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ASOCIACIÓN DE DIAGNÓSTICO CLÍNICO-ANATOMOPATOLÓGICO DE DE 
SEPSIS, SEPSIS SEVERA Y CHOQUE SÉPTICO EN AUTOPSIAS REALIZADAS 
EN HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO 
 
 
 
ANTECEDENTES Y MARCO TEÓRICO 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La sepsis y el choque séptico son complicación frecuente de infecciones severas, corresponden a un 
síndrome clínico caracterizado por inflamación sistémica y daño tisular diseminado. En ambos, los 
tejidos lejanos del sitio de daño inicial muestran  signos de inflamación, incluyendo vasodilatación, 
incremento de permeabilidad microvascular y acumulación leucocitaria. Aunque la inflamación es 
una respuesta esencial del huésped para la vida, la evidencia actual sobre el  inicio y progresión de 
la sepsis, se centran en una desregulación de la respuesta inflamatoria sistémica, con una liberación 
incontrolada y masiva de mediadores proinflamatorios  creando una cadena de eventos que llevan al 
daño tisular. 
Enfermedades no infecciosas, como la pancreatitis también puede verse complicada con activación 
secundaria del sistema inflamatorio. El término de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica se 
utiliza para referirse a las consecuencias de la desregulación de respuesta inflamatoria cuando no se 
encuentra una infección. Es así que  el causante de la falla orgánica múltiple y consecuente 
mortalidad, es la respuesta inflamatoria desencadenada y no el daño tisular inicial. 
 
 
 
 
EPIDEMIOLOGÍA 
 
Anualmente se diagnostican más de 650 000 casos de sepsis en los Estados Unidos de América. 
Ocurre en 2% de los pacientes hospitalizados y hasta en 75% de los pacientes de las Unidades de 
Cuidados Intensivos con mortalidades en rangos de 20 al 50%; Se han reportado incrementos de 
hasta 8% anual a causa de sepsis, sin embargo, gracias a los avances en el diagnóstico temprano y 
tratamiento oportuno de los pacientes con choque séptico, se ha logrado disminuir su mortalidad (1-6). 
La mortalidad va en relación a la severidad de la enfermedad, ya que se han reportado frecuencias 
de mortalidad para respuesta inflamatoria sistémica del 7%, en sepsis de 16%, sepsis severa de 
20% y choque séptico hasta del 46%. (7).  Una gran cantidad de pacientes que desarrollan sepsis son 
manejados fuera de las unidades de cuidados intensivos.  
Los factores de riesgo  para sepsis incluyen: bacteremia (95%), edad avanzada (65 años o más) y 
depresión de sistema inmune (9,10). Aproximadamente el 50% de los pacientes que se encuentran en 
unidadades de cuidados intensivos  tendrá infección nosocomial (8). Los pacientes con neumonía 
adquirida en la comunidad presentan sepsis y choque séptico a su ingreso y el  48% lo pueden 
desarrollan durante su estancia hospitalaria (11). 



 
 
 
DEFINICIONES: 
 
Sepsis: Características de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica secundarios a infección 
comprobada con cultivo o una infección identificada con inspección visual, encontrándose en 
relación directamente proporcional a la disfunción orgánica y compromiso hemodinámico. 
 
Sepsis severa: Cuadro de sepsis y signos de hipoperfusión o disfunción orgánica: áreas de piel 
marmórea,  llenado capilar que tarda en recuperarse más de 3 segundos, gasto urinario < 0.5mL/K 
por lo menos durante una hora o necesidad reemplazo de función renal , lactato > 2mmol/L, cambio 
súbito en estado mental o hallazgos electroencefalográficos anormales, plaquetas <100 000 /mL. 
Coagulación intravascular diseminada, daño pulmonar agudo o síndrome de insuficiencia respiratoria 
aguda, disfunción cardíaca definida por ecocardiograma o medición directa de índice cardíaco. 
 
