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ABSTRACT

Introduction: post sepsis syndrome is an emerging entity, underrecognized in clinical practice and scarcely 
described in the literature. It is characterized by physical, cognitive, and psychological sequelae that affect 
the majority of survivors, with a negative impact on their quality of life and a significant increase in morbidity 
and mortality and healthcare costs. 
Objective: the objective of this review is to synthesize recent knowledge and evidence available regarding 
post sepsis syndrome.
Method: a narrative review of articles published between 2000 and 2023 in PubMed, Sciencedirect, and 
LILACS was conducted. The MeSH terms “Sepsis,” “Post ICU syndrome,” and “Post sepsis syndrome” were 
used. A total of 221 articles were identified; 84 met inclusion criteria and were analyzed to describe the 
clinical and pathophysiological manifestations and impact of post sepsis syndrome.
Development: the available evidence shows that sepsis survivors present persistent impairment in 
physical, cognitive, and psychological domains. The syndrome is associated with prolonged immune 
dysfunction, frequent rehospitalizations, decreased functional autonomy, and increased cardiovascular and 
neuropsychiatric risk. High mortality rates up to five years after the event and high socioeconomic costs 
have also been documented. No standardized follow-up protocols or uniform rehabilitation strategies were 
identified in the reviewed literature.
Conclusions: post sepsis syndrome is an underestimated and underdiagnosed problem that represents a 
clinical and public health challenge. Large-scale studies are needed to define its true epidemiological burden 
and guide the implementation of multidisciplinary follow-up and rehabilitation programs to reduce its impact 
on patient survival and quality of life.
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RESUMEN

Introducción: el síndrome post sepsis es una entidad emergente, poco reconocida en la práctica clínica, 
escasamente descrita en la literatura. Se caracteriza por secuelas físicas, cognitivas y psicológicas que 
afectan a la mayoría de los supervivientes, con impacto negativo en su calidad de vida y un aumento 
significativo de la morbimortalidad y de los costos en salud. 
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Objetivo: el objetivo de la presente revisión es sintetizar conocimientos y evidencia reciente disponible en 
torno al síndrome post sepsis.
Método: se realizó una revisión narrativa de artículos publicados entre 2000 y 2023 en PubMed, Sciencedirect 
y LILACS. Se emplearon los términos MeSH “Sepsis”, “Post ICU syndrome” y “Post sepsis syndrome”. Se 
identificaron 221 artículos, 84 cumplieron criterios de inclusión y fueron analizados para describir las 
manifestaciones clínicas, fisiopatológicas y el impacto del síndrome post sepsis.
Desarrollo: la evidencia disponible muestra que los supervivientes de sepsis presentan deterioro persistente 
en dominios físicos, cognitivos y psicológicos. El síndrome se asocia a disfunción inmunológica prolongada, 
rehospitalizaciones frecuentes, disminución de la autonomía funcional y aumento del riesgo cardiovascular 
y neuropsiquiátrico. Asimismo, se documentan elevadas tasas de mortalidad hasta cinco años después del 
evento y altos costos socioeconómicos. No se identificaron protocolos estandarizados de seguimiento ni 
estrategias de rehabilitación uniformes en la literatura revisada.
Conclusiones: el síndrome post sepsis es un problema infravalorado y subdiagnóstico que representa un desafío 
clínico y de salud pública. Se requieren estudios a gran escala que definan su verdadera carga epidemiológica 
y orienten la implementación de programas de seguimiento y rehabilitación multidisciplinaria para reducir su 
impacto en la supervivencia y la calidad de vida de los pacientes.

Palabras clave: Sepsis; Síndrome Post UCI; Síndrome Post Sepsis; Rehabilitación; Pronóstico.

INTRODUCCIÓN
La sepsis es un síndrome clínico heterogéneo que afecta a más de 49 millones de personas en el mundo 

y causa aproximadamente 11 millones de muertes intrahospitalarias cada año. Entre los supervivientes, la 
mortalidad continúa siendo elevada; cerca del 50 % fallece dentro del primer año tras el alta y hasta el 82 % 
a los cinco años. Se estima que cerca del 75 % de los sobrevivientes desarrolla al menos un nuevo diagnóstico 
médico, psicológico o cognitivo posterior al egreso hospitalario.(1)

