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I. RESUMEN  
 
INTRODUCCIÓN: La sepsis severa frecuentemente tiene pronóstico fatal, 
existen marcadores que pueden predecir este evento. 
 
OBJETIVO: Describir el comportamiento de los diversos marcadores de sepsis 
grave. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio observacional, longitudinal y prospectivo, en 
pacientes entre 1 mes y 18 años, con criterios de sepsis severa. Se 
determinaron niveles de fibbrinogeno, prealbumina, lactato, ACTH, cortisol, IgA, 
Igm, IgE, Troponina I, Transferían, Creatinina sérica, DHL, pH, PaO2, C3, C4, 
CD3, CD4, CD8, Células NK, VSG, PCR, Plaquetas y Leucocitos, al inicio de la 
sepsis y cada 72 horas, hasta la remisión de la enfermedad. Se realizo análisis 
descriptivo. 
 
RESULTADOS: Incluyo 13 pacientes, edad 39.46 +  50 meses. Doce 
sobrevivieron y uno falleció. El 100% presento linfopenia y CD3 bajos. El 77% 
con CD4 y CD8 bajos. Siete sobrevivientes mostraron trombocitopenia inicial y 
recuperación posterior. Transferrina baja en 6 pacientes vivos. (126.6 + 48.36 
mg/dL) y en el muerto (81.8 mg/dL) pH bajo en 5 pacientes vivos (7:30 + 0.05) 
y el muerto (7.14). Cortisol bajo, en 6 sobrevivientes (98.48 + 23.81), normal en 
1 y elevado en 4, al igual que en el paciente muerto. Lactato elevado en 5 vivos 
(2.08 + 0.31 mmol/L) en el paciente muerto (3.6 mmol/L). Proteína C reactiva 
elevada en 100% (vivos 83.4 + 59mg/L; muerto 245 mg/L). 
 
DISCUSIÓN: Con los datos obtenidos hasta el momento no podemos evaluar 
la utilidad pronostica de los diversos marcadores, pero se describen aquellos 
que presentan diferencia entre los sobrevivientes y el paciente que falleció. 
 
CONCLUSIONES: La sepsis severa cursa con alteración de la inmunidad 
celular. Pronostico fatal que asocio a la mayor acidosis, hiperlactemia, 
inmunosupresión y plaquetopenia. 
 
PALABRAS CLAVE: Sepsis, sepsis severa, marcadores. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
ABSTRACT 
 
INTRODUCTION: The severe sepsis frequently has I foretell fatal, exist markers 
that can predict this event. 
 
OBJECTIVE: To describe the behavior of the diverse markers of serious sepsis. 
Material and methods: Observational, longitudinal and prospective study, in 
patients between 1 month and 18 years, with criteria of severe sepsis. Levels of 
fibrinogen, prealbumin, lactate , ACTH, cortisol, IgA, Igm, IgE, Troponin I were 
determined, Transferred, plasma Creatinine, DHL, pH, PaO2, C3, C4, CD3, 
CD4, CD8, Cells NK, VSG, PCR, Platelets and Leucocytes, at the beginning of 
the sepsis and every 72 hours, until the remission of the disease. I am made 
descriptive analysis. 
 
RESULTS: I include 13 patients, age 39.46 + 50 months. Twelve survived and 
one died. The 100% I present/display low lymphocytes and CD3. 77% attended 
with low CD4 and CD8. Seven survivors showed thrombocytopenia initial and 
later recovery. Low levels of transferrine were observed in 6 alive patients. 
(126.6 + 48.36 mg/dL) and in the dead (81,8 mg/dL) pH low in 5 alive patients 
(7: 30 + 0.05) and the dead (7.14). Low cortisol, in 6 survivors (98.48 + 23.81), 
normal in 1 and elevated in 4, like in the dead patient. Lactate elevated in alive 
5 (2.08 + 0.31 mmol/L) in the dead patient (3,6 mmol/L). Protein C reactivates 
high in 100% (alive 83.4 + 59mg/L; died 245 mg/L). 
 
DISCUSSION: With the data collected until the moment we cannot evaluate the 
utility foretells of the diverse markers, but they describe those that 
present/display difference between the survivors and the patient who died. 
 
