en cuanto a su epidemiología, formas clínicas de presentación, 
patrones hemodinámicos y pronóstico. Su reconocimiento y manejo temprano es el 
reto que enfrentan los profesionales, con el objetivo de mejorar su pronóstico. 
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ABSTRACT 
 
Sepsis in the pediatric patient constitutes one of the main causes of mortality at world 
scale, representing a great burden for health systems and for society, until recently  
interpreted under the evidences of descriptions in the adult patient, but  taking into 
account its pathophysiological understanding,  it is today recognized as an entity 
which  adopts its own characteristics regarding its epidemiology, clinical presentation, 
hemodynamic patterns and prognosis. Its finding and early treatment is the challenge 
faced by professionals, with the objective of improving its prognosis.   
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INTRODUCCIÓN 
 
Uno de los principales problemas a lo que se enfrenta el pediatra en los servicios de 
urgencia y terapia intensiva es la sepsis, cuya fisiopatología compleja y rápidamente 
progresiva puede conducir a la muerte.  
 
En épocas anteriores existió gran confusión terminológica sobre los conceptos de 
infección bacteriana, sepsis, septicemia, síndrome séptico y estado de choque séptico. 
La falta de una definición precisa para estos términos creó gran dificultad para valorar 
la gravedad de los procesos infecciosos y poder diferenciar las etapas clínicas 
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producidas por estos. Como es lógico, este hecho generó inconformidad en la 
comunidad médica en general. 1- 4 

 
No fue hasta agosto de 1991 que los miembros del Americam Collage of Chest 
Physicians (ACCP) celebraron, en los Estados Unidos, una conferencia de consenso 
donde delinearon los objetivos y acuerdos para una conceptualización uniforme que 
pudiera ser aplicada a la sepsis y sus trastornos relacionados. 
 
En el marco de dicha conferencia, Roger Bone resumió en diferentes etapas evolutivas 
y con criterios clínicos simples, la relación sepsis-choque séptico, la que quedó 
estratificada en los estadios siguientes: 1) Infección; 2) Liberación de endotoxinas y 
productos microbianos; 3) Liberación de mediadores de la inflamación; 4) Sepsis; 
5) Síndrome séptico (SS) con disfunción multiorgánica (DMO) o sin esta; 6) Choque 
séptico con DMO o sin esta; 7) Recuperación o muerte como estado final. 
 
Todos ellos constituyen distintas fases en el curso de un mismo proceso y en este 
contexto se debe valorar, tanto desde el punto de vista fisiopatológico y diagnóstico, 
como desde las acciones terapéuticas que cabe proponer ante una situación 
determinada. 3-9  
 
De acuerdo con lo anterior, la sepsis y el estado de choque séptico se incluyen entre 
las condiciones fatales más frecuentemente encontradas en los hospitales pediátricos 
del mundo. Casi una tercera parte de los niños atendidos en las unidades de terapia 
intensiva son admitidos con el diagnóstico de sepsis y de 20- 40 % de estos 
presentan choque séptico.  A pesar de los avances tecnológicos logrados en el cuidado 
especializado de estos pacientes y del advenimiento de una gran cantidad de 
fármacos antimicrobianos potentes, la letalidad atribuida a estas infecciones 
sistémicas severas no ha sido reducida de forma sustancial, oscilan entre 20 y 60 % 
de los niños afectados.  Esta paradoja terapéutica tiene su explicación en los nuevos 
conocimientos fisiopatológicos obtenidos en años recientes. 1-6 

 
En varias series publicadas sobre pacientes con síndrome séptico, los peores 
pronósticos estuvieron asociados con la edad, la adquisición de microorganismos 
virulentos resistentes a los antibióticos y el deterioro del estado inmunológico del 
huésped, previo al comienzo de la infección.  Luego de establecido el proceso séptico, 
la hipotensión intratable, la leucopenia, la coagulación intravascular diseminada y la 
depresión de la función miocárdica, fueron factores que provocaron la muerte de 
muchos enfermos. 10 En Cuba, a pesar de los logros alcanzados en la prevención y 
control de las enfermedades infectocontagiosas, esta entidad nosológica constituye un 
problema de salud.  Año tras año es responsable de una cifra no despreciable de 
muertes, especialmente en niños menores de un año. 
 
