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Introducción
 
 Muchos de nosotros hemos sido testigos del 
agravamiento de pacientes que, aunque  parecen 
sobrevivir al evento inicial, posteriormente 
desarrollan complicaciones no relacionadas 
claramente con la causa primaria y terminan 
muriendo. Parece que no basta con realizar 
una buena cirugía o una apropiada elección de 
antibióticos si el problema se trata de una infección 
intraabdominal importante, como en el caso de 
una piómetra o una peritonitis. Los pacientes 
PiV� JUDYHV� PXHUHQ� KDFLD� HO� ¿QDO� GH� OD� FLUXJtD�
(mientras el cirujano coloca los últimos puntos 
del cierre cutáneo) o en el periodo postoperatorio 
temprano, especialmente durante la noche. Este 
fenómeno sigue ocurriendo en forma recurrente, 
a pesar de los actuales métodos de diagnóstico, 
anestesia y monitorización cardiovascular. La 
aparición de hipotensión, inconciencia, hipoxemia, 
DQHPLD��QHXWURSHQLD�R�QHXWUR¿OLD��DOWHUDFLRQHV�GH�
la coagulación, oliguria o ictericia –en pacientes 
que tenían un foco infeccioso o en los días 
sucesivos a un politraumatismo o hemorragia 
severa–, hizo pensar en algún proceso de origen 
sistémico que sobreviene luego de la noxa inicial y 
TXH�SDUHFH�VHU�XQD�YtD�¿QDO�FRP~Q��LQGHSHQGLHQWH�
de la causa primaria de hospitalización. En el 
VLJOR�;9,,,�VH�GH¿QtD�FRPR�XQD�FDXVD�PLVWHULRVD�
de muerte. Durante la primera guerra mundial, 
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Resumen
 
  Se entrega la actualización acerca del shock séptico que in-
FOX\H�OD�GH¿QLFLyQ�GH�WpUPLQRV��HYDOXDFLyQ�GH�ORV�PHFDQLVPRV�
tQWLPRV�GH�VX�GHVDUUROOR�\�OD�FDUDFWHUL]DFLyQ�GH�VXV�IDVHV�
 
Palabras claves���6KRFN�VpSWLFR��VHSVLV��6,56��02'6�

 Summary
 
  'HOLYHUHG�WKH�XSGDWH�RQ�WKH�VHSWLF�VKRFN�WKDW�LQFOXGHG�WKH�
GH¿QLWLRQ�RI�WHUPV��HYDOXDWLRQ�RI�WKH�LQWLPDWH�PHFKDQLVPV�RI�
GHYHORSPHQW�DQG�FKDUDFWHUL]DWLRQ�RI�LWV�SKDVHV
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la aparición de sepsis luego de las heridas de 
balas era un hecho frecuente y muchas vidas 
lograron salvarse gracias al uso temprano de 
penicilina (año 1928). En la década de los 70 se 
publicó un primer trabajo sobre este fenómeno en 
medicina humana, denominándose falla orgánica 
múltiple, al conjunto de eventos que representan 
la disfunción de los órganos o sistemas más 
relevantes como consecuencia de una infección, 
trauma o quemaduras. En los siguientes años, 
los cuantiosos reportes clínicos e investigación en 
animales generaron una importante cantidad de 
nuevos conceptos y denominaciones que – por 
momentos – llevaron a una confusión conceptual 
del fenómeno de sepsis y el síndrome de disfunción 
orgánica múltiple (MODS). 
 
 La sepsis y la MODS son una importante causa 
de morbimortalidad en humanos y animales, que 
demanda gran infraestructura hospitalaria y tiene 
costos muy elevados. En los EEUU, las muertes 
DVRFLDGDV� R� LQÀXHQFLDGDV� SRU� VHSVLV� OOHJDQ� D� !�
100.000 por año. La sepsis se desarrolla en 
750.000 personas cada año, de las cuales mueren 
más de 210.000.1 En un gran reporte, se encontró 
que de 3.708 personas ingresadas a la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI), 1.227 tenían infección 
demostrada y compromisos variables de los 
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órganos por disfunción secundaria. De los 1.227, 
53% de ellos alcanzaron parámetros clínicos 
correspondientes a sepsis y el 47% restante 
desarrolló sepsis severa. De estos últimos, 
17% desarrolló shock séptico con una tasa de 
mortalidad del 46%.2 En otro reporte, de 1.101 
pacientes admitidos a 99 UCI, 573 tenían signos 
DVRFLDGRV� D� VtQGURPH� GH� UHVSXHVWD� LQÀDPDWRULD�
sistémica (SIRS) con una tasa de mortalidad 
de 26.5%.3 Sólo 50 pacientes se consideraron 
sépticos, 23 con sepsis severa y 33 con shock 
séptico. Un 81.1% de estos últimos evolucionó 
hacia la muerte. Durante el tiempo de estadía del 
total de pacientes en las UCI (1.101), 130 nuevos 
pacientes entraron a la categoría de SIRS, 48 a 
la categoría de sepsis severa y 34 desarrollaron 
shock séptico. Si bien no existen estadísticas 
mundiales sobre la frecuencia de sepsis y MODS 
en perros y gatos, se presume que constituyen 
una causa común de muerte, que alcanza mayores 
tasas de mortalidad en comparación con el ser 
humano. Esto se debe a la menor disponibilidad 
de tecnología de apoyo avanzado de la función 
cardiovascular y respiratoria, además de los altos 
costos que conllevan un apropiado diagnóstico, 
seguimiento y tratamiento. Según un reporte de 
casos clínicos atendidos en USA, se diagnosticó 
sepsis en 5-10% de todos los casos caninos y 
1 a 5% de todos los casos felinos. La tasa de 
supervivencia fue de 25-50% en perros y 10-
25% en gatos.4 Un reporte realizado en el año 
2010, informó que de 114 perros diagnosticados 
con sepsis, un 70% de los casos desarolló.5 De 
estos pacientes que desarollaron MODS, un 25% 
presentó falla de un órgano o sistema. La falla 
cardiovascular, respiratoria o del sistema de 
coagulación se asoció a una mayor probabilidad 
de muerte. Para comprender estas estadísticas, 
se debe considerar, que muchos de los animales 
son llevados al servicio cuando se encuentran 
en estados relativamente descompensados con 
sepsis severa o shock séptico. La aplicación de 
quimioterapia anticancerosa, enfermedades 
virales que provocan inmunosupresión, como 
OD� OHXFHPLD� IHOLQD�� LQPXQRGH¿FLHQFLD� IHOLQD�
o distemper canino, quemaduras, cualquier 
tipo de shock, politraumatismo, quemaduras, 
megaesófago, cirrosis hepática o diabetes mellitus 
descompensada –entre otras condiciones– son 
factores predisponentes para el desarrollo de 
sepsis. A diferencia de los animales, en el ser 
humano alrededor de un 75% de todos los casos de 
sepsis se observa en las personas hospitalizadas 
por otras causas iniciales distintas a sepsis.6 