CONCLUSIONS: Patients with severe sepsis attends with alteration of the 
cellular immunity. Fatal prognosis was associate to the greater acidosis, 
hyperlactemia, inmunosupresión and low platelet. 
 
KEY WORDS: Sepsis, severe sepsis, markers. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



II. INTRODUCCION 

 
En la Conferencia Internacional de Definiciones cobre Sepsis del año 2001, se 
definió la Sepsis severa como aquella que se complica con función orgánica. 
Su incidencia en la población pediátrica es de 5.3/1000 habitantes menores de 
1 año y 0.2/1000 habitantes entre los 5 a 14 años de edad, con una mortalidad 
de 13% en los primeros y menor de 10% en los segundos (1,2,3). 
 
La sepsis en  una enfermedad compleja, de expresión variable y refleja la 
interacción dinámica entre el factor amenazante para la vida y los mecanismos 
protectores adaptativos del huésped, los cuales son modificados por los efectos 
de la intervención terapéutica (2).  
 
Como sabemos, existen estímulos tanto endogenos como exógenos que 
pueden causar lesión celular, provocando una serie de reacciones complejas 
entre el tejido colectivo vascularizado. La reacción normal a una infección 
involucra una serie compleja de procesos inmunológicos. Por ejemplo, factores 
asociados a infecciones por bacterias gram-positivas y gram.negativas 
desencadenarían la liberación de citocinas, por los macrófagos, provocando 
una serie de reacciones que incluyen la adhesión de leucocitos a las células de 
endoteliales. Esta serie de fenómenos, denominada respuesta inflamatoria, 
incluye elementos plasmáticos, células circulantes, vasos sanguíneos y 
componentes celulares y extracelulares del tejido conectivo. 
 
La sepsis se expresa a través de la interacción de una compleja red de 
elementos bioquímicas, algunos esenciales para la expresión del síndrome 
(mediadores) mientras que otros simplemente representan las secuelas de este 
proceso (marcadores)  (2,4,5,6). 
 
 
Cada mediador actúa de forma individual, combinada o en secuencia, 
amplificando la respuesta inflamatoria, y a su vez, esta trata de mantener cierto 
equilibrio mediante la elaboración de factores proinflamatorios y 
antiinflamatorios. 
 
Los marcadores de sepsis reflejan un aspecto biológico del proceso y no del 
espectro entero de la enfermedad. Esta “medida” que identifica un estado 
biológico, predice la presencia o severidad de un proceso patológico, y puede 
proveer información en uno o más de los siguientes ámbitos (2): 
 

1. Estableciendo un diagnostico, para identificar pacientes con esta 
enfermedad y la posibilidad de responder a una terapia particular.  

 
2. Cuantificando la severidad de la enfermedad para identificar pacientes 

en quienes es más probable experimentar un resultado benéfico o 
adverso. 

 
3. Midiendo la respuesta a la terapia, determinando como un paciente está 

respondiendo a una intervención determinada. 
 



 
 
Algunos de los marcadores de Sepsis, con los que contamos son: fibrinogeno, 
prealbumina, lactato, ACTH, cortisol, IgA, IgM, IgE, Troponina I, Transferina, 
Creatina serica, DHL, pH, PaO2, C3, CD4, CD8, Células NK, VSG, PCR, 
Plaquetas y Leucocitos (2,7-24, 28-30): 
 
La sepsis, se entiende por tanto, como la repercusión sistémica de un proceso 
infeccioso de cualquier origen y ubicación, que tiene el potencial de producir 
respuestas bioquímicas con expresión clínica variable; y se le ha considerado 
como una condición de desventaja orgánica en la que se establece como 
circulo vicioso la posibilidad de continuar agravándose. Los pacientes 
reaccionan a la infección con respuestas que modifican tanto variables 
fisiológicas, como patológicas previas, todo lo cual contribuye a la sobrevira o 
fallecimiento del paciente (5). 
 
Básicamente todos los marcadores de la sepsis son pronósticos de mortalidad 
(2, 5, 6). Sin embargo los que se mencionan en la literatura con mayor utilidad 
pronostica demostrada son las plaquetas (<100,000 células/ml), lactato (>3 
mmol/L), pH (<7.25), PCR (>50 mg/dl) y el valor de cortisol menor de 50 
mcg/dL (5, 6, 8, 12, 25, 27, 28, 31, 33, 37, 38, 40). 
 