Choque séptico: Cuando se presenta sepsis severa además de uno o ambos de los siguientes 
criterios: presión arterial media < 60mmHg ó <80mmHg si el paciente se conocía hipertenso, 
requiere dopamina <5mcg/k/min, norepinefrina <0.25mcg/k/min, epinefrina <0.25 mcg/k/min a pesar 
de resucitación adecuada con fluidos. La adecuada resucitación con fluidos se define como una 
infusión de 40 a 60ml/kg de solución salina o medición de presión en cuña de arteria pulmonar de 12 
a 20mmHg.  
El choque séptico es un tipo de choque distributivo o vasodilatado. Resulta de una marcada 
reducción en las resistencias vasculares sistémicas frecuentemente asociada a incremento en gasto 
cardíaco.  
 
Choque séptico refractario: Existe, si se requiere de aminas vasoactivas para mantener la presión 
arterial media >60mmHg (o >80mmHg si el paciente es hipertenso) con dopamina >5mcg/k/min, 
norepinefrina >0.25mcg/k/min o epinefrina > 0.25mcg/k/min a pesar de adecuada resucitación con 
fluidos. 
 
Falla orgánica múltiple: Se refiere a la función orgánica alterada en un paciente enfermo de forma 
aguda tal que no puede mantenerse la homeostasis sin intervención. El síndrome de falla orgánica 
múltiple representa el final del espectro de gravedad de la enfermedad caracterizada por síndrome 
de respuesta inflamatoria/sepsis. 
Infección: Se caracteriza por la invasión de microorganismos al tejido del huésped normalmente 
estéril. 
 
Bacteremia: Es la presencia de bacterias viables en sangre. 
 
Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica: Consecuencia de  respuesta inflamatoria mal 
regulada cuando la infección está ausente, se reconoce por presencia de 2 ó más de los siguientes 
criterios: temperatura >38º C o < 35º C, frecuencia cardíaca  >90 latidos por minuto, frecuencia 
respiratoria > 20 x minuto o PaCO2 < 32mmHg, leucocitosis >12 000, leucopenia < 4000 ó  > 10% 
de formas inmaduras. 
 
 



 
 
 
 
ESPECTRO CLÍNICO 
 
El estado de choque se caracteriza por hipoxia tisular con desarreglo de los procesos bioquímicos 
celulares, disfunción de bombas de iones en membrana celular, edema intracelular, fuga de 
contenidos intracelulares al espacio extracelular, y mala regulación del pH intracelular (15-14). Pronto 
estas anormalidades se vuelven irreversibles dando resultado en muerte celular y falla orgánica (16). 
Por todo lo anterior el reconocimiento oportuno del estado de choque es indispensable. Como 
sabemos múltiples patologías presentan características clínicas de respuesta inflamatoria sistémica 
y finales con la falla orgánica múltiple, en el caso de sepsis, sepsis severa y choque séptico lo que 
las distingue es la determinación de infección asociada. 
 
 
 
 
HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS 
 
Las alteraciones tisulares y celulares inducidas por el choque se relacionan con lesiones inducidas 
por hipoxia, más evidentes en cerebro, pulmones, riñones, suprarrenales y tubo digestivo. 
 
Cerebro. Las células del SNC presentan una vulnerabilidad selectiva, las neuronas y células gliales 
son las más susceptibles a la hipoxia. Microscópicamente el encéfalo esta tumefacto, las 
circunvoluciones ensanchadas y los surcos estrechados. La superficie de corte muestra una mala 
demarcación entre la sustancia gris y blanca. Histopatológicamente puede agruparse en tres 
categorías: 

a) Alteraciones iniciales: Entre 12 y 24 hrs después de la lesión hay microvacuolización 
neuronal, eosinofilia del citoplasma, picnosis nuclear y cariorrexis. 

b) Alteraciones subagudas: Entre las 24 hrs y dos semanas, necrosis del tejido con entrada de 
macrófagos, proliferación vascular y gliosis reactiva. 

c) Reparación: A partir de las 2 semanas, eliminación del tejido necrótico, perdida de la 
estructura del SNC y gliosis. En la corteza cerebral la perdida neuronal y gliosis, patrón 
llamado necrosis pseudolaminar, áreas cuneiformes situadas en lugares más distales de 
irrigación arteria, la zona entre el territorio de la arteria cerebral media y cerebral anterior 
parece ser la de mayor riesgo. 