El síndrome post sepsis es una condición recientemente reconocida que se caracteriza por fatiga persistente, 
alteraciones neurocognitivas y disminución de la funcionalidad. Su fisiopatología involucra desregulación 
inmunológica, inflamación crónica de bajo grado, estrés oxidativo y disfunción mitocondrial (figura 1).(1,2,3,4,5,6) 
compartiendo similitudes con el síndrome post cuidados intensivos (PICS), de hecho, el 70 % de los supervivientes 
de sepsis sufren de PICS en los primeros tres meses después del alta de la UCI. Comparte múltiples características 
con el síndrome post cuidados intensivos (PICS); de hecho, cerca del 70 % de los sobrevivientes de sepsis 
desarrollan PICS durante los primeros tres meses posteriores al alta de la UCI. Sin embargo, a diferencia 
del PICS, el síndrome post sepsis puede presentarse en pacientes tratados fuera de las unidades de cuidado 
intensivo. Se estima que entre el 60 % y el 70 % de los afectados no logra reincorporarse laboralmente incluso 
seis años después del alta hospitalaria. Aunque aún no existe una definición estandarizada, se propone incluir 
bajo el término síndrome post sepsis a los pacientes que desarrollan secuelas médicas, psicológicas o cognitivas 
persistentes durante semanas o meses tras superar el episodio séptico.(1)

Figura 1. Modelo conceptual del síndrome post sepsis
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MÉTODO
Se realizó una revisión narrativa de la literatura publicada entre 2000 y 2024 en las bases de datos 

PubMed, ScienceDirect y LILACS. Se utilizaron los términos MeSH “Sepsis”, “Post ICU Syndrome” y “Post Sepsis 
Syndrome”, identificándose 221 artículos. De estos, se seleccionaron 74 que  abordaban las manifestaciones 
clínicas, fisiopatología e implicaciones del síndrome post sepsis. Adicionalmente, los autores incorporaron 13 
artículos considerados de especial relevancia para la discusión.

DESARROLLO
Historia

Durante décadas, la sepsis fue considerada una enfermedad aguda, definida por una respuesta inflamatoria 
sistémica frente a la infección y centrada en la mortalidad hospitalaria inmediata. Este enfoque, basado en la 
llamada teoría del CHAOS, describía la sepsis como un proceso abrupto, dominado por el desbalance inflamatorio 
y la disfunción orgánica aguda. Bajo esta perspectiva, el objetivo terapéutico principal era estabilizar al 
paciente y revertir el estado de shock.(1,2) 

Sin embargo, el avance de la medicina crítica y la mejora en las estrategias de soporte vital permitieron 
reducir la mortalidad intrahospitalaria, revelando que la sepsis no concluye con la resolución del episodio 
agudo. Muchos pacientes sobrevivientes desarrollan complicaciones persistentes, lo que llevó a replantear el 
paradigma conceptual de la enfermedad. En este nuevo marco emerge el síndrome post sepsis, una condición 
recientemente reconocida que se manifiesta mediante fatiga, alteraciones neurocognitivas y disminución de 
la funcionalidad. Su fisiopatología se asocia con desregulación inmunológica, inflamación persistente, estrés 
oxidativo y disfunción mitocondrial (figura 1).(1,2,3,4,5,6)

Este síndrome comparte similitudes con el síndrome post cuidados intensivos (PICS). De hecho, se estima 
que cerca del 70 % de los sobrevivientes de sepsis internados en Unidades de Cuidados Intensivos desarrollarán 
PICS en los primeros tres meses después del alta. No obstante, a diferencia del PICS, el síndrome post sepsis 
también afecta a pacientes tratados fuera del ámbito intensivo. Entre el 60 % de los afectados no logra 
reincorporarse laboralmente incluso seis años después del alta hospitalaria. Aunque todavía no existe una 
definición universalmente aceptada, se propone incluir bajo el término síndrome post sepsis a los pacientes que 
desarrollan secuelas médicas, psicológicas o cognitivas persistentes durante semanas o meses tras la resolución 
del episodio séptico.(1)

Fisiopatología
El síndrome post sepsis constituye un estado proinflamatorio e inmunoquiescente que perpetúa una disfunción 

del sistema inmunitario (figura 2). Este fenómeno se origina por cambios epigenéticos inducidos durante la fase 
aguda de la sepsis, los cuales reprograman de manera duradera las células inmunitarias. Incluso en el periodo 
de convalecencia, el ADN y las histonas permanecen metiladas, lo que provoca la represión de genes implicados 
en la expresión de TNF-α, IL-1β, IL-12 y CXCL-2/MIP2-α en las células presentadoras de antígenos, así como de 
IFN-γ en los linfocitos T CD4+.(5,6,7,8)