JUSTIFICACIÓN: 
La sepsis severa y el choque séptico son entidades frecuentes de la terapia 
intensiva pediátrica. Algunos pacientes ingresan en forma tardía, cuando la 
enfermedad esta avanada, y a pesar de los esfuerzos terapéuticos, el 
pronostico es fatal en muchas ocasiones (5, 32, 34, 35). 
La literatura refiere una amplia variedad de marcadores bioquimicos que 
muestran valor pronóstico en el paciente séptico. La existencia de marcadores 
libres y específicos para infección grave, seria de gran ayuda, porque orientaría 
en la toma de decisiones terapéuticas y en la elección de estudios 
complementarios (2, 25, 26). 
 
OBJETIVO: 
Describir el comportamiento de los marcadores de sepsis grave en le paciente 
críticamente enfermo: fibrinogeno, prealbumina, lactato, ACTH, cortisol, IgA, 
IgM, IgE, Troponina I, Transferina, Creatina serica, DHL, pH, PaO2, C3, CD4, 
CD8, Células NK, VSG, PCR, Plaquetas y Leucocitos. 
 



III. MATERIALES Y METODOS 
 

Estudio observacional, longitudinal, prospectivo, realizado en la unidad de 
terapia intensiva pediátrica, del Centro medico Nacional “20 de Noviembre” 
del I.S. S. S. T. E. Incluyo pacientes de entre 1 mes y 18 anos de edad, que 
cumplieron los criterios de sepsis grave conforme al consenso sobre 
definiciones de sepsis del 2001 (1). 
 
Se midieron los niveles sericos de los siguientes marcadores de sepsis 
severa: fibrinogeno, prealbumina, lactato, ACTH, cortisol, IgA, IgM, IgE, 
Troponina I, Transferina, Creatina serica, DHL, pH, PaO2, C3, CD4, CD8, 
Celulas NK, VSG, PCR, Plaquetas y Leucocitos (polimorfo nucleares, 
linfocitos); contra recuperación o no. 
 
La primera evaluación se realizo dentro de las primeras 24 hrs. del inicio de 
la sepsis grave, y posteriormente cada 72 hrs. Hasta la remisión de la 
enfermedad en estudio. 
 
La muestra para biometría hematica será de 0.5 ml, en tubo microtainer con 
anticoagulante EDTA, y procesado en un aparato marca Gen-S Coulter. 
 
Para la velocidad de sedimentación globular se requiere de 1ml de sangre, 
en tubo vacutainer con anticoagulante EDTA, el cual será procesado en 
forma manual. 
 
La subpoblacion linfocitaria (CD3, CD4, CD8) requiere de una muestra de 
sangre de 2 ml, obtenida en tubo vacutainer, con anticoagulante EDTA y 
será procesada en un clitómetro de flujo laminar BD FACSCalibur (#E5614). 
 
La PCR requiere de una muestra de suero de 0.5 ml. La muestra será 
tomada en un tubo sin anticoagulante. El método para su estudio será 
nefelometría. 
 
Para ACTH y cortisol se requiere de una muestra de plasma de 
aproxidamente 2 ml. La muestra será obtenida en tubo vacutainer con 
anticoagulante EDTA, el tubo deberá estar frió y la muestra deberá ser 
transportada en congelantes inmediatamente al laboratorio de hormonas, y 
en su defecto el plasma deberá ser separado y congelado a –20º C, para su 
posterior procesamiento. 
 
La muestra para fibrinogeno fue procesada en un aparato Gen-S Coulter. 
Inmunoglobulinas mediante nefelometría. El pH, lactato y PO2 en un 
gasómetro ABL 700. 
 
Se calculo un tamaño de muestra de 45 niños, con base a un índice de 
confianza de 90% y error de 10%. Para fines de tesis se realizo corte el 30 
de agosto de 2004. 
 
 
 



 

IV. RESULTADOS 
 
El presente estudio incluyo 13 pacientes, 69% del sexo femenino y 31% del 
sexo masculino, con edad promedio de 39.46 ± 50 meses. 
 