En el animal  hospitalizado, el uso frecuente de 
catéteres i.v., sondas uretrales permanentes, 
cirugía ortopédica con implantes o dispositivos 
intraabdominales o intratorácicos (p. ej., diálisis 
peritoneal, tubos de toracostomía) ha permitido 
una mayor incidencia de infecciones secundarias 
iatrogénicas que terminan, en algunas ocasiones, 

en sepsis severa y shock séptico. Por otro lado, 
el creciente uso indiscriminado de antibióticos 
sin una adecuada orientación, criterio o selección 
de acuerdo a un antibiograma, ha permitido la 
aparición de resistencia bacteriana que hace 
algunos años atrás se había pronosticado y 
que actualmente provoca fallas terapéuticas 
inimaginables o no sospechadas. El autor ha 
reportado –recientemente- el primer caso en el 
mundo, diagnosticado y tratado de sepsis en un 
gato debido a Paracoccidioides brasiliensis.7 Esta 
es una micosis sistémica conocida antiguamente 
como blastomicosis sudamerica. El gato desarrolló 
DQRUH[LD��QHXWURSHQLD��¿HEUH�RQGXODQWH��QLVWDJPR��
hipopion, parálisis facial, ceguera parcial y 
una relación proteinuria:creatinuria sobre 2.0, 
HVSHFLDOPHQWH�KDFLD�HO�¿QDO�GH�VX�YLGD��(O�DQiOLVLV�
GHO� ÀXLGR� FHUHEURHVSLQDO� GHPRVWUy� SOHRFLWRVLV�
neutrofílica, proteína aumentada y presencia de 
levaduras e hifas tabicadas características de 
este hongo. El uso de anfotericina B al inicio del 
WUDWDPLHQWR��\�OD�WHUDSLD�SURORQJDGD�FRQ�ÀXFRQD]RO�
oral, mantuvo al paciente en buenas condiciones, 
falleciendo al 5to año de tratamiento debido a 
LQVX¿FLHQFLD�UHQDO�FUyQLFD���
 
SIRS, MODS, SEPSIS, SHOCK, SHOCK 
6e37,&2��GH¿QLFLRQHV�\�DFODUDFLRQHV
 
  La existencia de varios términos ha llevado 
a la confusión que, afortunadamente, fue 
aclarada en la Conferencia de Consenso entre 
la Sociedad Americana de Terapia Intensiva y 
la Asociación Americana de Enfermedades del 
Tórax, realizada en 1991.8 En esta conferencia 
VH� GH¿QLHURQ� DOJXQRV� WpUPLQRV� \� VH� SRVWXODURQ�
DOJXQRV�UHTXLVLWRV�QHFHVDULRV�SDUD�OD�FODVL¿FDFLyQ�
de pacientes, según la presentación de signos 
y hallazgos de laboratorio, determinando la 
gravedad y la necesidad de algunos tratamientos 
HVSHFt¿FRV�� (VWR� UHTXLHUH� GH� PHGLGDV� EiVLFDV��
como la determinación de la frecuencia cardíaca 
y respiratoria, medición de la presión arterial, 
medición de la temperatura corporal, realización 
de un leucograma, sumadas a la impresión clínica 
del estado general del paciente. La tabla 1, 
PXHVWUD�ODV�GH¿QLFLRQHV�DGDSWDGDV�SDUD�SHUURV�\�
gatos derivadas de esta conferencia con algunas 
PRGL¿FDFLRQHV�KHFKDV�HQ�HQ�HVWRV�~OWLPRV�DxRV�
para el ser humano.9 Si bien estas precisiones 
han sido de gran utilidad y son sensibles, muchas 
YHFHV�FDUHFHQ�GH�JUDQ�HVSHFL¿GDG��GHELGR�D�TXH�
son compartidas con muchas otras entidades 
patológicas, y, por lo demás, no ayudan a 
una adecuada comprensión de los fenómenos 
¿VLRSDWROyJLFRV�LQYROXFUDGRV��$XQ�DVt��RIUHFHQ�XQD�
gran objetivización del cuadro clínico, permiten  
comparaciones entre estudios clínicos y se usan 
cada vez con más frecuencia en todo el mundo. 
6LQ�HPEDUJR��ODV�DFWXDOHV�GH¿QLFLRQHV�SURSXHVWDV�
para sepsis y shock séptico no permiten una 

EXHQD� HVWDGL¿FDFLyQ� GH� OD� HQIHUPHGDG� \� QR�
ayudan a establecer un claro pronóstico dentro 
GH� FDGD� FRQGLFLyQ�� 7RGDV� HVWDV� GH¿QLFLRQHV�
fueron revisadas en el año 2001 por una nueva 
conferencia auspiciada por la Sociedad Europea 
de Medicina en Cuidados Intensivos (ESICM), el 
Colegio Americano de Médicos Especialista del 
Tórax (ACCP), la Sociedad Americana Torácica 
(ATS) y la Sociedad de Infección Quirúrgica 
(SIS).10 Luego de la división en cinco grupos 
de trabajo (signos y síntomas, marcadores 
celulares, citoquinas, microbiología y parámetros 
de coagulación), no se encontró evidencia 
VX¿FLHQWH� SDUD� VXJHULU� FDPELRV� LPSRUWDQWHV�
derivadas de la primera conferencia realizada 

Tabla 1.�'H¿QLFLRQHV�SURSXHVWDV�SDUD�SHUURV�\�JDWRV��DGDSWDGDV�GH�ORV�FULWHULRV�GLDJQyVWLFRV�GHULYDGRV�GH�OD�&RQIHUHQFLD�GH�
&RQVHQVR�HQWUH�OD�6RFLHGDG�$PHULFDQD�GH�7HUDSLD�,QWHQVLYD�\�OD�$VRFLDFLyQ�$PHULFDQD�GH�(QIHUPHGDGHV�GHO�7yUD[��&KLFDJR��
������FRQ�DOJXQDV�PRGL¿FDFLRQHV�VXJHULGDV�HQ�OD�DFWXDOLGDG��

Colonización:�DLVODPLHQWR�R�SUHVHQFLD�GH�PLFURRUJDQLVPRV�HQ�XQD�VXSHU¿FLH�HSLWHOLDO�R�PXFRVD�
Infección: fenómeno caracterizado por la invasión de microorganismos o toxinas en tejidos del huésped que son normalmente 

estériles.  

Bacteremia: presencia de bacterias en la circulación sanguínea demostrada a través de hemocultivos seriados.

Toxemia: presencia de endo o exotoxinas bacterianas en la sangre.

Septicemia: término antiguo en desuso. Indica la presencia en la sangre de microorganismos o sus toxinas.

6tQGURPH�GH�UHVSXHVWD�LQÀDPDWRULD�VLVWpPLFD��6,56���FRQMXQWR�GH�VLJQRV�SURGXFWR�GH�OD�UHVSXHVWD�LQÀDPDWRULD�DPSOL¿FDGD�
del organismo a una variedad de noxas, como infecciones, traumas, quemaduras, hipovolemia severa, pancreatitis, neoplasia 

diseminada, etc. Debe incluir, al menos, 2 de los siguientes eventos:

7HPSHUDWXUD��R&�������������� SHUUR������R�!������������������������������ JDWR���������R�!�����

)UHFXHQFLD�FDUGtDFD�������� SHUUR��!�����OSP����������������������������� JDWR��������OSP�R�!�����OSP

)UHFXHQFLD�UHVSLUDWRULD��� SHUUR��!����UHVSLUDFLRQHV�PLQ���������� JDWR��!����UHVSLUDFLRQHV�PLQ

/HXFRFLWRV�ǋ/������������������ SHUUR����������R�!����������������������� JDWR����������R�!�������

� !���D����GH�QHXWUy¿ORV�HQ�EDQGD� !���D����GH�QHXWUy¿ORV�HQ�EDQGD��DOJXQRV�OODPDQ���

  a este fenómeno como bandemia).               

Sepsis: SIRS a cualquier infección causada por bacterias (causa más común), hongos, virus o parásitos.

Sepsis severa: sepsis asociada con disfunción de órganos, hipoperfusión o hipotensión. Las manifestaciones clínicas pueden incluir 

acidosis láctica, oliguria, hipoxemia o un estado mental alterado.