I. CONSIDERACIONES GENERALES Y TERMINOLOGÍA 
 
La sepsis representa un conjunto de manifestaciones sistémicas causadas por la 
respuesta inmune que ofrece el huésped a la infección, la cual está destinada, en un 
principio, a favorecer su  defensa.  El reconocimiento del diagnóstico de esta entidad 
clínica en el niño, ha transitado por un largo camino que comenzó hace más de 2 
décadas, con la aparición de los trabajos de Bone et al 4, en relación con una 
terminología unificada para designar los procesos relacionados con el síndrome 
séptico 1-6, 9 (figura1), vigentes actualmente como sigue:  
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TÉRMINOS DEFINICIONES 

 
Infección Respuesta del huésped a la presencia o invasión, por un 

microorganismo patógeno, de un tejido normalmente estéril. 
 

Bacteriemia Presencia de bacterias viables en la sangre. 
 

SRIS Síndrome de respuesta inflamatoria sistemática de origen 
multifactorial. Se caracteriza por dos o más de los hallazgos 
siguientes.  
 • fiebre o hipotermia * 
 • taquicardia persistente * 
 • taquipnea persistente * 
  *(Estos cambios representan una alteración aguda de los  

parámetros normales, en ausencia de otras causas conocidas 
para estos trastornos). 

 • leucocitosis, leucopenia o bandemia ** 

** (Más de un determinado por ciento de leucocitos jóvenes o 
inmaduros, según la edad). 
 

Sepsis SRIS debido a una infección. 
 

Sepsis severa Sepsis con hipovolemia y/o hipoperfusión tisular. Acidosis 
láctica, oliguria, hipoxemia, pulsos distales débiles, pobre 
llenado capilar, frialdad distal, alteración neurológica aguda e 
hipotensión arterial. ***Estas anormalidades se revierten 
rápidamente con la cargas de fluidos parenterales (<1 hora). 
(***Reducción de la tensión arterial de 40 mm de Hg o más, 
desde la basal, en ausencia de otras causas). 
 

Sock séptico Sepsis severa que no responde rápidamente a la reposición de 
volumen requiere del uso de drogas vasoactivas o inotrópicas. 
 

MODS Síndrome de disfunción orgánica múltiple. Es un fallo progresivo 
de tres o más sistemas orgánicos básicos, que mantienen entre 
sí una gran interdependencia. Las alteraciones en los mismos 
ocurren de forma aguda y coincidente en el tiempo, 
descartándose la afectación de aparatos o sistemas con 
enfermedad previa. La disfunción en estos casos es de tal 
magnitud que la homeostasis no es posible sin la actuación 
terapéutica. Los sistemas  tomados en consideración son ocho. 
Respiratorio, circulatorio  digestivo, hepático, renal, 
hemolinfopoyético, endocrinometabólico y nervioso (cuadro 1). 

 

El consenso internacional de Pediatría para la sepsis 5 plantea que el SRIS se 
caracteriza por: 
- presencia de al menos 2 de los criterios 
- temperatura central: > 38,5ºC o < 36ºC 
- taquicardia o bradicardia 
- polipnea (PaCO2 < 32 Toor 
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- conteo anormal de leucocitos 
 

 
 

Cuadro 1. Síndrome de disfunción múltiple de órganos 
 

Aparato o 
sistema 

                Elementos de disfunción 

Respiratorio - Frecuencia respiratoria > 90 en menores de 1 año o > 70 en 
mayores de 1 año. 

- Gases en sangre arterial: PaCO2 > 70 mm de Hg, PaO2 < 40 
mm Hg en ausencia de cardiopatía congénita cianótica, 
relación PO2/FiO2 < 250 

- Ventilación mecánica por más de 24 horas en el posoperatorio 
- Intubación endotraqueal por obstrucción de las vías aéreas 

por insuficiencia respiratoria 
Cardiovascular - Presión arterial media (PAM) < 40 mm de Hg en <1 año o    

< 50 mm de Hg en > 1 año 
- Frecuencia cardíaca < 50 o > 220 en < 1 año o < 40 o > 200 

en > 1año 
- Paro cardíaco 
- Necesidad de infusión continua de drogas vasoactivas como 

apoyo hemodinámico 
SNC - Medición de escala de Glasgow < 5 

- Pupilas fijas y dilatadas 
- Presión intracraneal (PIC) > 20 Torr por más de 20 minutos o 

que requiera alguna intervención terapéutica 
Hematológico - Cifra de Hb < 5g/dL 

- Leucocitos totales < 3000/mm3 
- Conteo de plaquetas < 20 000/mm3 
- Coagulación intravascular diseminada (CID) tiempo de 

protrombina > 20 s o tiempo parcial de tromboplastina (TPT) 
> 60 s en presencia de productos de degradación del 
fibrinógeno) 