La duración de la sepsis grave fue de 7 ± 2.62 días con 12 pacientes que 
sobrevivieron a la enfermedad (92%) y solamente una defunción (7.6%). 
Presentaron sepsis tardía 12 niños y sepsis temprana solo 1, que corresponde 
a la única defunción del estudio. 
 
En la grafica 1 se muestra la distribución de los pacientes en evolución. En la 
tabla 1 se muestran los principales resultados de las variables estudiadas en la 
primera determinación (dentro de las primeras 24 hrs. del diagnostico). En la 
tabla 2 se describen los niveles sericos de los marcadores en diversos 
momentos del estudio. En la tabla 3 describimos los diagnósticos de ingreso de 
los pacientes. 
 
El presente estudio no evalúa el análisis de variables epidemiológicas, debido a 
que tienen pobre repercusión sobre el pronóstico del paciente con sepsis 
grave, además de no ser el objetivo del presente estudio. Por tanto, nos 
enfocamos a la medición de niveles de los marcadores disponibles en la 
unidad, a efecto de describir el comportamiento de los mismos. 
 
Dado que en la distribución de los pacientes encontramos solo una defunción, 
la cual ocurrió el día del ingreso, no fue posible aplicar el análisis estadístico 
planteado en el protocolo. Por lo tanto, realizamos únicamente la descripción 
de los resultados obtenidos. 
 
Con relación  a la cuenta total de leucocitos, de los sobrevivientes, 5 pacientes 
cursaron con leucocitos (25,055 ± 2005 células/mm3) y 7 con cifras dentro de 
límites normales para la edad. Solo el paciente que falleció mostró leucopenia 
(2140 células/mm3). En cuanto  a la cifra de linfocitos, todos los pacientes 
cursaron con cierto grado de linfopenia, 1445 ± 491 células/ mm3 en vivos y 
300 linfocitos/mm3 en el paciente fallecido. 
 
De los sobrevivientes, seis pacientes cursaron con cifras normales de polimorfo 
nucleares, 5 con cifras elevadas (15282 ± 3090 células mm3) y 1 con cifras 
bajas. El paciente que falleció presento las cifras mas bajas de PMN (492 
células/mm3). 
 
Plaquetopenia moderada fue observada en 7 pacientes vivos al inicio de la 
enfermedad (95,000 ± 53,000 células/mm3), mostrando recuperación de las 
plaquetas en 4 de ellos en los días posteriores. Tres pacientes presentaron 
plaquetopenia persistente y fueron los que tuvieron la mayor duración de la 
sepsis severa (uno 12 días y dos con 9 días). El paciente que falleció mostró 
plaquetopenia severa (12,000 células/mm3). 
 
Todos los pacientes incluidos en le estudio presentaron CD3 bajos, los 
pacientes vivos tuvieron 1026 ± 586 células/mm3, mientras que el paciente 



muerto 84 células/cc. Diez pacientes presentaron CD4 y CD8 bajos, el CD4 en 
los pacientes vivos fue de 654 ± 386 células/mm3. El CD8 en los vivos fue de 
423 ± 297 células/cc y en le muerto 23 células/mm3. 
En cuanto a la proteína C reactiva observamos que todos los pacientes 
presentaron valores elevados, en los vivos 83.4 ± 59 mg/L y en el muerto 245 
mg/L. 
 
Con relación al nivel serico de cortisol al ingreso al estudio, este se encontró 
bajo en 6 pacientes sobrevivientes (98.48 ± 23.81 nmol/L), normal en 1 y 
elevado en 4. El paciente que falleció presento niveles elevados de cortisol 
(>1379 nmol/L). 
 
Los niveles de lactato estuvieron altos en 5 pacientes vivos (2.08 ± 0.31 
mmol/L) y en el paciente muerto (3.6 mmol/L). 
 
El ph sanguíneo al inicio de la enfermedad fue bajo en 5 pacientes. En los vivos 
(4) con promedio de 7.30 ± 0.05 y en el paciente muerto con 7.14. 
 
La trasferrina se reporto baja en 6 pacientes vivos (126.6 ± 48.36 mg/dL) y en 
el paciente muerto (81.8 mg/dL). 
 