 
 
Corazón. Presenta necrosis por coagulación, isquemia subendocárdica o necrosis con bandas de 
constricción estas se reconocerse en un plazo de 4 a 12 hrs, fibras onduladas que se debe a la 
fuerte contracción que sufren las fibras viables situadas alrededor de las fibras muertas sin poder 
contráctil, degeneración vacuolar o miocitólisis, reacción inflamatoria aguda, macrófagos con 
miocitos necrosados  (5-10 días), tejido de granulación vascularizado (2-4 semanas) y 
posteriormente tejido fibroso. La cicatrización se presenta al final de la sexta semana. 
 
 



 
 
 
 
Riñones. Se presenta necrosis tubular aguda (NTA). La cual se caracteriza morfológicamente por la 
necrosis y apoptosis focal de las células del epitelio tubular, tubulorrexis (rotura de la membrana 
basal) y oclusión por cilindros en la luz de los túbulos, además de cilindros hialinos eosinófilos y 
cilindros granulosos pigmentados, especialmente en túbulos distales y conductos colectores, edema 
intersticial y conglomerados de leucocitos en los vasa recta dilatados, células epiteliales aplanadas 
con núcleos hipercromáticos, y mitosis como regeneración epitelial. 
 
Pulmón. Lesión alveolar difusa, caracterizado por una fase edematosa, con pulmones rojos, duros y 
de mayor peso, congestión, edema intersticial e intraalveolar e inflamación; con depósito de fibrina y 
las paredes alveolares están cubiertas por membranas hialinas, formadas por fibrina, restos de 
citoplasma y lípidos de células epiteliales necrosadas, proliferación de células epiteliales tipo II, 
organización del exudado de fibrina, fibrosis intraalveolar, engrosamiento de los tabiques alveolares 
por proliferación de células intersticiales y depósito de colágeno.  
 
Glándulas suprarrenales. Hay desaparición de lípidos de las células de la corteza que indican la 
activación celular para la producción de esteroides. 
 
Hígado. Se observan cambios grasos y si el déficit de perfusión es intenso, necrosis hemorrágica 
central (27). 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
OBJETIVOS 
Determinar la frecuencia de la asociación en el diagnóstico clínico con anatomopatológico de sepsis, 
sepsis severa y choque séptico en autopsias realizadas en el Hospital General de México. 
 
 
 
 
 
Objetivos  secundarios 
 
Determinar la frecuencia de la morbi-mortalidad asociada a choque séptico en el Hospital General de 
México. 
Determinar la frecuencia de diagnósticos de defunción distintos a choque séptico. 
 
 
 
 
 

JUSTIFICACIÓN 
 
Gracias a los conocimientos de la fisiopatología y terapéutica del choque séptico, se ha logrado 
disminuir su mortalidad, sin embargo, es indispensable que los médicos que atienden a la población 
en riesgo tengan el entrenamiento necesario para  identificar de forma temprana ésta patología.  
El Hospital General de México, es un centro de referencia nacional donde se atienden pacientes de 
poblaciones marginadas del país, lo que limita su acceso temprano a la atención médica, siendo los 
pacientes internados con enfermedades en etapas avanzadas, de estas se encuentran las 
infecciosas, que junto al estado nutricional deficiente por la cronicidad de otras patologías 
predispone a infecciones, tanto fuera como dentro del hospital, incrementando la morbimortalidad.  
Es frecuente encontrar en los expedientes diagnósticos de defunción  de sepsis, sepsis severa, 
choque séptico sin que se logre identificar el germen específico. Al mismo tiempo existen múltiples 
patologías que comparten la localización anatómica y características clínicas tanto iniciales como 
finales de sepsis, sepsis severa o choque séptico y sin embargo no contamos con una estadística en 
el Hospital general de México que nos permita conocer la frecuencia de ésta enfermedad y generar 
estrategias de identificación de riesgo y patologías asociadas. Por lo que el  primer paso es 
identificar la asociación clínico anatomopatológica determinando la frecuencia del diagnóstico clínico 
y el segundo paso determinar la morbilidad asociada.       
 