Shock séptico��VHSVLV�VHYHUD�FRQ�KLSRWHQVLyQ��SUHVLyQ�VLVWyOLFD������PP�+J��D�SHVDU�GH�XQD�DGHFXDGD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ÀXLGRV�
i.v. Los pacientes necesitan de drogas inotrópicas o vasopresores para mantener una adecuada presión sanguínea. En el ser 

humano, también puede sospecharse si la presión sistólica declina 40 mm Hg o más en comparación con la presión arterial base, 

HQ�DXVHQFLD�GH�RWUD�FDXVD�FRQRFLGD�GH�KLSRWHQVLyQ��$OJXQRV�DFODUDQ�HVWD�GH¿QLFLyQ�\�OD�UHGH¿QHQ�FRPR��VHSVLV�FRQ�KLSRWHQVLyQ�TXH�

GXUD�DO�PHQRV�XQD�KRUD�D�SHVDU�GH�XQD�ÀXLGRWHUDSLD�DGHFXDGD�R�QHFHVLGDG�GH�YDVRSUHVRUHV�SDUD�PDQWHQHU�XQD�SUHVLyQ�VLVWyOLFD���

���PP�+J�R�XQD�SUHVLyQ�DUWHULDO�PHGLD�GH������PP�+J�

Shock séptico refractario��DOJXQRV�GH¿QHQ�HVWD�FRQGLFLyQ�FRPR�HO�VKRFN�VpSWLFR�TXH�VH�PDQWLHQH�SRU�PiV�GH�XQD�KRUD�D�SHVDU�
GHO�XVR�FRUUHFWR�GH�ÀXLGRV�R�GURJDV�YDVRSUHVRUDV�

6tQGURPH�GH�GLVIXQFLyQ�RUJiQLFD�P~OWLSOH��02'6�: presencia de una función de órganos alterada que no puede ser normalizada 

por sí sola y que requiere de intervenciones terapéuticas para mantener la homeostasis. Puede ser consecuencia de una sepsis mal 

diagnosticada o mal tratada o secundaria a un SIRS de otro origen (no infeccioso). Las manifestaciones pueden incluir –simultánea 

o secuencialmente– alteraciones en la función cardiovascular, pulmonar, hepática, renal, neurológica, gastrointestinal o del sistema 

de coagulación. En el ser humano, los primeros órganos que falla son los pulmones, seguidos por disfunción hepática e intestinal y 

SRVWHULRUPHQWH�LQVX¿FLHQFLD�UHQDO��KHPDWROyJLFD�\�PLRFiUGLFD��7RGRV�HVWRV�FDPELRV�VHFXHQFLDOHV�VXSRQHQ�TXH�HO�SDFLHQWH�KD�HVWDGR�

hospitalizado y monitorizado en la UTI entre 2 días a 3 semanas y que no sufre de compromiso preexistente de alguna función que 

GHVHQFDGHQH�OD�LQVX¿FLHQFLD�GH�XQ�yUJDQR�HQ�IRUPD�WHPSUDQD�

,QVX¿FLHQFLD�FRUWLFRVWHURLGH�UHODFLRQDGD�D�HQIHUPHGDG�FUtWLFD��&,5&,�: Inadecuada actividad corticoadrenal en pacientes 

JUDYHPHQWH�HQIHUPRV��(VWD�FRQGLFLyQ�GHEHUtD�VRVSHFKDUVH�FXDQGR�OD�KLSRWHQVLyQ�QR�HV�FRUUHJLGD�SRU�OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ÀXLGRV�

en 1991. Sólo se sugirió adaptar el modelo PIRO 
para los años futuros. Este modelo ha intentado 
FODVL¿FDU�R�FDWHJRUL]DU�D�SDFLHQWHV�GH�DOWR�ULHVJR�
para poder establecer un pronóstico. El modelo 
hipotético PIRO� �3�� SUHGLVSRVLFLyQ�� ,�� LQIHFFLyQ�
R�LQVXOWR��5��UHVSXHVWD�GHO�VXMHWR��2��GLVIXQFLyQ�
de órganos) reune datos y variables en relación a 
la predisposición y la respuesta del individuo a la 
LQIHFFLyQ��SROLPRU¿VPR�GH�FLWRTXLQDV��UHFHSWRUHV��
actividad leucocitaria, condiciones premorbidas, 
etc.) a través de la interpretación de los exámes de 
laboratorio, el tipo y la extensión de la infección y 
la magnitud del compromiso multiorgánico.11  Este 
modelo ha tenido una buena aceptación mundial, 
aunque debe seguir siendo evaluado. 
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Inmunopatología de la sepsis
 
 La infección bacteriana produce una serie de 
efectos en el huésped, local y sistémicamente. 
Estos eventos también pueden ser iniciados por 
causas no infecciosas, como trauma, cirugías 
extensas, quemaduras, hipoperfusión-isquemia-
reperfusión severa (p. ej., shock hipovolémico) 
H� LQÀDPDFLyQ� ³HVWpULO �́� WDO� FRPR� RFXUUH� HQ� OD�
pancreatitis aguda. La respuesta local del huésped 
VH�FRQRFH�FRPR�LQÀDPDFLyQ�WLVXODU�\�VH�FDUDFWHUL]D�
por los signos tradicionalmente enseñados de 
dolor, rubor, calor, tumor y pérdida relativa de 
la función. Estos fenómenos son producidos por 
GLYHUVDV� VXVWDQFLDV� SURLQÀDPDWRULDV� DFWLYDGDV�
directamente o liberadas por el tejido dañado 
y por los leucocitos polimorfonucleares que 
migran hacia la zona afectada, tales como 
citoquinas, eicosanoides, factor activador de 
plaquetas, sistema del complemento, etc. Toda 
esta respuesta está diseñada para controlar y 
eliminar los microorganismos infecciosos, destruir 
las células dañadas y promover la regeneración 
tisular. Posteriormente, el organismo comienza 
a controlar el proceso a través de citoquinas y 
RWUDV� VXVWDQFLDV� FRQ� DFWLYLGDG� DQWLLQÀDPDWRULD��
destinadas a suprimir localmente la función 
de los fagocitos mononucleares y la síntesis de 
FLWRTXLQDV�SURLQÀDPDWRULDV��&XDQGR�ODV�EDFWHULDV�
R�VXV�WR[LQDV�QR�VRQ�FRQWURODGDV�H¿FLHQWHPHQWH��
debido a factores dependientes del huésped o de 
la severidad de la infección, comienzan a colonizar 
el torrente sanguíneo y con ello tienen acceso a 
órganos distantes, generando una respuesta 
sistémica inicial. Además, la absorción sanguínea 
GH�ORV�PHGLDGRUHV�LQÀDPDWRULRV�\�DQWLLQÀDPDWRULRV�
contribuye importantemente al desarrollo de esta 
respuesta. Si este proceso es leve y controlado, 
VH� FRQVLGHUD� FRPR� EHQH¿FLRVR�� \D� TXH� SXHGH�
D\XGDU�DO�UHFOXWDPLHQWR�GH�QHXWUy¿ORV��OLQIRFLWRV��
plaquetas y factores de coagulación hacia el foco 
LQIHFFLRVR��OR�TXH�SHUPLWH�XQ�FRQWURO�PiV�H¿FLHQWH�
de la infección. Cuando el paciente pierde el 
control de esta respuesta, sobreviene un cuadro 
LQÀDPDWRULR�VLVWpPLFR�DPSOL¿FDGR�\�VH�GHVDUUROOD�
sepsis que puede evolucionar con el tiempo a 
VHSVLV�VHYHUD��VKRFN�VpSWLFR�\�02'6��¿JXUD�����
6LQ� HPEDUJR�� OD� UHVSXHVWD� VpSWLFD� LQÀDPDWRULD�
SXHGH�HYROXFLRQDU�WHPSUDQDPHQWH�R�ÀXFWXDU�HQ�HO�
transcurso del tiempo hacia una inmunosupresión 
VHYHUD�GHULYDGD�GH�XQD�UHVSXHVWD�DQWLLQÀDPDWRULD�
severa, lo que favorece la mantención de 
la primoinfección o el desarrollo de nuevas 
infecciones (ver más adelante). La evolución 
hacia sepsis severa y MODS depende de factores 
tales como la severidad de la injuria, la capacidad 
de reserva orgánica, factores predisponentes o 
enfermedades preexistentes, latencia entre el 
inicio del cuadro y la terapia, el tipo de terapia 
(adecuada o no) y el número de complicaciones 
desarrolladas.12,13 