Otros marcadores como PO2, fibrinogeno, prealbumina, troponina I, ACTH, 
creatina serica, DHL y las inmunoglobulinas (A, G y M) fueron medidos, pero 
sus valores fueron muy variables y carecieron de valor para los fines del 
presente estudio. 
 
 



 

V. DISCUSION 
 
Un marcador capaz de distinguir entre la respuesta inflamatoria asociada a 
infección y otros tipos de inflamación seria de gran utilidad clínica. Sin embargo 
marcadores altamente específicos y sensibles aun no están disponibles. 
 
Refiere la literatura que la linfopenia relativa es una reacción esperada y no 
especifica en pacientes sépticos, es atribuible al incremento de las células 
polimorfo nucleares, y por tanto carece de valor en relación con el pronostico 
de los pacientes (28, 39). 
 
Los resultados obtenidos en este estudio muestran la presencia de linfopenia 
en la mayoría de los pacientes (9/13), sin embargo la mitad de ellos presento 
cifras de polimorfo nucleares dentro de los limites normales, lo cual, hasta el 
momento, va en contra de lo mencionado anteriormente. Consideramos que los 
pacientes más que cursar con linfopenia relativa, atribuible a la elevación de 
polimorfo nucleares, en realidad cursan con disminución de la inmunidad 
celular. 
 
Con respecto a la subpoblacion linfocitaria, los niveles bajos de CD3 
encontrados en todos los pacientes, y de CD4 y CD8 en la mayoría de los 
mismos (10/13), apoyan el hecho de que estos pacientes cursan con alteración 
de la inmunidad celular (28). 
 
Klaus y colaboradores encontraron que, las enfermedades ocasionadas por 
virus, parásitos, hongos y bacterias, tanto comunes como oportunistas, cursan 
con alteraciones transitorias de la subpoblacion de linfocitos, y refieren un 
incremento temporal del índice CD4/CD8 como característico de infección de 
origen bacteriano (28). 
 
Sin embargo, en el presente estudio, la relación CD4/CD8 fue normal en la 
mayoría de los pacientes, independientemente de la etiología de la infección, 
por lo que no fue posible apoyar lo reportado por Klaus. 
 
Stephan y colaboradores observaron la presencia de trombocitopenia en 
pacientes críticamente enfermos se asocia con pobre pronostico, sobre todo 
cuando esta en persistente. Encontrando que los pacientes que tenían conteos 
plaqueta ríos menores a 100,000 células por mm3, tuvieron una mortalidad de 
38% vs. 20% en los pacientes no trombocitopenicos (31). 
 
Vincent et al, en un estudio sistematizado sobre el conteo plaqueta rió en 1449 
pacientes hospitalizados en 40 unidades de cuidados intensivos, demostró que 
el 30% de ellos, presento plaquetas de menos de 150,000/mm3 a su ingreso. 
Este estudio también demostró un incremento relativo en el conteo plaqueta rió, 
después de la trombocitopenia inicial, en los pacientes sobrevivientes, pero no 
en los que fallecieron (31). 
 
Nosotros observamos plaquetopenia inicial en 6 pacientes vivos, pero el 
paciente que falleció mostró la plaquetopenia más importante (12,000). 



 
La proteína C reactiva (PCR) es comúnmente utilizada como marcador del 
estado inflamatorio agudo y su concentración plasmática correlaciona con el 
curso clínico de la infección. Su disminución indica resolución del proceso, 
mientras que su incremento se 
 
 
 
asocia a problema infeccioso no resuelto. Una concentración plasmática > 50 
mg/L ha sido reportada como nivel discriminatorio entre la respuesta 
inflamatoria asociada a infección y otros tipos de inflamación (12). 
 
Todos nuestros pacientes presentaron cifras elevadas de los reactantes de 
fase aguda, pero llama la atención que el paciente que falleció mostró nivel de 
PCR mas elevado (245mg/L) en relación con los que sobrevivieron. 
 