Renal - Nitrógeno ureico > 100 mg/mL en sangre 
- Creatinina sérica  > 2,0 mg/dL en ausencia de enfermedad 

renal preexistente 
- Necesidad de diálisis 

Hepático - Bilirrubina total > 5,0 mg/dL y cifras de transaminasas o 
deshidrogenada láctica dos veces el valor normal (sin 
evidencia de hemólisis) 

- Encefalopatía hepática grado II o mayor 
Gastrointestinal - Transfusión sanguínea > 20 mL/kg/día debido a hemorragia 

gastrointestinal 
Metabólico - PH < 7,20 

 
Se considera que existe disfunción orgánica si algunos de los criterios anteriormente 
enumerados están presentes. 3, 5, 11 

 

Estos criterios, ampliamente reconocidos en el ámbito internacional, han sido 
adecuados a los diferentes grupos de edades por Fisher y Fanconi, convirtiéndose en 
un instrumento de incalculable valor para todos los médicos, pero en particular para 
los que tratan niños 12 (cuadro 2). Con el propósito de elaborar definiciones aplicables 
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al paciente pediátrico, varias modificaciones fueron propuestas, hasta que aparece “La 
Conferencia Internacional de Consenso de Sepsis en Pediatría” 5, que amplió otras 
variables, según grupos de edades (cuadro 3).  

 
     Cuadro 2.  Adecuación de los parámetros del síndrome de respuesta  

inflamatoria sistemática a diferentes grupos de edades (Fisher y Fanconi, 1996). 
 

  Edad Frecuencia 
respiratoria 
(Resp/min 

Frecuencia 
cardíaca 
(Lat/min) 

Temperatura 
 (ºC) 

Número leucocitario 
total y de bandas 

Menos de 15 
años 

Más de 20 Más de 90 Más de 38 o 
menos de 36 

Más de 12x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de  0,1 b 
 

12 -15 años Más de 25 Más de 100 Más de 38,5 o 
menos de 36 

Más de 12x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de  0,1 b 
 

5-12 años Más de 30 Más de 120 Más de 38,7 o 
menos de 36 

Más de 12x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de 0,15 b 
 

2-5 años Más de 35 Más de 130 Más 39 o 
menos de 36 

Más de 15x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de 0,15 b 
 

1-2 años Más de 40 Más de 140 Más de 39 o 
menos de 36 

Más de 15x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de 0,15 b 
 

1-12 meses Más de 45 Más de 160 Más de 38,5 o 
menos de 36 

Más de 15x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de 0,20 b 
 

Menos de 1 
mes 

Más de 60 Más de 190 Más de 38 o 
menos de 35,5 

Más de 20x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de 0,25 b 
 

Menos de 5 
días 

Más de 60 Más de 190 Más de 38 o 
menos de 35,5 

Más de 35x109/L o 
menos de 4x109/L 
Más de 0,30 b 
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Cuadro 3. Signos vitales y variables de laboratorio específicos para la edad (valores 
inferiores para la frecuencia cardíaca, conteo de leucocitos y tensión arterial sistólica 
en el 5to percentil y valores superiores para la frecuencia cardíaca, frecuencia 
respiratoria y conteo de leucocitos en el 95 percentil). 

 
Grupo de 
edades 

Frecuencia 
cardíaca 
(Lat/min) 

Taquicardia 

 
Bradicardia 

Frecuencia 
respiratoria 
(Resp/min) 

Conteo de 
leucocitos 
103/mm 

Tensión 
arterial 
sistólica 

 (mm de Hg) 
0 días-1 sem. Más de 180 Menos de 100 Más de 50 Más de 34 Menos de 65 
1 sem-1 mes Más de 180 Menos de 100  Más de 40 Más de 19,5 o 

menos de 5 
Menos de 75 

1 mes-1 año Más de 180 Menos de 90 Más de 34 Más de 17,5 o 
menos de 5 

Menos de 100 

2-5 años Más de 140 NA* Más de 22 Más de 15,5 o 
menos de 6 

Menos de 94 

6-12  años Más de 130 NA* Más de 18 Más de 13,5 o 
menos de 4,5 

Menos de 105 

13-18 años  Más de 110 NA* Más de 14 Más de 11 o 
menos de 4,5 

Menos de 117 

*NA: no aplicable 

Fig 1. Evolución de la  sepsis 
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El concepto de hemodinámicamente estable es impreciso y subjetivo, por lo que 
resulta imprescindible la toma y descripción de estos parámetros.  
 