Modelos murinos han demostrado que estas modificaciones epigenéticas represivas también afectan a los 
progenitores hematopoyéticos de la médula ósea, condicionando una reprogramación metabólica permanente 
en las células del sistema inmune innato. Dichas alteraciones ocurren principalmente durante el primer mes 
posterior al episodio séptico, periodo en el cual los macrófagos adquieren un fenotipo disfuncional.(9)

Durante la sepsis se produce una apoptosis masiva de linfocitos T CD4+ y T CD8+,(10) con una posterior 
recuperación numérica hacia los seis meses del alta hospitalaria. No obstante, estas células muestran 
funcionalidad reducida; los linfocitos T CD4+ presentan una capacidad inmunológica limitada y los T CD8+ 
exhiben menor sensibilidad antigénica.(11) En consecuencia, los sobrevivientes de sepsis secretan niveles 
disminuidos de IFN-γ en comparación con individuos sanos(12) y presentan una población predominante de 
neutrófilos y granulocitos inmaduros.(13)

Asimismo, se han identificado defectos persistentes en la expresión de receptores tipo Toll, del NF-κB, y en 
las vías de señalización de IL-4 y de los receptores de linfocitos T y B, los cuales se asocian con tasas elevadas 
de mortalidad hasta un año después del egreso de la UCI.(14) Este estado de inmunosupresión prolongada se 
relaciona además con acortamiento de los telómeros, envejecimiento celular prematuro, disfunción de la 
barrera intestinal, disbiosis, daño del ADN y disfunción mitocondrial.(15)

Epidemiología
La epidemiología del síndrome post sepsis continúa siendo poco comprendida. Es probable que un número 

considerable de casos se encuentre incluido dentro del espectro del síndrome post cuidados intensivos (PICS), 
lo que dificulta su delimitación precisa. En un estudio realizado con 192 pacientes egresados de la UCI, el 63,5 
% de los supervivientes presentó una o más alteraciones compatibles con PICS. 32,3 % manifestaron deterioro 
físico, 14,6 % alteraciones mentales y 37,5 % compromiso cognitivo.(16)
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De igual forma, un estudio prospectivo observacional que evaluó la calidad de vida de 1731 pacientes 
supervivientes de sepsis mostró que el 47,8 % experimentó un nuevo episodio de sepsis posterior al alta. 
Todos los participantes reportaron síntomas multisistémicos —sensoriales, digestivos, torácicos, renales, 
musculoesqueléticos y tegumentarios—, además de trastornos psicológicos como ansiedad, depresión, fatiga 
y alteraciones del sueño; el 29,3 % expresó insatisfacción con la atención médica recibida tras el egreso 
hospitalario.(17)

Los estudios latinoamericanos informan tasas de mortalidad al año de alta de hasta 72 %.(18) De manera 
similar, un estudio observacional prospectivo reportó una mortalidad a dos años del 52 % en pacientes egresados 
de UCI y una frecuencia de PICS del 70 % a los tres meses.(19) Grette et al.(15) describieron una mortalidad 
progresiva según el seguimiento temporal, 9–41 % a los 90 días, 9–66 % al año, 8–70 % a los dos años y 21–100 % 
a los cinco años.

En cuanto a la funcionalidad, Montuclard et al.(20) señalaron que un tercio de los supervivientes de UCI 
experimenta dificultades para realizar actividades básicas como bañarse, ducharse o desplazarse en la cama. 
En Colombia, un estudio con 150 pacientes mostró que una estancia en UCI superior a 48 horas se asociaba 
con una mortalidad intrahospitalaria del 69 %.(21) Otro estudio con 189 pacientes evidenció que el 27 % de los 
supervivientes presentaba compromiso funcional y el 8 % requería asistencia diaria; además, se observó una 
relación lineal entre los días de estancia en UCI y la mortalidad tras el alta, estabilizándose en torno al 35 % 
para estancias prolongadas.(22)