 
 
 
 



 
 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
 
Se trata de un estudio observacional, transversal, retrospectivo, descriptivo y de asociación clínico-
anatomopatológica con revisión de expedientes del período un período que comprende Enero de 
2006 a Diciembre de 2006 con reportes de autopsias del servicio de Anatomía Patológica del 
Hospital General de México, con diagnóstico clínico de defunción de choque séptico, sepsis, y sepsis 
severa para establecer si existe asociación con anatomopatología, además, si se encontraron otras 
entidades nosológicas diferentes a sepsis, sepsis severa y choque séptico, determinando su 
frecuencia, así como  los diagnósticos diferenciales no determinados por el clínico. Lo anterior para 
verificar y conocer la asociación estadística que existe y la patología más frecuentemente diferente a 
choque séptico.  
Se llevó a cabo el estudio en el servicio de Anatomía Patológica del Hospital General de México, 
mediante revisión por parte del investigador y con apoyo de médico de base de Anatomía Patológica 
de manera  retrospectiva de expedientes de defunciones determinadas clínicamente como choque 
séptico. Se recolectaron los datos, se hizo estadística descriptiva y se construyeron tablas, de 
acuerdo al número de pacientes captados se formaran grupos, se evaluó mediante análisis de 
asociación los datos en el programa SPSS y se analizaron los resultados. 
 



 
 
 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
Casos de expedientes de autopsia de adultos(mayores de 18 años) con reporte clínico de choque 
séptico, sepsis o sepsis severa en el período Enero del 2006 a Diciembre del 2006. 
Hallazgos anatomopatológicos reportados compatibles con sepsis. 
 
 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
Expedientes que no contengan diagnóstico anatomopatológico completo o se encuentren 
incompletos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
RESULTADOS  
 
 
 
 
Se revisaron 650 expedientes de autopsias del servicio de patología de Hospital General de México, 
de Enero a Diciembre del 2006. En 117 expedientes de autopsia se encontró el diagnóstico clínico 
de Choque séptico, sepsis o sepsis severa, se excluyeron 2 expedientes por datos incompletos, de 
los 115 restantes en 52 hubo asociación clínico-anatomopatológica  correspondientes al 45.2% de 
los casos y sin asociación en 63 casos correspondiente al 54.8% ((TTaabbllaa  11,,  ggrrááffiiccaa  11))  60 casos fueron 
mujeres (52.2 %) y 55 casos fueron hombres (47.8 %) ((TTaabbllaa  22,,  ggrrááffiiccaa  22)).  También se investigaron las 
probables entidades condicionantes de muerte y su correlación estadística, entre las  más frecuentes 
encontramos: 
 
 
Diagnostico anatomopatológico     N. de casos         % 
Neumonía 37 32.2 
peritonitis 20 17.4 
hidrotórax 19 16.5 
Trombo embolia pulmonar 17 14.8 
Hemorragia gastrointestinal 15 13 
Insuficiencia renal aguda 14 12.2 
Hemorragia pulmonar 12 10 
Coagulación intravascular diseminada 11 9.6 
Septicemia  10 8.7 
hidropericardio 9 7.8 
pancreatitis 8 7 
 
 
La correlación encontrada entre el diagnóstico anatomopatológico de sepsis y neumonía fue de 
0.012 ((CCuuaaddrroo  11)). Se encontró correlación significativa de 0.003 de diagnóstico anatomopatológico de 
sepsis y los hallazgos de septicemia ((CCuuaaddrroo  11)). La correlación más importante se encontró entre el 
diagnóstico de sepsis anatomopatológico y el hidropericardio con valor de 0.000 ((CCuuaaddrroo  11)). La 
neumonía correlacionó con hidrotórax a un valor de 0.005 ((CCuuaaddrroo  11)).   La peritonitis presentó 
correlación de 0.010 con coagulación intravascular diseminada ((CCuuaaddrroo  11)).  La hemorragia 
gastrointestinal correlacionó con coagulación intravascular diseminada con valor de 0.001 ((CCuuaaddrroo  11)).  
La hemorragia gastrointestinal presentó correlación de 0.002 con la hemorragia pulmonar ((CCuuaaddrroo  11)).  
La coagulación intravascular diseminada correlacionó con pancreatitis a valor de 0.005 ((CCuuaaddrroo  11)). Los 
valores de correlación se determinaron para nivel  de 0.05 bilateral. 
 