II. ETIOLOGÍA 
 
La sepsis puede ser causada por diferentes agentes infecciosos. Entre los más 
frecuentes predominan las bacterias (Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pneumoniae o Neisseria meningitidis), seguidas por los virus (adenovirus, 
citomegalovirus), parásitos (Toxoplasma gondii) y, con menor frecuencia, los hongos 
(Candida sp.), entre otros, de acuerdo con las características del huésped, la edad y 
el lugar de adquisición de la infección. 13, 14 Todos estos microorganismos pueden 
producir el mismo cuadro clínico y el motivo de ello será expuesto más adelante.  
 
III. EPIDEMIOLOGÍA 
 
La sepsis, a escala mundial, es la principal causa de muerte en niños y consumidora 
de sustanciales recursos de salud. Anualmente se notifica que 1,6 millones de 
neonatos mueren por infección 15  y 60 % de este total corresponden a enfermedades 
notificables en países en desarrollo. 16  El panorama mundial en relación con la sepsis 
no es homogéneo, en los países desarrollados como los EE.UU., las vacunas redujeron 
99 % de las muertes a causa de las enfermedades que previene; mientras que la 
problemática de los países en desarrollo es otra, lo cual está en relación con la no 
aplicación de intervenciones relativamente simples que han demostrado ser efectivas 
en la disminución de la sepsis.  
 
Según Manzano et al, 17 la sepsis ocurre aproximadamente en 1 de cada 10 000 
pacientes hospitalizados, pero el estado de choque séptico solo sucede en una minoría 
de ellos. 
 
La sepsis severa y el choque séptico constituyen la etapa final común de muchas 
enfermedades que llevan a la incapacidad o a la muerte a millones de niños en el 
mundo.  Parafraseando lo señalado por la Organización Mundial de la Salud (OMS), la 
mayoría de las muertes de menores de 5 años sigue siendo provocada por una 
pequeña cantidad de afecciones, entre ellas: neumonía, enfermedad diarreica aguda, 
malaria y sarampión; asimismo, 80 % de las defunciones por esas causas podría 
atribuirse a sepsis.  El problema adquiere suma importancia cuando se considera que 
un gran número de esos niños vive en diferentes partes del planeta, sobre todo en 
países tercermundistas, donde la disponibilidad de recursos para proporcionarles un 
tratamiento eficaz es muy limitada. 18 La mortalidad incrementa de 5 por ciento en 
SRIS al 55 por ciento en el Choque. Cada hora que el niño permanece en choque 
aumenta en doble la mortalidad. 

 
En Cuba, desde hace varios años, una buena cantidad de defunciones consecutivas a 
infecciones en niños menores de un año ocurren en un cuadro de choque séptico. En 
el 2010, según informe del Anuario Estadístico de Salud, 19 la sepsis ocupó el quinto 
lugar entre las causas de muerte en los niños menores de 1 año y de 1 a 4 años, con 
tasas de 0,1 x 1 000 nacidos vivos y 0,1 x 10 000 habitantes, respectivamente. Por la 
trascendencia que tiene la muerte a estas edades, esta entidad clínica se mantiene 
como un problema de salud.  
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Como puede apreciarse, el proceso séptico constituye un verdadero problema de 
salud a escala mundial y a él contribuyen diferentes factores, entre los más 
importantes se encuentran: la poca accesibilidad a los servicios de asistencia médica, 
la no unificación de criterios relativos a la sepsis en años anteriores, el aumento de la 
supervivencia de los pacientes debilitados, crónicos e inmunodeprimidos, la mayor 
resistencia de los microorganismos patógenos a los agentes antimicrobianos 
empleados, el uso de procedimientos de diagnóstico y tratamientos más agresivos y 
la poca voluntad política de algunos gobiernos para mejorar las condiciones que 
perpetúan este fenómeno. 
 
Entre los factores de riesgo de la sepsis figuran los biológicos y los sociales  
 
• Biológicos 

- Prematuridad (cobra importancia en el menor de 3 meses) 
- Desnutrición proteicocalórica 
- Enfermedades crónicas subyacentes 
- Egreso hospitalario de menos de 7 días 
- Antibioticoterapia inespecífica de menos de 48 horas de impuesta 
- Factores genéticos (véase más adelante) 

-  
• Sociales 

- Bajo nivel socioeconómico familiar 
- Bajo nivel cultural familiar 
- Mala calidad de la atención familiar al niño 
- Poca accesibilidad a la asistencia médica 
- Imposibilidad del seguimiento sistemático por el médico de familia 
 

Dichos factores deberán buscarse siempre durante la evaluación individual de cada 
paciente y serán determinantes en la conducta final tomada con este. 10 
 