Es esperado que el cortisol plasmático se encuentre elevado en pacientes con 
serpis y choque séptico. La secreción adrenal de cortisol es una respuesta 
central al estrés y es medida por el eje hipotálamo-pituitaria-adrenal. Existen 
diversos estudios que han demostrado que la concentración plasmática de 
cortisol correlaciona positivamente con la gravedad de la enfermedad (8, 27, 
36). 
 
Lo anterior parece lógico pero no siempre es así, insuficiencia adrenal se 
observa hasta en el 30 % de los niños con serpis y es manifestada por el nivel 
de cortisol plasmático basal menor de 30 mcg/dL, o un incremento menor de 9 
mcg/dL durante la prueba de estimulación con ACTH (36). Estos niveles son 
tomados como referencia para justificar el uso de esteroide en pacientes con 
sepsis grave e insuficiencia adrenal, la cual clínicamente se relaciona con 
estado de choque refractario a catecolamina (25, 37). 
 
Schein reporta que en pacientes sobrevivientes a choque séptico no encontró 
diferencia en la concentración plasmática de cortisol, esto con relación al origen 
de la infección, la cantidad de sustancias vasopresoras requeridas y la 
severidad del choque (33). 
 
En este reporte preliminar observamos que en el 50% de los pacientes 
sobrevivientes, la concentración de cortisol fue elevada y en el 50% disminuida, 
sin que esto influyera en el pronóstico. Sin embargo, el paciente que falleció 
presento altos niveles de cortisol (>1379) y algunos autores reportan 
precisamente que los mas altos niveles de cortisol están asociados a la 
mortalidad (37). 
 
Es importante resaltar que para pacientes con sepsis grave, niveles adecuados 
de esteroide son esenciales para resistir el estrés inflamatorio, y que de no ser 
detectado tempranamente el hipocortisolismo y tratado en forma oportuna, se 
incrementaría el riesgo de fallecer. El nivel de cortisol esperado para este tipo 
de pacientes es de aprox. 50 mcg/dL. 
 



La sepsis y otras condiciones de bajo flujo sanguíneo, causan alteración de la 
función celular por disminución de la producción de energía y frecuentemente 
se asocian a disfunción multiorgánica (5, 40). 
 
Las alteraciones en el estado de choque limitan la producción de ATP y por 
tanto ocurre acumulación de acido láctico al interior de la célula por la 
incapacidad del piruvato de seguir la vía metabólica normal de la acetil 
coenzima. La concentración sanguínea elevada de lactato, en pacientes con 
sepsis y disfunción orgánica, sugiere el predominio del metabolismo anaerobio 
(5, 40). 
 
En este sentido, se ha reportado que niveles sericos de lactato mayores a 
3mmol/L tienen 
valor predectivo positivo para muerte del 56%; en tanto que los niveles 
menores de esa cifra se asocian a sobrevida del 84%. Esto a las 12 hrs. de 
ingreso a la unidad de terapia intensiva, siendo mas significativas a las 24 hrs. 
(6). 
 
Aun cuando en estos momentos no es posible corroborarlo estadísticamente, 
vemos que tal aseveración es aplicable en nuestro estudio. En todos los 
pacientes que sobrevivieron, los niveles sericos de lactato basal (dentro de las 
primeras 24 hrs. de ingreso a la unidad) se encontraron por debajo de 3 
mmol/L, mientras que en el paciente que falleció se encontró el nivel de lactato 
mas alto (3.6 mmol/L). 
 
Asociado a lo anterior encontramos también que el peor pH sanguíneo fue el 
del paciente que falleció (7.14); en tanto que en los pacientes sobrevivientes el 
promedio fue de 7.30 ± 0.05. 
 
El pH constituye un marcador de resucitación adecuada y es predictor de 
complicaciones en pacientes críticos. La acidosis grave se asocia a depresión 
miocárdica, infecciones, falla orgánica múltiple y muerte. Un nivel de pH inferior 
a 7.25 es considerado como criterio de falla cardiovascular en la mayoría de las 
escalas de valoración de falla multiorgánica (6). 
 
La transferrina es la principal proteína transportadora de hierro y bajo 
circunstancias normales solo se satura en un 25 a 30%, con lo que mantiene 
una alta afinidad por ese Ion. Por tanto, constituye el principal protector 
antioxidante contra el daño reactivo del hierro (38). 
 
