La paradoja de la recuperacién neurolégica incompleta

La paradoja de la recuperacion
neurologica incompleta: épuede la
sepsis dejar una memoria inmunologica
persistente en las fronteras del cerebro?

DO0I:10.5281/zenodo. 23078496

SANUM 2026, 10(4) 266-269
Cdémo citar este articulo
Estrella Delgado DF, Luna Palacio S, Saavedra Torres JS

La paradoja de la recuperacion neuroldgica incompleta: épuede la sepsis dejar una memoria inmunolégica
persistente en las fronteras del cerebro?

SANUM 2026, 10(4) 266-269
DOI: 10.5281/zenodo.23078496

© Los autores. Publicado por SANUM: Revista Cientifico-Sanitaria bajo una licencia Creative Commons Atribucion- == —
NoComercial-SinDerivadas 4.0 Internacional (CC BY-NC-ND 4.0). (cc) ®EOE

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es ) BY NG _ND

Sr. Editor:

La disminucién de la mortalidad asociada a la sepsis ha incrementado el
ndmero de supervivientes que superan la fase aguda de la enfermedad y
recuperan la estabilidad clinica (1,2). Sin embargo, una proporcién impor-
tante continla presentando deterioro cognitivo, alteraciones de memoria,
trastornos de atencién, ansiedad, depresién y limitaciones funcionales
durante meses o anos después del alta (1,3). Esta observacién plantea

AUTORES una aparente contradiccion bioldgica: el cerebro sobrevive a la infeccion
sistémicay la enfermedad se considera resuelta, pero la recuperacién neu-

David Fernando Estrella rolégica permanece incompleta (1,3,4).
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Jhan Sebastian Saavedra Figura 1. Modelo conceptual de la Paradoja de la Recuperacion Neurolégica

Torres. Incompleta después de la sepsis. La infeccion sistémica induce senales
inflamatorias capaces de interactuar con las fronteras neuroinmunoldgicas ce-

@ jhansaavedra2020@ rebrales. Se propone que esta interaccion favorece una remodelacion persis-

gmail.com tente de mecanismos inmunitarios, glinfaticos y neurovasculares, generando

vulnerabilidad neurolégica prolongada y secuelas cognitivas después de la
resolucion clinica. Fuente: Elaboracion propia basada en integracion concep-
tual de literatura cientifica e integracion diseiada con IA.
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Tradicionalmente, la encefalopatia asociada a sepsis se ha explicado
por inflamacién sistémica, alteracién de la barrera hematoencefélica, acti-
vacién microglial, estrés oxidativo, disfuncién mitocondrial y alteraciones
microcirculatorias (3-6). Estos mecanismos explican adecuadamente la
lesion cerebral aguda; sin embargo, resultan insuficientes para justificar la
persistencia de secuelas neurolégicas cuando la infeccién ha desapareci-
do vy la funciéon de otros érganos se ha recuperado (5-8). Esta discordancia
sugiere que la agresion inicial podria desencadenar procesos biolégicos
de mayor duracion capaces de modificar de forma persistente la homeos-
tasis cerebral (6,7).

Los avances recientes en neuroinmunologia ofrecen una posible expli-
cacion. Las leptomeninges, los vasos linfaticos meningeos y otros compar-
timentos inmunoldgicos de frontera participan activamente en vigilancia
inmunitaria, drenaje de metabolitos y regulacién inflamatoria del sistema
nervioso central (1,7,8). Estas estructuras constituyen interfaces dinami-
cas entre la inmunidad periférica y el cerebro, mas que simples barreras
anatémicas (1,8). Ademas, se han identificado poblaciones residentes de
células T CD8+ capaces de mantener memoria inmunologica prolongada
en tejidos especificos, incluyendo compartimentos meningeos relaciona-
dos con enfermedades neurodegenerativas (1,2,8).