IV.  FISIOPATOLOGÍA 
 
En los últimos años ha quedado establecido que el síndrome clínico de la sepsis es el 
resultado de la liberación, por el huésped injuriado, de mediadores endógenos – 
fosfolipídicos y proteicos de la respuesta inflamatoria, la cual es inducida por los 
microorganismos invasores.  Sea cual fuere el foco infeccioso inicial, lo más probable 
es que el inicio de la sepsis se deba a las toxinas liberadas por los agentes 
microbianos hacia el torrente circulatorio.  Se ha demostrado que las toxinas 
circulantes activan los sistemas inmunológicos humoral y celular.  Los leucocitos, a su 
vez, liberan mediadores muy potentes, entre los que se destacan el factor de necrosis 
tumoral,  otras citoquinas, la histamina, las anafilotoxinas y los eicosanoides, por citar 
algunos.  
 
La activación coordinada de esta cascada inmunológica tiene por objeto la defensa del 
organismo contra la infección, pero en algunos casos esta respuesta es exagerada y 
causa lesión celular al huésped y desencadena el síndrome clínico de la respuesta 
inflamatoria sistémica; esta última se hace evidente de 4 a 6 horas después que las 
primeras citoquinas alcanzan concentraciones plasmáticas suficientes.  
 
Una vez iniciada la producción de los mediadores mencionados, el microbio infectante 
desempeña una función menor; por tanto, “la sepsis es una enfermedad del 
metabolismo intermediario, adquirida tras la exposición a agentes infecciosos que 
causan deficiencias en al aporte energético celular.  Sus manifestaciones clínicas no 
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solo están determinadas por la hipoperfusión hística, sino también por la incapacidad 
de las células para emplear con eficiencia los sustratos metabólicos existentes”. 20-23 
 
Hoy día se asume que en la sepsis clínica la respuesta temprana del hospedero se 
caracteriza por una hiperinflamación sistémica, la cual es seguida por una fase de 
hiporreactividad e inmunodepresión. La primera puede ser breve y causa mortalidad 
temprana; la segunda fase es refractaria, más larga y se desarrolla generalmente en 
el curso de la hospitalización por infección secundaria o enfermedades subyacentes, 
que provocan depresión del sistema inmune. 24 

 
1. Factores genéticos 

 
Se piensa que tanto el riesgo de adquirir la infección como el riesgo de desarrollar 
complicaciones graves, están determinados por factores genéticos del huésped.  Estos 
incluyen defectos de genes únicos que afectan a receptores celulares; variantes 
genéticas que alteran la función de distintos mediadores inmunológicos, fisiológicos, y 
metabólicos polimorfismos del ADN, específico de determinadas regiones genéticas. 25 

 
2. Cascada inflamatoria 

 
En condiciones normales, cuando se produce una invasión microbiana del organismo, 
el sistema inmune pone en marcha una secuencia de acontecimientos denominado 
cascada inflamatoria.  El desarrollo patogénico del síndrome ocurre en el endotelio 
vascular, que se convierte entonces en el “escenario del drama” de la sepsis.  Los 
actores principales son las endotoxinas y exotoxinas por parte del microorganismo 
patógeno, así como el macrófago y el neutrófilo, por parte del huésped. 26-28 

 
Las bacterias gramnegativas poseen, en su pared celular, estructuras como el 
lipopolisacárido y el peptidoglicano; en tanto las granmpositivas contienen los ácidos 
lipoteicoico y murámico.  En ellas existen patrones de ordenamiento molecular 
identificados por el sistema inmune a través de receptores denominados de 
reconocimiento de patógeno (RRP), entre los cuales se encuentran: el receptor de 
membrana CD14 y los receptores de familia Toll (TLRS, por sus siglas en inglés) como 
el TLR2 y el TLR4, los cuales reconocen los componentes estructurales de las 
bacterias grampositivas y gramnegativas.  La interacción del agente patógeno con 
dichos  receptores, sobre la membrana de los monocitos y macrófagos, inicia la 
liberación de citoquinas que activan la respuesta inmune e inflamatoria. 29, 30 

 
Por otra parte, la activación celular que resulta de esta respuesta inmune conlleva a la 
diferenciación de estas células T en 2 tipos de poblaciones celulares: Th1, que 
secretan citoquinas proinflamatorias como interferón gamma (IFN-gamma), 
interleuquina 1b (IL 1b), interleuquina 12 (IL 12) e interleuquina 8 (IL 8); y Th2, 
productoras de citoquinas antiinflamatorias como interleuquina 4 (IL 4), interleuquina 
10 (IL 10) e interleuquina 13 (IL 13).  26, 28 - 30  