Los pacientes que han padecido sepsis presentan una mortalidad a dos años cercana al 70 %(23,24) y un mayor 
riesgo de deterioro cognitivo en comparación con aquellos hospitalizados por otras causas.(25) En términos 
económicos, aún no existen estimaciones globales del costo asociado al síndrome post sepsis, pero los valores 
disponibles ilustran su impacto significativo; en Brasil, el gasto estimado por paciente séptico es de 9600 
dólares;(26) en Europa, oscila entre 23000 y 29000 euros;(27) y en Estados Unidos, entre 24638 y 38298 dólares 
por paciente.(28)

Mitigación del síndrome post sepsis
La mitigación del síndrome post sepsis comienza desde la hospitalización. En esta etapa, los esfuerzos médicos 

deben orientarse a reducir el impacto de la sepsis a largo plazo mediante un abordaje multidisciplinario, dada 
la heterogeneidad del síndrome. Su manejo requiere la participación coordinada de especialistas en medicina 
interna, enfermedades infecciosas, medicina crítica, salud mental y rehabilitación.(29,30)

Durante la fase aguda, el ingreso temprano a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) es fundamental. 
La administración de antibióticos dentro de la hora dorada se asocia con una reducción significativa de la 
mortalidad.(31) Asimismo, el control del foco infeccioso, la prevención de la falla orgánica y las medidas de 
soporte fisiológico —como evitar la hipoxemia e hiperoxia, realizar una fluidoterapia dirigida a la respuesta y 
utilizar vasopresores de forma precoz para optimizar la perfusión— son estrategias efectivas que incrementan 
la supervivencia.(29,30,31)

El soporte nutricional temprano constituye otro pilar esencial del manejo, al contrarrestar las pérdidas 
metabólicas de la fase hipercatabólica. Este enfoque ayuda a preservar las reservas de glucógeno y lípidos 
y a disminuir la pérdida acelerada de masa muscular.(32,33) Es imprescindible determinar los requerimientos 
calórico-proteicos individuales según la tasa metabólica y las variaciones energéticas del paciente, evitando la 
subestimación de sus necesidades. Por ello, las metas nutricionales deben individualizarse bajo la supervisión 
de un especialista en nutrición.(34)

A pesar de una terapia metabólica óptima, muchos pacientes presentan falla multiorgánica, disfunción 
gastrointestinal y disfunción mitocondrial, condiciones que limitan la respuesta anabólica incluso ante una 
nutrición adecuada.(35,36) La disfunción mitocondrial, junto con el estrés oxidativo y la apoptosis, altera 
profundamente el metabolismo celular y contribuye al daño genómico mediante la liberación de patrones 
moleculares asociados al daño (DAMPs), los cuales aumentan la mortalidad.(37) En algunos pacientes, este daño 
mitocondrial es irreversible; por ello, se han propuesto estrategias de renovación mitocondrial, como el uso de 
antioxidantes, que podrían favorecer la producción de ATP, incrementar la biogénesis mitocondrial y reducir 
la respuesta inflamatoria.(38,39) Entre las terapias experimentales destaca el Mdivi-1, un inhibidor de la fisión 
mitocondrial que mejora el potencial de membrana y la síntesis de ATP, al tiempo que disminuye la producción 
de especies reactivas de oxígeno (ROS). Su uso se ha asociado con mayores tasas de supervivencia en modelos 
preclínicos de sepsis.(39)

La sepsis combina fases simultáneas de hiperinflamación e inmunosupresión, esta última persistente incluso 
tras el alta hospitalaria, lo que predispone a episodios recurrentes de sepsis y aumenta la mortalidad por 
infecciones secundarias.(40,41,42) Esta inmunosupresión prolongada resulta de la alteración de la respuesta inmune 
innata y adaptativa, y constituye uno de los principales determinantes del mal pronóstico a largo plazo. La 
modulación de la función inmunológica se ha propuesto como estrategia para mejorar la recuperación de los 
supervivientes. En este contexto, la heterogeneidad del paciente séptico podría justificar el uso individualizado 
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de agentes inmunorreguladores como el ácido ascórbico, la cobalamina y el ácido retinoico, con potenciales 
beneficios sobre la respuesta inflamatoria y la homeostasis inmunitaria.(43,44)

Recurrencia de sepsis
La prioridad de la comunidad médica debe centrarse en la prevención de la sepsis y en el seguimiento 

estrecho de los supervivientes, idealmente con control por infectología e inscripción en programas post UCI, 
medidas altamente recomendadas tras superar un episodio séptico. Se han propuesto estrategias integrales 
que incluyen programas de gestión de antibióticos, promoción de la higiene de manos, vacunación sistemática, 
prevención de infecciones en entornos hospitalarios, atención nutricional adecuada y educación poblacional.(44)