Alteraciones hemodinámicas observadas en 
OD�VHSVLV�\�HQ�HO�VKRFN�VpSWLFR    
 
 La sepsis se caracteriza por presentar 
una particular variación en los parámetros 
hemodinámicos que la distinguen de los otros 
tipos de shock y disfunción cardiocirculatoria. 
A diferencia de la vasoconstricción observada 
comúnmente –como compensación a la 
hipotensión debida a la disminución del volumen 
intravascular o del gasto cardíaco (QT)– la sepsis 
severa y el shock séptico se caracterizan por 
presentar un tono vasomotor disminuido como 
una de las causas importantes de hipotensión. Este 
estado de vasodilatación primaria se suma a la 
depresión inotrópica y a la hipovolemia observada 
en la mayoría de los pacientes con sepsis 
severa. Suponiendo la ausencia de disfunción 
cardiovascular y adrenal previa, la hipotensión 
observada en la sepsis severa es producto de 
una combinación de vasodilatación, inotropismo 
deprimido e hipovolemia. Desde un punto de vista 
hemodinámico la sepsis puede inducir un shock de 
tipo distributivo y metabólico. Distributivo, debido 
a que se produce vasodilatación y acumulación 
de la volemia en las venas. Metabólico, debido 
a que hay alteraciones en el aprovechamiento 
intracelular del oxígeno.14,15 Para un mayor 
análisis sobre las características hemodinámicas 
y el diagnóstico diferencial de todos los tipos 
de shock, remítase al capítulo “Diagnóstico y 
tratamiento del shock séptico”.
 
 Aunque la vasodilatación no es un fenómeno 
exclusivo de la sepsis severa, es un fenómeno 
predominante, primario y de aparición temprana. 
La disminución de la resistencia vascular 
sistémica (RVS) contribuye importantemente 
a la hipotensión y al shock. La pérdida del tono 
vasomotor se observa principalmente en las 
arteriolas y en los grandes vasos de capacitancia. 
Ubicados a continuación de los lechos capilares, los 
vasos de capacitancia distal (vénulas y pequeñas 
venas colectoras) determinan el volumen global 
de sangre secuestrada a nivel del lecho esplácnico. 
El aumento en la capacitancia venosa incrementa 
el retorno venoso en las fases iniciales de la 
sepsis, la que, sumada a la vasodilatación arterial, 
contribuye a la mantención o al aumento en el QT 
y a la normalización de la presión arterial. Cuando 
el incremento en el QT no es capaz de compensar 
la disminución en la resistencia vascular sistémica, 
vuelve a desarrollarse hipotensión. Este fenómeno 
es característico de las fases compensadas del 
shock séptico (shock séptico temprano) y se puede 
reconocer como una hipotensión en presencia 
de un QT mantenido o elevado, a diferencia de 
los otros tipos de shock, caracterizados por una 
hipotensión con un QT bajo (shock hipovolémico 
o cardiogénico).16 La vasodilatación sistémica y 

el aumento del QT provocan una serie de signos 
clínicos asociados a la sepsis severa en su fase 
inicial, conocida como fase hiperdinámica del 
shock séptico (ver capítulo sobre diagnóstico y 
tratamiento del shock séptico). Estos signos no 
son propios de los pacientes con sepsis, pero 
se presentan también en los animales con SIRS  
(politraumatizados, quemados, síndrome de 
reperfusión, etc.). Las causas de vasodilatación 
se relacionan más bien con los numerosos 
efectores humorales descritos anteriormente, 
especialmente las interleuquinas, _-TNF, PGI2, 
3$)� \� 12�� 1R� REVWDQWH�� HO� HIHFWRU� ¿QDO� SDUD� OD�
mayoría de las citoquinas parece ser el NO, lo cual 
es discutido ampliamente dentro de este capítulo 
(Figura 8). Además del efecto vasodilatador y de la 

resistencia a los vasopresores como producto de la 
acción del NO, la permanente hiperpolarización de 
la membrana plasmática del músculo liso vascular 
–debido a la sobreactivación de los canales para 
potasio dependientes de ATP (KATP)– también es 
secundaria a otros fenómenos, tales como hipoxia 
prolongada, concentraciones de ATP disminuidas 
y altos niveles intracelulares de lactato e 
hidrogenión.17,18 La hiperpolarización del músculo 
liso vascular inhibe la actividad de los canales 
para calcio activados por voltaje (de entrada), lo 
que reduce el calcio intracelular y la formación 
de puentes cruzados entre la actina-miosina y 
termina en relajación vascular (vasodilatación). 
La vasopresina (ADH o AVP) ha sido involucrada 
en la hipotensión observada en los pacientes 

 