 
Las células Th1 y Th2 amplifican y dirigen la respuesta inmune adaptativa que media 
la adaptación del hospedero durante la infección.  La proporción en la cual estas 
citoquinas son liberadas depende de las infecciones circundantes, de la susceptibilidad 
genética y de las condiciones coexistentes del paciente. 26 

 

Asimismo, las citoquinas proinflamatorias como la IL6, el factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-alfa), la IL 8 y el IFN-gamma son detectadas en el plasma en las primeras 
24 horas de su emisión.  Desde el punto de vista clínico, existe un período silente que 
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dura de 4 a 6 horas, a partir del cual comienzan los síntomas y signos sutiles de la 
respuesta inflamatoria sistémica (RIS): cambios en las frecuencias cardíaca y 
respiratoria, aparente estado gripal y alteración de la temperatura. 26, 30   
 
La activación de los macrófagos, que sintetizan el TNF-alfa en el pulmón, los riñones  
y el hígado, estimula la producción por los linfocitos, los macrófagos y las células 
endoteliales de las siguientes citoquinas: interleuquinas, INF, factor estimulante de 
las colonias de neutrófilos (FECN) y factor activador plaquetario (PAF).  El INF y la IL 
1 estimulan la síntesis y liberación del óxido nítrico; al respecto, todos estos 
mediadores junto con el complemento activado (fracciones C5a y C3a) inducen la 
quimiotaxis de neutrófilos segmentados en los órganos diana (pulmón, hígado, y 
riñón) y dan lugar a su activación. El complemento activado provoca, además, la 
degranulación de los mastocitos, con liberación de histamina y serotonina, así como la 
activación del sistema de la kalicreína (kk), con la producción de bradiquinina. 26, 30-36 
 
En relación con lo anterior, la activación de los neutrófilos tiene 2 consecuencias: su 
degranulación con la consiguiente liberación de enzimas proteolíticas y la producción 
de radicales libres de oxígeno.  Estos últimos originan la peroxidación de los 
fosfolípidos de la membrana  celular, cuya consecuencia es la formación de 
leucotrienos y protanoides como última estación de la cascada inflamatoria. 26, 33, 34 

 
Los mediadores inflamatorios mencionados causan las disfunciones orgánicas que 
caracterizan el cuadro clínico: 26, 37 

 
- Disfunción  de la termorregulación debida a las interleuquinas IL 1 e IL 6, al 

tromboxano A2 (TxA2), la prostaglandina E2 (PGE2) y la prostaciclina. 
 
- Disfunción respiratoria donde la taquipnea y la hiperventilación son provocadas por 

el TxA2, la PGE2 y la prostaciclina. El aumento de la permeabilidad alveolocapilar es 
causada por el TNF-alfa, IL1, IL8, PAF, las fracciones activadas del sistema de 
complemento C3a y C5a, la bradiquinina, la histamina, la serotonina, la elastasa de 
los leucotrienos y el TxA2. 

 
- Disfunción cardiovascular en la que la taquicardia obedece a la acción de la PGE2, la 

prostaciclina y el TxA2.  La hipotensión se debe a la caída del gasto cardíaco 
generada por el PAF y por factores depresores del miocardio como el NO, el TNF-
alfa, al IL1 y al IL6. 

 
- Disfunción metabólica dependiente del óxido nítrico que inhibe la respiración 

mitocondrial y produce una alteración en la utilización tisular del oxígeno. El estado 
de choque, junto con las acciones del TxA2, la PGE2 y la prostaciclina, son los 
responsables de la acidosis láctica. Al mismo tiempo, el TNF-alfa desencadena la 
liberación de hormonas del estrés (GH, ACTH y cortisol) determinantes de la 
hiperglucemia en la fase inicial del choque séptico. La IL1 estimula la síntesis de 
ACTH, cortisol e insulina.  

 
- Disfunción renal, gastrointestinal y hepática que tienen su origen en la hipoperfusión 

tisular, la citoxicidad de NO, la citólisis producida por la activación del sistema  de 
complemento y el edema intersticial. Este último es consecuencia del aumento de la 
permeabilidad capilar producido por el TNF-alfa, la IL1, la IL8, el PAF, las fracciones 
del complemento C3a y el C5a, la bradiquinina, los leucotrienos  LTB4 y LTC4 y el 
TxA2.  Por otro lado, el sistema reticuloendotelial del hígado, que actúa como filtro 
mecánico e inmunológico de la sangre portal en los pacientes sépticos, suele ser 
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disfuncional y esto trae como consecuencia el paso de neutrófilos y citoquinas desde 
la microcirculación hepática hasta la circulación sistémica donde se produce la 
adhesión, acumulación y degranulación de los mismos órganos diana con la 
consecuente potenciación de la respuesta inflamatoria sistémica.  