Entre las medidas preventivas complementarias, se ha sugerido el uso de agentes antioxidantes, aunque su 
eficacia continúa en evaluación. Asimismo, la vacunación anual contra SARS-CoV-2, neumococo y Haemophilus 
influenzae representa una intervención simple pero efectiva para disminuir el riesgo de infecciones graves en 
supervivientes de sepsis.(44,45,46) La concientización sobre la sepsis y la educación de la población general son 
elementos fundamentales para reducir su morbimortalidad. La implementación de estrategias de prevención 
puede disminuir la incidencia del síndrome post sepsis. Un estudio reportó que solo el 32 % de las personas 
reconocía los síntomas de la sepsis y apenas el 17 % identificaba sus factores de riesgo.(47) La falta de consenso en 
la definición de sepsis podría contribuir a este bajo nivel de conocimiento. En respuesta, diversas organizaciones 
internacionales han promovido campañas globales de concientización, como el Día Mundial de la Sepsis, el 13 de 
septiembre.(48) No obstante, a pesar de su elevada prevalencia, el volumen de búsqueda en internet sobre sepsis 
continúa siendo menor que el registrado para otras enfermedades críticas, como el accidente cerebrovascular 
o el infarto agudo de miocardio.(49)

Los médicos pueden desempeñar un papel determinante a través de campañas educativas y la elaboración 
de materiales de divulgación sobre sepsis y síndrome post sepsis.(50) Un metaanálisis publicado en 2018 evidenció 
que la implementación de programas de control de infecciones, gestión antimicrobiana y protocolos de higiene 
de manos puede reducir hasta en un 48 % el riesgo de infecciones adquiridas en el hospital.(51) Otro metaanálisis 
mostró que la terapia antibiótica de desescalada y la prescripción empírica guiada por el foco infeccioso 
reducen significativamente la mortalidad en pacientes hospitalizados con infecciones.(52) En conjunto, la 
evidencia respalda que los profesionales de la salud deben adherirse a las guías antimicrobianas vigentes y 
realizar una prescripción racional y reflexiva antes de administrar antibióticos.(51,52)

Una patología sub diagnosticada
El síndrome post sepsis, a menudo, es una patología ignorada. La mayoría de los supervivientes experimenta 

fatiga persistente durante el primer año tras el egreso hospitalario, lo que deteriora su capacidad de concentración 
y desempeño en las actividades cotidianas.(53,54) Uno de cada tres pacientes no logra recuperar su estado de 
salud basal. Los supervivientes, frecuentemente, presentan manifestaciones multisistémicas que incluyen 
alteraciones sensoriales, digestivas, tegumentarias, cardiovasculares, musculoesqueléticas y renales.(17) Cerca 
del 70 % de los pacientes sépticos y el 100 % de aquellos con falla multiorgánica desarrollan polineuropatía del 
paciente crítico (55). Estrategias como el ejercicio regular, el manejo del estrés, la meditación, la musico terapia 
y el descanso podrían contribuir a mitigar la fatiga en estos pacientes.(53,54,55)

Aproximadamente un tercio de los supervivientes de sepsis desarrolla disfagia, y el 84 % no recupera la función 
deglutoria normal al momento del egreso.(56) La disfagia aumenta el riesgo de aspiración, neumonía aspirativa 
y desnutrición.(57) Entre sus factores predisponentes se incluyen la intubación prolongada y la ventilación 
mecánica; por ello, se recomienda la evaluación otorrinolaringológica de los pacientes sépticos al alta de la 
UCI. Las opciones terapéuticas comprenden modificaciones en la textura de la dieta, maniobras posturales, 
ejercicios terapéuticos, estimulación nerviosa, e incluso el uso de inhibidores de bomba de protones, sucralfato 
o hidróxido de aluminio.(58)

Desde hace más de cinco décadas se reconoce la afección del sistema musculoesquelético en los supervivientes 
de sepsis. Al séptimo día de la falla multiorgánica se observa una reducción significativa en el área de sección 
transversal del músculo recto femoral, atribuida al desequilibrio entre la síntesis y el catabolismo de proteínas 
musculares. La sarcopenia contribuye a desenlaces clínicos y funcionales desfavorables. Los pacientes sobreviven 
con un catabolismo sostenido, amplificado por la edad avanzada. Se postula que la disfunción mitocondrial, la 
hipoperfusión, la alteración de la unión neuromuscular, el daño de las células satélite y la pérdida proteica son 
los principales determinantes de la discapacidad funcional a largo plazo.(59,60,61,62,63,64,65,66)