 
 
 
 



 
 

 

 
 

 

 
                        

 El diagnóstico clínico en asociación con diagnóstico anatomopatológico se encontró en 52 casos correspondiendo al 
45.2%  
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60 casos fueron mujeres que representaron el 52.2 %  y  55 hombres con el 47.8%  (Tabla  y gráfica  2) 
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37 casos presentaron neumonía como diagnóstico anatomopatológico siendo el 32.2% de los casos analizados (Tabla y  gráfica 3) 
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Se encontraron 20 casos con peritonitis para representar el 17.4% de la muestra (Tabla y gráfica 4) 
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Se encontraron 19 casos con hidrotórax, que contaban el 16.5% de los diagnósticos de defunción (Tabla y gráfica 5) 
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La tromboembolia pulmonar 17 casos, representando el 14.8% de los diagnósticos de defunción de la muestra 

estudiada. (Tabla y gráfica 6) 
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15 casos presentaron hemorragia gastrointestinal, representando el 13%.(Tabla y gráfica 7) 
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14 casos  (12.2%), tuvieron el reporte de insuficiencia renal aguda en el resumen de autopsia (Tabla y gráfica 
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HEMORRAGIA PULMONAR 

 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válidos SI 12 10.4 10.4 10.4 
NO 103 89.6 89.6 100.0 

Total 115 100.0 100.0  
 
 

 
 
 

12 casos presentaron hemorragia pulmonar, siendo el 10% de la muestra analizada (Tabla y gráfica 9) 
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11 casos se reportaron con coagulación intravascular diseminada corresponde a 9.6% del total de la muestra. (Tabla y gráfica 10). 
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Los datos de septicemia se encontraron en 10 casos (8.7%) de la muestra analizada. (Tabla y gráfica 11) 
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En 9 casos se identificó hidropericardio que representó el 7.8% de las causas de defunción (Tabla y gráfica 13) 
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En 8 casos (7%), se encontraron hallazgos histopatológicos compatibles con pancreatitis. (Tabla y gráfica 13) 
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DISCUSIÓN  
 