 
- Disfunción hematológica en la IL1 y el FECN estimulan la liberación de neutrófilos 

por la médula ósea que deriva en leucocitosis  y desviación izquierda. Por otra 
parte, la acumulación de los neutrófilos en los órganos diana, seguida de su 
activación y degranulación, es responsable de la leucopenia.  Esta adhesión de los 
neutrófilos segmentados es propiciada por el TNF-alfa por la unión de las fracciones 
activadas del  sistema de complemento a sus receptores, por la IL1, la IL8 y el PAF. 
Además, la IL1 estimula la producción de linfocitos.   

 
- Disfunción del SNC respecto a la cual, aunque existen datos que sugieren que las 

citoquinas proinflamatorias suprimen directamente la función de este sistema, los 
efectos acumulativos de la hipotensión y la hipoxemia pueden ser los responsables 
de los cambios agudos en el estado mental. 

 
3. Coagulación y sepsis 

 
Las más recientes investigaciones sobre la fisiopatología de la sepsis, han demostrado 
la importante relación entre esta y los eventos asociados al proceso de la coagulación, 
como generadores y perpetuadores de los daños provocados por ésta en los 
diferentes órganos de la economía. 
 
La expresión del factor tisular en el endotelio del paciente con sepsis, induce el 
fenómeno de la coagulación intravascular y lleva a la formación de grandes 
cantidades de trombina, que representa el elemento clave que inicia las reacciones de 
la coagulación asociada a la inflamación. Ella induce la activación leucocitaria, produce 
quimiotaxis activa para los macrófagos, altera la permeabilidad del endotelio capilar, 
disminuye los niveles fisiológicos de antitrombina 3, lo cual merma la fibrinólisis. La 
unión de la trombina a la trombomodulina produce la activación de la proteína C, que 
juega un papel fundamental junto a la antitrombina 3, en la disminución de la 
formación de la trombina y ayuda en la activación de la fibrinólisis para compensar los 
efectos del exceso de trombina circulante. En la sepsis, las células endoteliales no 
pueden sintetizar la trombomodulina normalmente, por lo que sus niveles decrecen y 
la proteína C no se activa. De esta manera, la trombina actúa sin retroalimentación 
negativa en la cascada de la inflamación, impide la fibrinólisis y desplaza el equilibrio 
hacia la coagulación. Ello genera éxtasis sanguíneo, microtrombosis, anoxia tisular, 
lesión endotelial y fuga capilar. Todos estos fenómenos perpetúan la respuesta 
inflamatoria en los distintos niveles del organismo. 39 
 
4. Apoptosis 

 
En 1972, Kerr describió la apoptosis como una forma de muerte celular que se 
considera el punto final de una secuencia de acontecimientos moleculares que ocurren 
por determinados estímulos.  Esta se caracteriza por la fragmentación nuclear y la 
condensación de la cromatina en las células aisladas con el citoplasma retraído. Desde 
el punto de vista bioquímico, se destaca la acción de las caspasas (enzimas que 
hidrolizan proteínas), transglutaminasas (enlazan las proteínas fragmentadas), 
endonucleasas (fragmentan el ADN) y fosfatidil serina y trombospondinas 
(glicoproteínas de la membrana celular). 39 
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VI. VIGILANCIA DE LA MORBILIDAD 
 
A pesar del uso de antibióticos cada vez más potentes y efectivos, de regímenes de 
combinación de antibióticos y de la introducción de amplios avances tecnológicos que 
sostienen el estado hemodinámico y las funciones orgánicas, la tasa de mortalidad 
por sepsis no ha cambiado significativamente en los últimos 30 años.  Ello significa 
que aún utilizando las mejores terapéuticas disponibles, muchos pacientes con sepsis 
morirán y solo el diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno podrán asegurar una 
mayor supervivencia. Estos constituyen los pilares esenciales de una nueva 
estrategia. Comenzar las acciones terapéuticas más enérgicas en etapas iniciales del 
fenómeno, con vistas a evitar o minimizar las lesiones orgánicas. 40, 41 

 
Con el objetivo de conocer el comportamiento de la morbilidad, para que el hospital y 
sus áreas de atención puedan actuar precoz y correctamente, sin esperar el análisis 
de la mortalidad - siempre provechoso pero tardío se plantea estructurar la vigilancia 
de la sepsis en los hospitales de la forma siguiente: 
 