El compromiso musculoesquelético refleja alteraciones en las células satélite —encargadas de la regeneración 
miofibrilar— y en las mitocondrias, lo que incrementa la proteólisis, reduce la síntesis proteica y promueve 
la liberación de patrones moleculares asociados al daño (DAMPs). Las células satélite son esenciales para 
mantener la masa magra, y los estudios experimentales muestran que su disfunción persiste hasta el día 28, 
con cambios transcriptómicos en las vías de fosforilación oxidativa y biogénesis mitocondrial, limitando la 
reparación muscular.(67) El estudio LIFE demostró que el ejercicio aeróbico es una de las intervenciones más 
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efectivas para recuperar la masa muscular y la función física,(68) mientras que la rehabilitación cardiopulmonar 
constituye otro componente clave para la recuperación de los pacientes críticos. Sin embargo, la resistencia 
anabólica y la inflamación persistente pueden limitar la respuesta al tratamiento.(69)

La movilización temprana en UCI ha mostrado resultados variables. La estimulación eléctrica de extremidades 
durante cinco días atenúa la pérdida muscular y la proteólisis, aunque sin impacto significativo sobre la fuerza.
(70,71,72) El estudio ExPrES evidenció una mejor preservación de la masa muscular mediante un protocolo de 14 
días que combinó estimulación eléctrica, suplementación proteica y ejercicios de rehabilitación.(73)

La sepsis también tiene repercusiones cardiovasculares duraderas. Durante la fase aguda pueden presentarse 
miocardiopatía séptica o infarto agudo de miocardio, y las complicaciones cardiovasculares pueden persistir 
durante años, atribuibles a la inflamación crónica, disfunción mitocondrial, activación neurohumoral, disfunción 
endotelial y aterosclerosis acelerada.(74,75) Los pacientes con antecedente de sepsis tienen un riesgo entre 1,65 
y 1,77 veces mayor de infarto, accidente cerebrovascular, falla cardíaca y muerte, y este aumento persiste al 
menos cinco años tras la injuria aguda.(76)

Estudios recientes refuerzan esta asociación. Jentzer et al.(77), en una cohorte retrospectiva de 808673 
pacientes, documentaron un incremento de 1,43 veces en las hospitalizaciones por eventos cardiovasculares. 
Angriman et al.(78), en una cohorte de 254241 supervivientes sin enfermedad cardiovascular previa, reportaron 
un aumento de 1,3 veces en el riesgo de muerte cardiovascular y accidente cerebrovascular. La falla cardíaca es 
el evento de admisión más frecuente en estos pacientes. Además, presentan una probabilidad seis veces mayor 
de desarrollar fibrilación auricular, lo que eleva entre 1,22 y 1,91 veces el riesgo de accidente cerebrovascular, 
aunque el riesgo de sangrado suele desaconsejar la anticoagulación durante la hospitalización.(79,80)

Aunque la campaña Sobreviviendo a la Sepsis no incluye recomendaciones específicas sobre el seguimiento 
cardiovascular post alta, la evidencia actual sugiere que los pacientes deben adherirse a programas de control 
temprano y valoración integral del riesgo cardiovascular, considerando peso corporal, función renal, función 
cardíaca, presión arterial, frecuencia cardíaca e índice de masa corporal. No existe evidencia sólida sobre el 
uso de betabloqueadores, estatinas o la evaluación del riesgo trombótico y hemorrágico en el contexto del 
síndrome post sepsis, pero su empleo podría ser prudente en casos seleccionados.(31)

Figura 2. Pautas de seguimiento post sepsis
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Asimismo, la sepsis genera un impacto significativo sobre la función neuropsiquiátrica. El delirio es frecuente 
durante la fase aguda y puede preceder un deterioro cognitivo sostenido. Se ha documentado una reducción 
marcada de la función cognitiva a un año del egreso, con un incremento del 10 % en la incidencia de deterioro 
moderado a grave, persistente hasta por ocho años.(25) Este fenómeno se atribuye a la neuroinflamación, la 
alteración de la barrera hematoencefálica, la activación glial, la disfunción de neurotransmisores y la pérdida 
neuronal, pudiendo generar daño irreversible.(81)