 
 Figura 2.�3URJUHVLyQ�KDFLD�VHSVLV�VHYHUD�\�VtQGURPH�GH�GLVIXQFLyQ�RUJiQLFD�P~OWLSOH��6'20��GHVGH�XQD�UHVSXHVWD�LQÀDPDWRULD�
ORFDO�D�PLFURRUJDQLVPRV�LQYDVRUHV��S��HM���EDFWHULDV���H[SOLFDGD�±HQ�SDUWH±� SRU�OD�WHRUtD�FOiVLFD�SRSXODUL]DGD�SRU�/HZLV�7KRPDV��
8QD�OHYH�UHVSXHVWD�LQÀDPDWRULD�VLVWpPLFD��S��HM���UHVSXHVWD�GH�IDVH�DJXGD��SXHGH�VHU�EHQH¿FLRVD�HQ�HO�FRQWURO�GHO�FXDGUR�LQIHFFLRVR�
HQ�GHVDUUROOR��&XDQGR�OD�LQIHFFLyQ�QR�HV�FRQWURODGD�H¿FLHQWHPHQWH�\�VH�REVHUYD�XQD�VREUHUUHDFFLyQ�SURLQÀDPDWRULD��HO�FXDGUR�VH�
JHQHUDOL]D�\�ODV�EDFWHULDV�\�VXV�SURGXFWRV�EDFWHULDQRV�±MXQWR�D�OD�OLEHUDFLyQ�GH�FLWRTXLQDV��HQ]LPDV�\�SURWHtQDV�GHULYDGDV�GH�ORV�
IDJRFLWRV�PRQRQXFOHDUHV��PRQRFLWRV�\�PDFUyIDJRV��\�GHO�HQGRWHOLR�YDVFXODU±�WLHQGHQ�D�LQGXFLU�HQ�yUJDQRV�GLVWDQWHV�XQD�UHVSXHVWD�
LQÀDPDWRULD�FRQRFLGD�FRPR�VtQGURPH�GH�UHVSXHVWD�LQÀDPDWRULD�VLVWpPLFD��65,6��R�VHSVLV��65,6�SRU�LQIHFFLyQ���$�HVWD�UHVSXHVWD�
FRQWULEX\H�OD�VREUHDFWLYDFLyQ�D�GLVWDQFLD�GHO�VLVWHPD�GHO�FRPSOHPHQWR�\�GH�OD�FDVFDGD�GH�FRDJXODFLyQ�SODTXHWDV��HO�UHFOXWDPLHQWR�
\�DGKHVLyQ�GH�QHXWUy¿ORV�HQ�GLYHUVRV�yUJDQRV�\�OD�PD\RU�VtQWHVLV�GH�FLWRTXLQDV��HLFRVDQRLGHV��12�\�526�SRU�GLYHUVDV�FpOXODV��/D�
UHVSXHVWD�DQWLLQÀDPDWRULD�FRQFRPLWDQWH��,/����,/�����,/�����3&5��Į��PDFURJOREXOLQD��VH�YH�VREUHSDVDGD�R�SXHGH�HQ�RFDVLRQHV�
SUHGRPLQDU��JHQHUDQGR� LQPXQRVXSUHVLyQ� VLVWpPLFD�� VREUHLQIHFFLRQHV�\� VHSVLV� VHYHUD� �YHU�¿JXUD�����/D�KLSRSHUIXVLyQ�H�KLSR[LD�
WLVXODU�UHVXOWDQWH�DXWRSHUSHW~D�HO�SURFHVR��JHQHUDQGR�XQD�PD\RU�DFWLYDFLyQ�FHOXODU�GHO�VLVWHPD�GHO�FRPSOHPHQWR�\�FRDJXODFLyQ��
DXPHQWDQGR�OD�OLEHUDFLyQ�GH�HLFRVDQRLGHV��526�\�12��6L�VH�DGPLQLVWUD�ÀXLGRWHUDSLD�HQ�IRUPD�WDUGtD��DXPHQWD�OD�IRUPDFLyQ�GH�
526�TXH�OXHJR�VRQ�EDUULGRV�R�OLEHUDGRV�D�OD�FLUFXODFLyQ�JHQHUDO��OR�TXH�SURYRFD�XQD�LQMXULD�SRU�UHSHUIXVLyQ�HQ�WRGR�HO�RUJDQLVPR��
Į�71) �IDFWRU�GH�QHFURVLV�WXPRUDO�DOID�� ,/� �LQWHUOHXTXLQD����Ȗ�,1) �LQWHUIHUyQ�JDPD�� 3$) �IDFWRU�DFWLYDGRU�GH�SODTXHWDV�� 
7;$� �WURPER[DQR�$���� 3* �SURVWDJODQGLQDV��526 �HVSHFLHV�UHDFWLYDV�GHULYDGDV�GHO�R[tJHQR�� 12 �y[LGR�QtWULFR��&�D��&�D � 
DQD¿ORWR[LQDV��FRPSOHPHQWR��� 3&5 �SURWHtQD�&�UHDFWLYD�
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sépticos. La regulación del tono vascular ocurre 
D� FRQFHQWUDFLRQHV� VXSHULRUHV� D� ODV� ¿VLROyJLFDV�
involucradas en la reabsorción de agua en los 
tubos colectores del riñón (10-200 pg/mL v/s 1-7 
pg/mL). En los estados de shock hipovolémico, la 
vasopresina es liberada masivamente desde su 
DOPDFHQDPLHQWR�HQ�OD�QHXURKLSy¿VLV�\�FRQWULEX\H�
precozmente a la manteción de la presión arterial. 
En la medida que el shock progresa y se prolonga 
HQ�HO�WLHPSR��HO�EDURUUHÀHMR�\�OD�RVPRHVWLPXODFLyQ�
se hacen intensos), los niveles de vasopresina 
disminuyen debido al agotamiento en las vesículas 
DOPDFHQDGDV� HQ� OD� QHXURKLSy¿VLV�� (VWR� SURYRFD�
un desmedro en la capacidad del organismo 
para mantener una presión arterial adecuada. La 
administración exógena de vasopresina produce 
XQ�LQFUHPHQWR�VLJQL¿FDWLYR�HQ� OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�
en pacientes con hipotensión refractaria a los 
vasopresores, debido a un prolongado shock 
hipovolémico, séptico, postcardiotomía y durante 
la resucitación cardiopulmonar, a pesar de que 
todos estos pacientes tienen niveles plasmáticos 
elevados de noradrenalina y angiotensina II. 
Estos efectos no son tan marcados en personas 
y  animales normales y se relacionaría con 
los niveles bajos de vasopresina circulante y 
los efectos que esto provoca sobre el músculo 
vascular. Se postula que esta marcada sensibilidad 
a vasopresina en las condiciones descritas se 
debe a una gran cantidad de receptores para 
vasopresina (V1) disponibles –considere que los 
niveles circulantes de vasopresina son bajos– que 
se unen rápidamente a la hormona administrada 
exógenamente. Además, la disminuida función del 
sistema nervioso simpático en muchos pacientes 
con sepsis prolongada, permite una mayor 
respuesta a la vasopresina, junto con potenciar los 
efectos de la norepinefrina disponible en exceso en 
la sangre. Complementariamente, la vasopresina 
inactiva los KATP en el músculo vascular, permitiendo 
una disminución de la hiperpolarización de la 
membrana plasmática. Además, en un modelo 
de células mesangiales glomerulares de rata, 
la vasopresina disminuye la síntesis de la NOs 
tipo II que se presenta luego de la exposición a 
LPS e IL1, actividad que depende de la proteína 
kinasa C (PKC) y de la inhibición transcripcional 
de la NOs a cargo de la vasopresina. También 
es capaz de abolir parcialmente el incremento 
en las concentraciones de GMPc secundarias a 
la acción del NO y del péptido natriurético atrial, 
aumentando con esto el tono vasomotor. 17,19,20,21 
   
 La mantención o el aumento en el QT 
característico de los estados iniciales de shock 
séptico se observan en la mayoría de los 
animales, siempre y cuando no existan otras 
condiciones capaces de alterar el rendimiento 
miocárdico o que provoquen un estado de 
hipovolemia y disminución del retorno venoso 

VLJQL¿FDWLYD�� FRPR� SRU� HMHPSOR�� FDUGLRPLRSDWtD�
dilatada, regurgitación mitral, deshidratación, 
hipertensión portal, etc. Paradójicamente, el 
inotropismo se encuentra deprimido en la mayoría 
de los pacientes humanos y animales con sepsis 
moderada a grave, mediada o no posiblemente 
por el NO producido sistémica y localmente por 
acción de las interleuquinas y el _-TNF. La acción 
de estas citoquinas produciría un desacoplamiento 
mecánico de la actina-miosina y una alteración 
en la cinética del calcio sarcoplásmico. Si el NO 
tiene un efecto inotrópico negativo, todavía es 
XQ� WHPD� FRQÀLFWLYR�� HVWH� DFW~D� GLUHFWDPHQWH� D�
través de la nitrosilación de diversas enzimas y 
canales de membrana plasmática y de rianodina. 
Se ha prestado especial interés en el efecto in 
vitro e in vivo del _-TNF sobre la contractibilidad  
miocárdica. La inducción de desacoplamiento 
excitación-contracción, alteración en la 
concentración de calcio, citotoxicidad directa, 
GHVHQVLELOL]DFLyQ� ǃ�DGUHQpUJLFD� H� LQGXFFLyQ� GH�
otros factores depresores han sido propuestos.22,23 
Adicionalmente a la vía mediada por el NO y sus 
discutidos efectos (recuerde que el _-TNF induce 
la NO sintasa), el _-TNF induciría un estado 
inotrópico negativo a través de la activación de la 
YtD�GH�OD�HV¿QJRPLHOLQDVD��SURYRFDQGR�DOWHUDFLyQ�
en la disponibilidad de calcio citoplasmático e 
inducción de apoptosis de los cardiomiocitos. 
/D� HV¿QJRPLHOLQDVD� GHVGREOD� OD� HV¿QJRPLHOLQD�
(lípido de membranas celulares) a ceramida y 
IRVIRULOFROLQD�\��VXEVHFXHQWHPHQWH��D�HV¿QJRVLQD��
La ceramida es un segundo mensajero que 
estimula el NF-kB (ver más atrás) y con ello la 
inducción de apoptosis en los cardiomiocitos. 
/D� HV¿QJRVLQD� LQGXFLUtD� XQD� DOWHUDFLyQ� HQ� OD�
recirculación de calcio, inhibiendo los canales de 
rianodina y favoreciendo con ello un inotropismo 
negativo.24 A pesar del inotropismo negativo, el 
QT se encuentra mantenido o elevado gracias 
al aumento del retorno venoso (aumento de la 
capacitancia venosa) y a la disminución en la 
poscarga (vasodilatación arterial). (Figura 9) 
Este aumento en el retorno venoso no provoca 
un aumento en la presión de la aurícula derecha 
(por lo menos inicialmente), lo que sugiere una 
mejoría en el rendimiento miocárdico, a pesar de 
una fracción de expulsión normal o disminuida. 25 
Se ha demostrado que los pacientes humanos que 
desarrollan dilatación excéntrica del ventrículo 
izquierdo, una fracción de eyección disminuida y 
una reducción moderada de la resistencia vascular 
sistémica durante la sepsis severa, tienen un 
mejor pronóstico que aquellos que no demuestran 
cardiomegalia a la radiografía o ecocardiografía, 
que tengan una alta fracción de eyección o 
desarrollen una gran vasodilatación.26 En los 
sobrevivientes, esta depresión del inotropismo se 
mantiene por siete a 14 días luego de la resolución 
de la sepsis, normalizándose por completo, 