Festa et al encontraron que en pacientes con septicemia por meningococo los 
niveles de transferrina se encontraban significativamente disminuidos (1.66 ± 
0.09 g/L), y sin embargo no correlaciono en forma significativa con la severidad 
de la enfermedad. (38). 
 
Este reporte preliminar encontró que la mitad de los pacientes que 
sobrevivieron cursaron con niveles sericos de transferrina disminuidos (126.6 ± 
48.36 mg/dL); y fue el paciente que falleció el que presento el nivel mas bajo 
(81.8 mg/dL). 
 



 
VI. CONCLUSION 
 
Debido a que aun no se alcanza el tamaño de muestra deseado y solo existió 
una defunción en el presente estudio, no podemos concluir sobre que 
marcadores de sepsis puedan ser mas útiles con fines pronósticos, por lo que 
deberá continuarse hasta completar la muestra. 
Sin embargo. Llama la atención que el paciente que falleció mostró mayor 
acidosis, hiperlactatemia, hipercortisolismo y plaquetopenia, así como también 
la mayor alteración de las células con funciones inmunológicas. 
 
 
 



VIII. TABLAS 

 
 
 
 
 
 

Vivos: 12(92%)

Muertos: 1(8%)

 
 
 
 
 
                   Grafica 1. Distribución de pacientes vivos y muertos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Tabla 1. Valores promedio de los marcadores en el día de ingreso al estudio. 
 

VARIABLE VIVOS MUERTOS 

Leucocitos* 
 

25,055 ± 2005 2140 

Linfocitos* 1445 ± 491 299.6 

PMN* 15282 ± 3092 492.2 

Plaquetas* 95,000 ± 53,000 12000 

CD3* 1026 ± 586 84 

CD4* 654 ± 386 59 

CD8* 423 ± 297 23 

PCR** 83.4 ± 59 245 

Lactato*** 2.08 ± 0.31 3.6 

Cortisol**** 98.48 ± 23.81 >1379 

PH 7.30 ± 0.05 7.14 

Transferrina***** 126.6 ± 48.36 81.8 

 
*Células/mm3. **mg/L. ***mmol/L. ****nmol/L. *****mg/dL. 

 
 
 
 
 
 



 
Tabla 2. Valores de los marcadores en los pacientes, en los distintos tiempos 

de evaluación. 
 

VARIABLES Día 3 Día 6 Día 9 

Leucocitos* 12,590 ± 7,350 12,639 ± 7,895 13,640 ± 6,415 

Polimorfo 
nucleares* 9,122 ± 6,122 9,561 ± 6,352 11,218 ± 7,212 

Linfocitos* 2,039 ± 1,409 2,129 ± 1,330 1,632 ± 812 

Plaquetas* 163,500 ± 11,000 250,000 ± 19,000 171,800 ± 13,300 

PCR** 61 ± 40 58 ± 52 83 ± 80 

C3***** 89 ± 28 103 ± 38 107 ± 61 

C4***** 17 ± 6 20 ± 7 18 ± 7 

Células NK* 162 ± 233 184 ± 330 49 ± 27 

CD3* 923 ± 80 732 ± 336 826 ± 743 

CD4* 539 ± 232 476 ± 240 562 ± 522 

CD8* 360 ± 249 261± 110 269 ± 257 

Lactato*** 1.42 ± 0.8 1.31 ± 0.3 0.98 ± 0.16 

Cortisol**** 606 ± 496 696 ± 600 797 ± 476 

IgA***** 127 ± 167 140 ±188 169 ± 203 

IgG***** 405 ± 257 666 ± 440 1461 ± 1250 

IgM***** 67 ± 34 263 ± 445 108 ± 61 

pH 7.38 ± 0.03 7.4 ± 0.05 7.36 ± 0.02 

Transferrina***** 143 ± 40 130 ± 44 168 ± 77 

 
*Células/mm3. **mg/L. ***mmol/L. ****nmol/L. *****mg/dL. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

Tabla 3. Tabla de pacientes por enfermedad 
 

Enfermedades # de pacientes 
Tumor cerebral 1 
Enfermedad de Hirsprung 1 
Gastrosquisis 1 
Cardiopatías congénitas complejas 10 
Total 13 
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