•  En el cuerpo de guardia 
 

Qué SRIS 
Sepsis (S) 
Sepsis severa (SS) 
 

Cómo Hoja de cargo (identificación con siglas) 
 

Cuándo Durante la evaluación del paciente en el cuerpo de guardia 
 
 
•  En la Unidad de Terapia Intensiva 
 

 Qué SRIS 
Sepsis (S) 
Sepsis severa (SS) 
Estado de choque (SE) 
Síndrome de disfunción múltiple de órganos (SDMO) 
 

 Cómo Libro de egresos de la terapia 
 

 Cuándo Al egreso de la unidad de terapia 
 

 Importante Se debe recoger para cada paciente si tuvo focalización específica 
y cuál, si hubo bacteriemia comprobada, así como también se 
precisará si el paciente llegó a la terapia procedente del cuerpo de 
guardia o de un servicio de hospital. 

 
La clave del éxito para la identificación temprana de la sepsis radica en la búsqueda 
exhaustiva de los signos de respuesta inflamatoria sistémica.  Según el análisis 
efectuado sobre la fisiopatología e independientemente de la existencia de patrones 
fulminantes y de progresión muy diferentes de un paciente a otro, la posibilidad de 
que un individuo pase de un estado de total normalidad a la gravedad extrema es 
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realmente excepcional. 11 No existe prueba diagnóstica específica, la sospecha basada 
en la clínica es el mejor diagnóstico y resulta difícil en los estadios iniciales. 
 
Si se logra una consulta de calidad, con la aplicación consecuente de todo lo anterior, 
una vez  finalizada se puede ubicar al paciente en uno de los grupos siguientes: 
 
- GRUPO I: con SRIS 
- GRUPO II: con sepsis, sepsis severa, SOC o SDMO 
- GRUPO III: no completa los criterios de SRIS 
 
En relación con el paciente febril o hipotérmico según grupo, se expone la propuesta 
en la figura 2. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
VII. TRATAMIENTO 
 
La conducta ideal frente a un paciente con sepsis, estado de choque séptico o ambos, 
involucra 3 aspectos terapéuticos diferentes (cuadro 4). 1, 40- 43 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Fig 2. Evaluación del paciente febril o hipotérmico  
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Cuadro 4.  Tratamiento ideal frente un paciente con sepsis 
 

Objetivo clínico Estrategia terapeútica 
1)  Estabilización hemodinámica 

y oxigenación tisular 
a) Terapia hidroelectrolítica: 

- Soluciones cristaloides (lactato ringer, 
solución salina normal –SSN-) 

- Soluciones coloidales (plasma, albúmina) u 
otros 

b) Suministro de oxígeno 
c) Drogas vasoactivas o inotrópicas (dopamina, 

dobutamina, adrenalina o noradrenalina, 
amrinona, vasodilatadores) 

2)  Control de la infección a) Agentes antimicrobianos (según protocolo) 
b) Drenaje de abscesos 
c) Remoción de cuerpos extraños o catéteres 

infectados 
3)  Modulación de la reacción 

inflamatoria del huésped (en 
fase de investigación 
experimental y/o clínica) 

a) Anticuerpos contra: productos bacterianos,  
citoquinas, receptores de adhesión en 
leucocitos o endotelio 

b) Esteroides según la entidad 
c) Pentoxifilina 
d) Recolectores de los radicales libres del   

oxígeno 
e) Bloqueadores del óxido nítrico 

 
VII. PRONÓSTICO 
 
La sepsis constituye una respuesta inmunológica exagerada del huésped ante la 
presencia de un microorganismo o sus componentes tóxicos. Es la magnitud y la 
duración de la respuesta inflamatoria lo que determina el pronóstico del proceso 
séptico. Este último dependerá, por tanto, de lo precoz y adecuada que resulte la 
intervención terapéutica y de las características, así como de los factores de riesgo de 
cada paciente. 1, 11, 41 

 
CONCLUSIONES 
 
“Conocer la sepsis” es conocer los cuidados de la medicina crítica, por lo que 
consideramos que “conocer y prevenir” el avance de los diferentes estadios evolutivos 
de la sepsis es preservar la vida con calidad. Un incremento en el conocimiento de 
estos elementos por los profesionales, y el cumplimiento de protocolos de acción en 
cada institución que propicien su diagnóstico precoz y manejo oportuno es la única vía 
de mejorar el pronóstico final. 
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