posteriormente. Esta dilatación (mayor volumen 
telediastólico) corresponde a la acomodación 
ventricular a la precarga aumentada y favorece 
el aumento del QT. En los pacientes que tienen o 
desarrollan una disfunción diastólica debido a un 
lusitropismo disminuido y a una rigidez miocárdica 
aumentada, el aumento compensatorio del QT no 
se produce –incluso puede disminuir– a pesar 
de tener una poscarga disminuida. Algunos 
piensan que esta disfunción diastólica temprana 
se debe a hipoxia miocárdica severa (baja 
perfusión coronaria), edema miocárdico, una 
demanda o consumo miocárdico de oxígeno por 
sobre la liberación de oxígeno, acción directa 
o indirecta de citoquinas o por estrés oxidativo 
asociado a los altos niveles de NO (nitrosilación 
y disminución de la recaptación de calcio por el 
retículo sarcoplásmico). Sin embargo, la primera 
posibilidad no parece ser muy probable, de 
acuerdo a los numerosos estudios.27 En un modelo 
GH�VHSVLV�FDQLQD��ORV�SHU¿OHV�KHPRGLQiPLFRV�\�GH�
rendimiendo miocárdico fueron similares a los 
hallados en el ser humano, con un inotropismo 
negativo, dilatación ventricular izquierda, alto QT 
y una baja resistencia vascular sistémica. 28

 Cuando la compensación neurohormonal es 
LQVX¿FLHQWH� \� IDOOD� HQ� UHVWDEOHFHU� OD� FRQGLFLyQ�
hemodinámica normal, comienza a desarrollarse el 
shock séptico, es decir, la sepsis severa refractaria 
D�OD�ÀXLGRWHUDSLD��
 
 En la medida en que la sepsis progresa, se 
SURGXFH�XQD�SHRU�GLVWULEXFLyQ�GHO�ÀXMR�VDQJXtQHR�
visceral y un mayor aumento de la permeabilidad 
YDVFXODU�FRQ�DFXPXODFLyQ�GH�ÀXLGR�HQ�HO�HVSDFLR�
intersticial –fenómeno que sumado a otras 
complicaciones, como la pérdida de líquido 
asociado a la no ingesta de agua, vómitos, 
diarrea, derrames pleurales o peritoneales ricos 
en proteína–, disminuyen la volemia, presión 
oncótica y el retorno venoso, provocando una 
disminución del QT (sepsis con gasto cardíaco 
bajo) y shock hipovolémico/distributivo 
concomitante a la sepsis severa. Como se ha 
descrito anteriormente, la liberación masiva de 
efectores y citoquinas, la adhesión y reclutamiento 
GH�QHXWUy¿ORV�HQ�HO�OHFKR�FDSLODU��OD�DFWLYDFLyQ�GHO�
sistema del complemento y la microtrombosis 
secundaria a la sobreactivación del sistema de 
coagulación, plaquetas y acúmulo de leucocitos 

 Figura 9.�9DULDFLRQHV�KHPRGLQiPLFDV�FDUGtDFDV�GXUDQWH�HO�VKRFN�VpSWLFR��$O�GHVDUUROODUVH�OD�VHSVLV��HO�DXPHQWR�SURJUHVLYR�HQ�
OD�FDSDFLWDQFLD�YHQRVD�\�HO�UHWRUQR�YHQRVR�� MXQWR�D�OD�GLVPLQXFLyQ�GH�OD�UHVLVWHQFLD�YDVFXODU�DUWHULDO��SHUPLWHQ�XQ�DXPHQWR�HQ�
HO�JDVWR�FDUGtDFR�FRQ�XQD�PD\RU�SUHVLyQ�\�YROXPHQ�WHOHGLDVWyOLFR�GHO�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR��6L�OD�IXQFLyQ�GLDVWyOLFD�HV�DGHFXDGD��
HVWH�VKRFN�FRQ�JDVWR�FDUGtDFR�DOWR�VH�SXHGH�PDQWHQHU��0iV�WDUGH��HQWUH�RWURV�IDFWRUHV�TXH�SXHGHQ�GLVPLQXLU�HO�JDVWR�FDUGtDFR��HO�
HPSHRUDPLHQWR�HQ�OD�IXQFLyQ�GLDVWyOLFD��PD\RU�ULJLGH]��VH�DVRFLD�FRQ�XQ�PDO�SURQyVWLFR�
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en la luz de los vasos sanguíneos, inducen una 
mayor vasodilatación arterial y de los vasos 
de capacitancia, aumento de la permeabilidad 
endotelial y una obstrucción microvascular 
visceral responsable de la mala perfusión y de 
OD�GHVLJXDO�GLVWULEXFLyQ�GHO�ÀXMR�VDQJXtQHR��7RGR�
esto provoca una hipotensión refractaria a la 
ÀXLGRWHUDSLD�\�XQD�PD\RU�KLSRSHUIXVLyQ�LVTXHPLD�
de los órganos que, junto a la disminución en el 
QT, contribuyen al desarrollo del MODS. Esto da 
paso a una serie de signos clínicos similares a 
la fase descompensada del shock hipovolémico, 
propios de la fase hipodinámica del shock séptico 
(Figura 10).
 
 Las compensaciones conocidas al presentarse 
una disminución de la volemia y el QT incluyen 
el aumento en la estimulación de los nervios 
simpáticos, liberación de adrenalina por 
la médula adrenal, activación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, liberación 
GH� YDVRSUHVLQD� �$'+�� SRU� OD� QHXURKLSy¿VLV� \�
liberación de cortisol por la corteza adrenal. 
Todos estos efectores neurohormonales están 
destinados a incrementar el inotropismo 
y cronotropismo cardíaco, aumento de la 
resistencia vascular sistémica (vasoconstricción 
por factores extrínsecos), retención de sodio y 
agua a nivel renal y mayor síntesis de proteínas 
y gluconeogénesis hepática. Además, la perfusión 
de cada órgano en particular está sujeta a dos 
tipos de mecanismos de autorregulación intrínseca 
GHO� ÀXMR� VDQJXtQHR�� (O� SULPHU� WLSR� FRUUHVSRQGH�
a la regulación metabólica, por la cual la baja 
presión de oxígeno asociada a los estados de 
hipoperfusión tisular provoca una relajación de 
la musculatura lisa vascular, disminuyendo la 
vasoconstricción mediada por las catecolaminas 
y la angiotensina II. Esta vasodilatación selectiva 
estaría inducida por la liberación local de NO, 
lactato, CO2, hidrogeniones, potasio, histamina 
y adenosina. El segundo tipo corresponde a la 
autorregulación miógena. Esto consiste en que 
la distensión de la pared arteriolar induce una 
YDVRFRQVWULFFLyQ� UHÀHMD�� IHQyPHQR� HYLGHQFLDGR�
durante la fase de restablecimiento de la volemia 
FRQ� ÀXLGRWHUDSLD� LQWHQVLYD�� (O� ÀXMR� FHUHEUDO� \�
coronario es controlado principalmente a través 
de mecanismos intrínsecos, independiente 
de la presión arterial media (PAM) dentro de 
ciertos rangos, transformándose en los órganos 
preservados hasta los estado más avanzados del 
VKRFN�� 3RU� HMHPSOR�� HO� ÀXMR� VDQJXtQHR� FHUHEUDO�
aumenta cuando la PaCO2 es menor a 30 mm Hg 
y es autorregulado en humanos entre presiones 
DUWHULDOHV�GH����D�����PP�+J��(O�ÀXMR�FRURQDULR�
se regula gracias a la liberación de adenosina, 
bradiquininas, potasio, hidrogeniones y PGE2. La 
presión de perfusión de un órgano está dada por 
la presión media arterial menos la presión media 

