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DE LAS DEFINICIONES, LAS VACUNAS 
Y LA IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE 
SÉPTICO EN PEDIATRÍA

Hemos leído con gran interés la Carta al Editor
del doctor Montalván González publicada en un nú-
mero anterior de esta revista (1), en la que, mediante
un interesante razonamiento, analiza un fenómeno
complejo y multifacético como el de la sepsis en el pa-
ciente pediátrico.

Algunos de los aspectos allí planteados merecen
una discusión más amplia. En efecto, la sepsis severa y
el choque séptico son factores importantes de riesgo
de mortalidad; sin embargo, no siempre constituyen
“la etapa final común de muchas enfermedades”.
Ambos procesos están presentes en la definición del
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, y por
muchos años han servido, en virtud de la dinámica de
su desarrollo, para el estudio, la detección y la clasifi-
cación, en sus diferentes etapas, de la inflamación cau-
sada por un agente infeccioso (2). La sepsis, la sepsis
severa y el choque séptico se originan en la invasión de
un microorganismo y culminan en: 1) la curación por
reversión del fenómeno; 2) la muerte causada por la
persistencia de las alteraciones hemodinámicas y sus
consecuencias; o bien 3) la disfunción orgánica múlti-
ple, a veces con desenlace mortal (2, 3). Otras entida-
des nosológicas, como las quemaduras, la pancreatitis
y la hemorragia masiva, pueden desencadenar una
respuesta inflamatoria sistémica, pero no puede ha-
blarse en estos casos de sepsis, choque séptico o sepsis
grave, por no haberse originado en la acción de un
agente infeccioso específico.

Factores tales como los adelantos tecnológicos
de alta complejidad y la utilización de nuevos antibió-
ticos (que son en realidad modificaciones estructurales
de los ya existentes) han mejorado las tasas de morta-
lidad —y por ende las probabilidades de mayor su-
pervivencia— a expensas del aumento de la morbili-
dad; sin embargo, la vacunación y su impacto en las
cifras de morbilidad y mortalidad de los pacientes sép-
ticos podría depender de cambios en la curva epide-
miológica que durante muchos años se ha documen-
tado, por la identificación de un microorganismo o un
grupo de estos a los que se atribuye ser los más fre-
cuentes agentes causales en diferentes cortes de
tiempo (4, 5). Sería interesante evaluar la eficacia de la
vacunación para reducir la incidencia de sepsis y la
consiguiente morbilidad y mortalidad, así como inves-
tigar los efectos por grupos de edad específicos, por
ejemplo el de los recién nacidos. Esta sencilla conside-
ración se debe a que no existen aún vacunas autoriza-
das o usadas masivamente (con elevado impacto posi-
tivo en la salud pública) contra Streptococcus agalactiae,

Escherichia coli, Listeria monocytogenes y Candida sp, mi-
croorganismos reconocidos en los últimos años como
los causantes más frecuentes de infección sistémica en
ese grupo de edad (6). En los lactantes, si bien en los
últimos años la vacunación masiva contra Haemophilus
influenzae tipo b (Hib) y neumococo realizada en mu-
chos países ha demostrado su eficacia, otros microor-
ganismos han tomado la delantera como agentes cau-
sales de sepsis, entre ellos las infecciones causadas por
Staphylococcus aureus meticilino resistente (7), entero-
bacterias o incluso serotipos de neumococos no inclui-
dos en la vacuna neumocócica heptavalente.

El problema principal radica en una identifica-
ción certera del paciente séptico, que al padecer un
proceso dinámico de características y desarrollo muy
variables, puede en cuestión de minutos, horas o días
evolucionar fácilmente de una sepsis grave a un cho-
que séptico, y en ocasiones a disfunción orgánica múl-
tiple, con un cuadro clínico que plantea diversos diag-
nósticos diferenciales (8).

La discusión lleva ya muchos años, y aún no se ha
llegado a consensos y propuestas de identificación que
satisfagan la necesidad de detectar oportuna y correcta-
mente la sepsis en un niño. Hoy en día, la introducción
de nuevas técnicas de biología molecular para la identi-
ficación del ADN de microorganismos está revolucio-
nando la medicina, pues el tiempo para la obtención de
resultados se ha reducido prácticamente a horas, es
decir que ha aumentado de manera notable la velocidad
de identificación de los microorganismos aislados (9).

Se ha empleado la reacción en cadena de la poli-
merasa (RCP) para la identificación de secuencias con-
servadas de los genes bacterianos del ácido ribonu-
cleico ribosomal (rRNA) 16S, 23S, y las regiones
intermedias entre ambos. Además, la RCP se ha em-
pleado para el diagnóstico de bacterias especie-especí-
ficas, y también se ha adaptado para la búsqueda de
un gran número de bacterias (RCP multiplex) que sue-
len detectarse con muy baja frecuencia, o cuando se
presume conocido el agente causal (10–12). No obs-
tante, el empleo de muestras sanguíneas para el diag-
nóstico de sepsis presenta algunos inconvenientes, ya
que se ha observado la existencia de inhibidores de la
RCP, además de las dificultades inherentes a disponer
de técnicas capaces de detectar una amplia variedad
de bacterias como agentes etiológicos (13, 14). Así, la
prueba de SeptiFast® permite identificar 25 microorga-
nismos, que representan 90% de las especies aisladas
en pacientes sépticos (11). Se la ha utilizado para me-
jorar, con resultados muy alentadores, los porcentajes
de aislamiento de bacterias causantes de enfermeda-
des tales como endocarditis infecciosa, sepsis en pa-
cientes neutropénicos con neoplasias hematológicas,
bacteriemias o fungemias (12–14).



El uso de la biología molecular para identificar
microorganismos en sangre requiere menor cantidad
de muestra y los resultados se obtienen en menor
tiempo, en comparación con el hemocultivo; todo ello
favorece la pronta iniciación de un tratamiento antimi-
crobiano dirigido. Debido al impacto de la sepsis como
causa de morbilidad y mortalidad en las unidades de
cuidados intensivos y al alto costo de la estancia hos-
pitalaria, la utilización habitual de estas técnicas po-
dría ser la mejor opción a largo plazo, aunque inicial-
mente la disponibilidad y el precio no estén al alcance
de muchos.
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