Con base en estas observaciones, se plantea la hipdtesis de que la sep- Informacién del articulo
sis podria inducir una remodelacion persistente de las fronteras neuroin-
munolégicas cerebrales. Durante la infeccion sistémica, citocinas, senales Tipo de articulo:
de dafio tisular, mediadores metabdlicos y alteraciones endoteliales alcan- Carta al Editor.

zan el sistema nervioso central mediante multiples mecanismos (1,3,6,8).
Aungue el patégeno desaparezca, parte de esta experiencia inflamatoria
podria quedar registrada en los sistemas encargados de coordinar la co-
municacion entre inmunidad y cerebro (3,6,8). F. recepcion: 16-06-2026
F. aceptacion: 06-07-2026

F. publicacion: 30-10-2026

Seccion: Neurologia

Este modelo integraria varios hallazgos previamente descritos. La acti-
vacion microglial persistente puede favorecer neuroinflamacion crénica y
pérdida sinaptica; la disfuncion microvascular puede mantener vulnerabi-
lidad metabolica neuronal; y las alteraciones glinfaticas y linfaticas menin- DOI: 10.5281/zenodo.23078496
geas pueden comprometer la eliminaciéon de metabolitos potencialmente
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neurotoxicos (1,3-8). La interaccién de estos fend-
menos podria contribuir a explicar la heterogeneidad
observada entre supervivientes de sepsis y la persis-
tencia de secuelas cognitivas a largo plazo.

Es importante sefnalar que esta propuesta no es-
tablece una relacion causal demostrada entre sep-
sis y neurodegeneracién ni confirma la existencia
de memoria inmunolégica persistente inducida por
sepsis en humanos. Se trata de una hipotesis biolo-
gica integradora destinada a explicar observaciones
clinicas recurrentes mediante mecanismos emer-
gentes de neuroinmunologia (1,4,8).

La validacién de esta hipotesis requerird estudios
longitudinales que evallen inmunidad meningea,
biomarcadores neuroinflamatorios, funcién glinfati-
cay evolucion cognitiva en supervivientes de sepsis.
Comprender si la infeccién sistémica deja una huella
inmunolégica duradera en las fronteras cerebrales
podria transformar la interpretaciéon de las secuelas
neuroldgicas post-sepsis y abrir nuevas lineas de
investigacién sobre la interaccion entre inflamacién
sistémica, envejecimiento cerebral y neurodegene-
racién (5-8).

HERRAMIENTAS ESENCIALES PARA REHABILITAR
AL SUPERVIVIENTE DE SEPSIS

REHABILITACION
COGNITIVA

Entrenamiento de memoria,
atencién y funciones ejecutivas
para mejorar el rendimiento
cognitivo.

EJERCICIO FisICO
ESTRUCTURADO

Actividad fisica progresiva para
mejorar la neuroplasticidad,
la funcién vascular y la
resistencia.

SEGUIMIENTO
NEUROINMUNOLOGICO
PERSONALIZADO

Evaluacion de biomarcadores
y estado inmunolégico para
detectar inflamacion persistente
y guiar intervenciones.

v—| MENSAJE CENTRAL: La recuperacion neuroldgica después de la sepsis requiere un enfoque integral gue combine

o —

rehabilitacién cognitiva, ejercicio fisico y vigilancia neuroinmunoldgica para reducir secuelas y mejorar la calidad de vida.

Figura 2. Estrategias prioritarias para la rehabilitacion neurolégica post-sepsis. La evidencia sugiere que la recu-
peracion debe enfocarse en tres dominios complementarios: rehabilitacion cognitiva para restaurar funciones
ejecutivas y memoria, ejercicio fisico estructurado para mejorar neuroplasticidad y funcion vascular, y seguimien-
to neuroinmunolégico para identificar inflamacion persistente y orientar intervenciones personalizadas destina-
das a reducir discapacidad prolongada. Fuente: Elaboracion propia basada en integracion conceptual de literatura
cientifica e integracion diseniiada con IA.
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