El síndrome post sepsis se asocia también con mayor riesgo de ansiedad, depresión y trastorno de estrés 
postraumático. Muchos supervivientes refieren recuerdos angustiantes de su estancia en la UCI, y pese a la alta 
prevalencia de estas secuelas, la mayoría no recibe atención psicológica ni apoyo social adecuados, a pesar de 
los potenciales beneficios de la terapia cognitivo-conductual y los tratamientos farmacológicos.(17)

El personal sanitario debe ser consciente de la magnitud y repercusión del síndrome post sepsis. Un estudio 
retrospectivo en Estados Unidos mostró un aumento casi triple en el uso de servicios de salud después de 
un episodio séptico, comparado con el periodo previo. Además, la deserción laboral alcanza hasta el 70 %, 
con implicaciones económicas significativas. A pesar de esta realidad, no existen intervenciones basadas en 
evidencia que favorezcan el retorno al trabajo o la recuperación integral.(82)

El seguimiento presencial o telefónico al mes del egreso podría influir positivamente en la salud de los 
pacientes. Las medidas descritas en esta revisión podrían constituir el primer paso hacia un abordaje personalizado 
del síndrome post sepsis (tabla 1).(17) La medicina personalizada, sustentada en equipos multidisciplinarios y 
programas post sepsis (figura 3), puede mejorar la recuperación y reducir la recurrencia. La clasificación de 
los pacientes en fenotipos clínicos, como propone el estudio SENECA, mediante el uso combinado de variables 
clínicas y biomarcadores, permitiría identificar subgrupos con mayor riesgo de morbimortalidad y orientar 
intervenciones específicas, como la fluidoterapia dirigida. Finalmente, la atención multidisciplinaria y el cribado 
temprano con herramientas validadas de salud mental pueden facilitar la detección oportuna de trastornos 
psiquiátricos y optimizar la recuperación funcional.(83,84,85,86,87) 

Tabla 1. Manejo del síndrome post sepsis

Manejo del síndrome post sepsis

Rehabilitación temprana: - Movilización física.
- Terapia física.
- Terapia ocupacional.

Rehabilitación cognitiva: - Entrenamiento cognitivo: crucigramas, sopas de letras, lectura.
- Rehabilitación neuropsicológica.
- Mindfulness.
-Meditación.

Apoyo psicológico: - Terapia cognitivo-conductual
- Reducción de estrés y mindfulness
- EMDR (Desensibilización y Reprocesamiento por Movimientos 
Oculares)

Atención multidisciplinaria: - Enfoque multidisciplinario
- Coordinación de cuidados
- Planificación de alta
- Programa post sepsis.
- Seguimiento por infectología, medicina interna y medicina crítica.

Cuidado médico post sepsis: - Manejo del riesgo cardiovascular.
- Revisión de medicamentos.
- Vacunación.
- Antibióticos profilácticos.

Educación y autogestión: - Información sobre la condición.
- Estrategias de autogestión.
- Higiene.

Adaptaciones laborales: - Ajustes laborales.
- Modificación de tareas.
- Horarios flexibles.

Rehabilitación temprana: - Movilización física.
- Terapia física.
- Terapia ocupacional.

CONCLUSIONES
El síndrome post sepsis es una condición infravalorada y subdiagnosticada que afecta gravemente la calidad 

de vida de los supervivientes, quienes presentan altas tasas de morbilidad física y psiquiátrica, así como un 
considerable impacto económico para los sistemas de salud. Tras el episodio séptico, se producen alteraciones 
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fisiopatológicas celulares que generan inmunoparálisis e inflamación crónica de bajo grado, con consecuencias 
que en muchos casos resultan irreversibles. Este síndrome deteriora el pronóstico y la supervivencia de los 
pacientes que egresan de la Unidad de Cuidados Intensivos. Ante la escasez de investigaciones a gran escala, 
se recomienda impulsar estudios que permitan identificar de forma temprana a los pacientes que podrían 
beneficiarse de un cuidado personalizado posterior a la sepsis. Se necesita comprender la influencia de los 
diferentes fenotipos en la evolución del síndrome post sepsis para implementar intervenciones efectivas en el 
momento oportuno para optimizar la recuperación y reducir las secuelas a largo plazo. 
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