venosa del mismo órgano (o presión intraórgano). 
La presión arterial media determina la perfusión 
de la mayoría de los órganos. La mínima presión 
media en la cual hay una adecuada perfusión 
cerebral, coronaria y renal se encuentra alrededor 
de los 60 mm Hg (80 mm Hg de presión sistólica). 
Bajo esto, los mecanismos de autorregulación 
LQWUtQVHFD� GHO� ÀXMR� VRQ� LQVX¿FLHQWHV�� (Q� XQD�
primera etapa, conocida como fase compensada, 
se reestablece o incrementa el QT y la presión 
arterial tiende a la normalidad, acompañados 
de un estado hipermetabólico. Sin embargo, los 
pacientes sépticos no poseen la capacidad de 
responder con una vasoconstricción adecuada a 
la pérdida de volumen y la presión arterial no se 
normaliza con los mecanismos compensatorios 
conocidos que sí funcionan inicialmente en los 
pacientes con hipovolemia no sépticos. Es por 
ello que la hipovolemia agrava aún más el estado 
hemodinámico y de mala perfusión e hipoxia 
tisular, contribuyendo a la liberación de citoquinas 
y a la activación del sistema de complemento y 
de coagulación, todos responsables de la etapa 
hipodinámica del shock séptico.12,29,30 En los 
pacientes sépticos, la presión arterial normal 
no garantiza un óptimo gasto cardíaco y una 
adecuada perfusión tisular. Tradicionalmente, 
la presión arterial se ha utilizado para detectar 
pacientes con inestabilidad hemodinámica y la 
pronta corrección de esta variable es un objetivo 
inmediato. No obstante, como se ha comentado 
en otros capítulos, la hipotensión es un fenómeno 
WDUGtR� \� TXH� UHÀHMD� OD� IDOOD� HQ� ORV� PHFDQLVPRV�
compensatorios cardiovasculares y hormonales. 
Se ha encontrado que el gasto cardíaco y la 
perfusión tisular pueden disminuir horas antes 
que la aparición de hipotensión. Dicho de otra 
forma, puede existir una presión arterial normal 
en presencia de un gasto cardíaco bajo. En estos 
casos, los altos niveles de lactato, el bajo pH de la 
mucosa gastrointestinal y la baja saturación de la 
hemoglobina de la sangre venosa mezclada o de 
la vena cava anterior, denotan el estado de baja 
perfusión e hipoxia tisular.31  
 
$OWHUDFLRQHV� HQ� OD�PLFURFLUFXODFLyQ� \� HQ� HO�
funcionamiento mitocondrial
 
 La microcirculación consiste en vasos 
VDQJXtQHRV� GH�PHQRV� GH� ���� ǋP� \� HQ� HOORV� VH�
observa una presión arterial de oxígeno (PaO2) 
baja, una saturación de hemoglobina muy 
disminuida (p. ej., 40%) y un hematocrito inferior 
a la sangre que entra desde las arteriolas. Si bien, 
la mala perfusión tisular y la desigual distribución 
GHO�ÀXMR�VDQJXtQHR�WLVXODU�VRQ�SURSLDV�GH�WRGRV�ORV�
estados de shock y no sólo de la sepsis severa y el 
shock séptico, estos fenómenos se observan muy 
tempranamente desde la fase hiperdinámica de la 
sepsis y se acentúan en la etapa hipodinámica.32 

� /D�VHSVLV�PDWD�WHPSUDQDPHQWH�HO�QHJRFLR�¿QDO�
y más importante del sistema cardiovascular: la 
oferta de O2 a los tejidos (DO2), la distribución de 
la sangre a nivel tisular y el aprovechamiento o 
consumo del O2 a nivel celular (VO2). 
 
 En los estados hipovolémicos se evidencia una 
vasoconstricción esplácnica y una disminución 
de la perfusión sanguínea visceral que es 
DFRPSDxDGD� GH� XQD� PDOD� GLVWULEXFLyQ� GHO� ÀXMR�
sanguíneo entre y dentro de cada órgano, 
privilegiándose los órganos fundamentales, como 
el corazón, cerebro, adrenales y diafragma. 
La vasoconstricción esplácnica se presenta 
precozmente cuando disminuye la volemia, antes 
de que se observen signos clínicos o cambios 
en la presión arterial. En seres humanos, una 
disminución de sólo un 15% del volumen sanguíneo 
GHWHUPLQD�XQD� UHGXFFLyQ�GH�XQ�����HQ�HO� ÀXMR�
esplácnico sin que se afecten la PAM, el QT o la 
frecuencia cardíaca.33 Una respuesta constante 
frente a los estados de shock por hipovolemia 
y en la fase hipodinámica del shock séptico, es 
la vasoconstricción gastrointestinal, pancreática 

y hepática que puede terminar en isquemia y 
necrosis si el shock es severo y prolongado. Las 
arteriolas de resistencia precapilar responden 
con vasoconstricción al estímulo dado por las 
catecolaminas, angiotensina II y endotelina, 
GLVPLQX\HQGR� HO� ÀXMR� VDQJXtQHR� D� ORV� yUJDQRV�
abdominales y la piel. Compensatoriamente, se 
produce la autorregulación intrínseca comentada 
anteriormente, destinada a mantener la perfusión 
tisular en niveles adecuados a través de una 
dilatación de las arteriolas de resistencia. Además, 
en los estados no sépticos se produce un aumento 
de la tasa de extracción de O2, debido a la más 
rápida difusión del O2 y al reclutamiento de nuevos 
lechos capilares a través de la apertura de los 
esfínteres precapilares. Cuando la disminución en 
la presión de perfusión se acentúa y la hipotensión 
se mantiene, los mecanismos vasculares son 
LQH¿FLHQWHV�\�OD�PD\RU�KLSR[LD�WLVXODU�GHWHUPLQD�XQ�
aumento del metabolismo anaerobio, una mayor 
producción de ácido láctico y la evolución hacia 
02'6��/D�PDOD�SHUIXVLyQ�\�GLVWULEXFLyQ�GHO�ÀXMR�
observada en el shock séptico puede presentarse 
tempranamente o, más comúnmente, mientras 