El diagnostico de sepsis, sepsis severa y choque séptico en el Hospital General de México es una entidad frecuente. El 
diagnóstico temprano disminuye considerablemente la morbi-mortalidad asociada a esta patología, la identificación del 
foco infeccioso primario y del microorganismo como agente etiológico es vital para inicio del tratamiento específico. En 
este estudio se revisó en retrospectiva, parte del cuadro clínico, así como diagnósticos clínicos e histopatológicos para 
observar la frecuencia de esta asociación, la cual coincide con lo que se reporta en la literatura mundial.   
El diagnóstico diferencial de sepsis, sepsis severa o choque séptico según la literatura es con pancreatitis, 
Tromboembolia pulmonar, encontrando estas dos primeras en esta revisión, así como también  tamponade crónico, 
infarto agudo de miocardio, hepatitis viral, insuficiencia adrenal, anafilaxia, aneurisma aórtico, intoxicación por sobredosis 
por fármacos.  
A pesar de que contamos con los estudios específicos para este diagnóstico, la mayoría de pacientes, acuden en etapas 
avanzadas de la enfermedad, lo que hace más florido el cuadro clínico, pero peor el pronóstico. Para fines de este 
estudio la asociación de diagnostico clínico-anatomopatológica se obtuvo en el 45.2 % de los casos ((TTaabbllaa  11,,  ggrrááffiiccaa  11)). La 
principal causa infecciosa de sepsis determinada anatomopatológicamente fue neumonía ((TTaabbllaa  33,,  ggrrááffiiccaa  33)), la cual no se 
determinó en el diagnostico clínico de defunción. Otra causa infecciosa frecuente asociada a defunción no diagnosticada 
clínicamente fue la peritonitis aguda purulenta, en un porcentaje mayor al 17%((TTaabbllaa  44,,  ggrrááffiiccaa  44)) y correlaciona 
importantemente con coagulación intravascular diseminada ((CCuuaaddrroo  11)).  El hidrotórax se presentó con una frecuencia del 
16.6 %((TTaabbllaa  55,,  ggrrááffiiccaa  55)) y reporto una correlación estadísticamente significativa con neumonía ((CCuuaaddrroo  11)) lo que puede sugerir 
que generalmente el derrame es paraneumónico. Uno de los diagnósticos diferenciales en un paciente en estado séptico 
es la tromboembolia pulmonar, en este estudio se encontró con una frecuencia del 14.8 %((TTaabbllaa  66,,  ggrrááffiiccaa  66)), que contrastado 
con la literatura representa una cifra menor a la esperada.  La hemorragia gastrointestinal se presento en el 13 % de los 
casos ((TTaabbllaa  77,,  ggrrááffiiccaa  77)) con severidad importante demostrado por la correlación estadística con coagulación intravascular 
diseminada ((CCuuaaddrroo  11)).  La falla renal aguda se presento en el 12.2% de los casos ((TTaabbllaa  88,,  ggrrááffiiccaa  88)) pudiendo estar asociada a la 
hipoperfusión y/o daño renal directo.  El 10% de las causas de muerte, se encontró representada por la hemorragia 
pulmonar ((TTaabbllaa  99,,  ggrrááffiiccaa  99)) con correlación estadística con hemorragia gastrointestinal ((CCuuaaddrroo  11)) lo que puede sugerir un 
trastorno hematológico subyacente no identificado y la fuerte asociación de estas entidades. La causa de muerte 
establecida como coagulación intravascular diseminada por anatomopatológica fue reportada en el 9.6%  de los casos 
((TTaabbllaa  1100,,  ggrrááffiiccaa  1100)) con correlación directa con pancreatitis ((CCuuaaddrroo  11)), consideramos que mediante este estudio no es posible 
determinar la asociación causa efecto.   Otras causas de muerte menos frecuentes fueron pancreatitis con 7% ((TTaabbllaa  1133,,  

ggrrááffiiccaa  1133)), hidropericardio 7.8% ((TTaabbllaa  1122,,  ggrrááffiiccaa  1122)) y septicemia con 8.7% de los casos ((TTaabbllaa  1111,,  ggrrááffiiccaa  1111)) de estas la correlación 
estadística más importante se encontró entre el diagnóstico de sepsis anatomopatológico e hidropericardio ((CCuuaaddrroo  11)) lo que 
traduce un fenómeno agregado a la disfunción orgánica múltiple poco considerado con trascendencia clínica y 
fisiopatológica.  
Las debilidades del estudio serian que sólo se incluyo el análisis retrospectivo de un año de autopsias, así como la falta 
de documentación del expediente clínico de los estudios paraclínicos y sus resultados. Es necesario realizar más 
estudios que incluyan mayor número de casos y hacer énfasis en el llenado adecuado del expediente clínico, así como 
agilizar la entrega de resultados de estudios para ofrecer una terapéutica específica y temprana, enfocada a la etiología 
del proceso infeccioso.  
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CONCLUSIONES 
 
 
 
 
 
 
En el Hospital General de México, se realiza el diagnostico clínico de sepsis, sepsis severa y choque 
séptico en menos del 50% de los pacientes en los que hubo asociación anatomopatológica, sin 
embargo es el porcentaje de asociación que se reporta en la literatura a nivel mundial, la causa más 
importante encontrada en nuestro estudio fue la de proceso infeccioso a nivel pulmonar, seguida de 
la infección a nivel gastrointestinal, coincidiendo con la frecuencia del proceso infeccioso pulmonar 
se presenta el hidrotórax como tercera entidad en frecuencia y con origen posible paraneumónico, la 
asociación entre las variables de hidropericardio y sepsis es en sí, la de mayor peso estadístico y 
habría que realizar más estudios al respecto, siendo esto así, se debería de buscar 
intencionadamente en pacientes con sospecha de sepsis, sepsis severa o choque séptico, el 
hidropericardio y apoyar al diagnóstico de proceso infeccioso como causa del espectro clínico del 
paciente.   
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