Figura 10.�3URJUHVLyQ�GH�OD�VHSVLV�KDFLD�OD�GLVIXQFLyQ�RUJiQLFD�P~OWLSOH��02'6���/D�IDVH�LQLFLDO�KLSHUGLQiPLFD�FDUDFWHUL]DGD�
SRU�XQ�JDVWR�FDUGtDFR�HOHYDGR�\�XQD�SUHVLyQ�DUWHULDO�GLVPLQXLGD�GHELGR�D�OD�YDVRGLODWDFLyQ�GD�SDVR�±HQ�OD�PHGLGD�HQ�TXH�ODV�
DOWHUDFLRQHV�HQ�OD�IXQFLyQ�GH�ORV�yUJDQRV�HPSHRUDQ±�D�OD�IDVH�KLSRGLQiPLFD��FDUDFWHUL]DGD�SRU�XQ�JDVWR�FDUGtDFR�EDMR��KLSRWHQVLyQ�
UHIUDFWDULD�\�VLJQRV�GH�VKRFN�GHVFRPSHQVDGR��0XFKRV�GH�ORV�JDWRV��QLxRV�\�DQFLDQRV�FRQ�VHSVLV�VHYHUD�\�VKRFN�VpSWLFR��SXHGHQ�
QR� PDQL¿HVWDU� VLJQRV� FDUDFWHUtVWLFRV� GH� OD� IDVH� KLSHUGLQiPLFD�� 3RU� RWUR� ODGR�� FXDQGR� VH� GHVDUUROOD� KLSRYROHPLD� LPSRUWDQWH�
FRQFRPLWDQWH�D�OD�VHSVLV��VLWXDFLyQ�PiV�R�PHQRV�IUHFXHQWH���ORV�VLJQRV�FOtQLFRV�\�ORV�SDUiPHWURV�SXHGHQ�VHU�VHPHMDQWHV�D�OD�IDVH�
KLSRGLQiPLFD�GH�OD�VHSVLV��/D�ÀXLGRWHUDSLD�SXHGH�GHVHQPDVFDUDU�ORV�VLJQRV�FDUGLRYDVFXODUHV�GH�VHSVLV�KLSHUGLQiPLFD�R�SXHGH�
IUDFDVDU�KDFLD�XQ�FXDGUR�GHVFRPSHQVDGR�WHUPLQDO��0XFKRV�SDFLHQWHV�QHFHVLWDQ�GURJDV�YDVRSUHVRUDV�DGLFLRQDOHV�D�OD�ÀXLGRWHUDSLD��
DXQTXH�HVWR�SXHGH�DVRFLDUVH�D�XQ�HPSHRUDPLHQWR�GH�OD�SHUIXVLyQ�HVSOiFQLFD�\�D�XQD�PDOD�GLVWULEXFLyQ�GHO�ÀXMR�VDQJXtQHR�
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el cuadro progresa hacia la fase terminal. Sin 
embargo, la oxigenación esplácnica se encuentra 
alterada aun en la fase hiperdinámica del shock 
séptico, a pesar de un QT�DXPHQWDGR�\�XQ�ÀXMR�
hepato-esplácnico normal o aumentado gracias a 
la vasodilatación y al alto QT. Los mecanismos de 
este fenómeno paradójico no están del todo claros, 
aunque se piensa que el incrementado consumo 
de O2 (VO2) por sobre la oferta de O2 (DO2) se 
relaciona con el efecto de las citoquinas y los ROS. 
Se produce entonces un VO2 aumentado junto con 
una tasa de extracción de O2 (TEO2) disminuida, 
lo que aumenta la presión de O2 venoso mixto y 
disminuye la diferencia arteriovenosa de O2. Es 
por ello que el shock séptico se ha considerado 
–en ocasiones– como un shock metabólico, 
explicado por la mala utilización mitocondrial de 
la DO2 tisular. Se sabe que la sepsis produce una 
alteración en el estado de oxidoreducción celular. 
Normalmente, cuando la DO2 aumenta, el estado 
redox se mueve hacia la oxidación y cuando la 
DO2 decae el estado redox se desplaza hacia la 
reducción. Sin embargo, durante la sepsis se 
produce un desacoplamiento entre el transporte de 
electrones mitocondrial y la DO2. El transporte de 
electrones está inhibido por arriba de la citocromo 
c oxidasa y esto trae como consecuencia que el 
estado redox se mantiene oxidado en ausencia 
de O2 celular con la potencial producción de ROS. 
Las causas se asociarían con la gran producción 
de citoquinas, NO y ROS que estarían inhibiendo 
las enzimas mitocondriales, lo que desacopla 
la cadena respiratoria de la DO2. También se 
describe una posible down regulation en la síntesis 
de proteínas mitocondriales. La sepsis se asocia 
con importantes alteraciones hormonales como 
mala conversión de tiroxina a triyodotironina, 
hipogonadismo, hipoadrenocorticismo transitorio, 
resistencia a la insulina y disminución en los niveles 
de leptina, todas las cuales pueden disminuir la 
síntesis mitocondrial y la función de las enzimas. 
Todas estas alteraciones mitocondriales y el mal 
estado de la microcirculación, son las causas 
de lo que se conoce como disoxia, es decir, un 
mal aprovechamiento tisular de una adecuada 
DO2.34,35,36 

 
  Además, se evidencian alteraciones en las 
propiedades reológicas de la sangre. Reología 
VH� UH¿HUH� DO� � HVWXGLR� GH� OD� GHIRUPDFLyQ� \� ÀXMR�
de la materia luego de la aplicación de un estrés 
mecánico. La sepsis altera las propiedades 
reológicas de los eritrocitos. Estos se tornan 
más rígidos y menos deformables lo que evita 
un adecuado pasaje a través de los capilares, 
disminuye la velocidad de los glóbulos rojos y 
contribuye a la mala oxigenación tisular. La mala 
deformación es producto de alteraciones en el 
manejo del calcio celular y en la polimeración de 
las proteínas del citoesqueleto del glóbulo rojo. 

Además, se pierde la autorregulación del tono de los 
esfínteres precapilares mediadas por la liberación 
de ATP desde los eritrocitos. Fisiológicamente, los 
receptores para ATP (purinérgicos) promueven la 
vasodilatación mediada por la liberación de NO 
y PGI2 desde lás células endoteliales. Desde las 
fases iniciales de la sepsis, la microtrombosis, 
los tapones de leucocitos y la alteración de 
la permeabilidad vascular generan una mala 
GLVWULEXFLyQ�GHO�ÀXMR��VLHQGR�LQFDSD]�GH�UHFOXWDUVH�
nuevos lechos capilares dentro de un tejido. Esto 
genera que algunos tejidos sean hiperperfundidos 
innecesariamente, mientras que otras regiones 
sufren isquemia, a pesar de tener unos altos 
requerimientos de VO2. Lo primero se conoce 
FRPR� ÀXMR� VDQJXtQHR� QR� QXWULHQWH�� (Q� DGLFLyQ��
la acción de los diversos efectores descritos 
anteriormente alteran la arquitectura y el 
funcionamiento de la zona de intercambio a nivel 
capilar tisular. Las citoquinas, el edema intersticial, 
la hemoconcentración marcada y los cambios en la 
YHORFLGDG�GHO�ÀXMR�GH�OD�VDQJUH�DIHFWDQ�OD�IXQFLyQ�
de intercambio de nutrientes y O2 a nivel capilar y 
constituyen una causa adicional de la baja TEO2 y 
de un aumento del metabolismo anaeróbico. 37,38,39

 
 La sepsis induce de forma temprana 
alteraciones en la función mitocondrial y en 
la microcirculación, agrupadas por algunos 
autores bajo el término de síndrome de distress 
mitocondrial y microcirculatorio (MMDS).
 
 La Figura 11 trata de representar las causas 
del MMDS. Como se ha podido apreciar, estos 
fenómenos son una importante causa de hipoxia 
e isquemia tisular y son independientes de los 
parámetros macrohemodinámicos deseables 
durante el tratamiento de la sepsis como el QT, 
presión arterial, PVC, etc. Los pacientes en shock 
séptico tienen una dependencia patológica entre 
el VO2 y la DO2 y presentan una meseta más alta 
del VO2�FRPR�FRQVHFXHQFLD�GHO�HVWDGR�LQÀDPDWRULR�
sistémico, del hipermetabolismo desarrollado, las 
alteraciones en el aprovechamiento del oxígeno a 
nivel mitocondrial (disoxia) y la mala distribución 
GHO�ÀXMR�VDQJXtQHR�HQ�ORV�WHMLGRV��3DUD�XQD�PD\RU�
explicación de este fenómeno remítase al capítulo 
“Estrategias para mejorar la oxigenación en el 
paciente crítico”.
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