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Introducción.

 La Ehrlichiosis es una enfermedad bacteriana 
rickettsial de carácter agudo a crónico, causada 
por microorganismos del género Ehrlichia,1 más 
HVSHFt¿FDPHQWH�Ehrlichia canis.

 En la actualidad presenta una distribución 
mundial, lo cual se atribuye a que el vector 
Rhipicephalus sanguineus, es la especie de 

Hallazgos serológicos de Ehrlichia spp. en caninos 
de la ciudad de Talca, Chile.

6HURORJLF�¿QGLQJV�RI�(KUOLFKLD�VSS�LQ�GRJV�LQ�7DOFD��&KLOH�

1��&RRUGLQDGRUD�&HQWURV�GH�SUiFWLFD�\�'LUHFWRUD�GH�+RVSLWDO�9HWHULQDULR�'RFHQWH�8QLYHUVLGDG�6DQWR�7RPiV�6HGH������ �
��7DOFD��UZHLQERUQ#VDQWRWRPDV�FO�
2��-HIH�GH�&DUUHUD�0HGLFLQD�9HWHULQDULD�8QLYHUVLGDG�6DQWR�7RPiV�6HGH�&RQFHSFLyQ��LJQDFLRWURQFRVR#VDQWRWRPDV�FO��
3��'LUHFWRU�GH�(VFXHOD�8QLYHUVLGDG�6DQWR�7RPiV�6HGH�7DOFD�PLFKHOOHSRUDWL#VDQWRWRPDV�FO��
4��3URJUDPD�GH�3DVDQWtD�GHO�+RVSLWDO�&OtQLFR�9HWHULQDULR�'RFHQWH��(VFXHOD�0HGLFLQD�9HWHULQDULD��8QLYHUVLGDG�6DQWR�� �
��7RPiV��7DOFD��&KLOH��GDQ\FDVWLOORYHW#JPDLO�FRP�

Romy Weinborn1�09�(VS�'LS��Ignacio Toro2�09��Michel Leporati3�09�'09��Daniela Castillo4�09
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Resumen
 
La Ehrlichiosis es una enfermedad infecciosa emergente de carácter 
]RRQyWLFR�� FDXVDGD� SRU� (KUOLFKLD� VSS�� PiV� HVSHFt¿FDPHQWH� SRU�
Ehrlichia canis,  bacteria Gram negativa, intracelular obligada, con 
WURSLVPR�GH¿QLGR�SRU�PRQRFLWRV�\�SROLPRUIRQXFOHDUHV��
Debido a la escasa información referente a  la presencia de la 
enfermedad en la ciudad de Talca, es que se procede durante el 
SHUtRGR�GH�PD\R�D�VHSWLHPEUH�GHO�DxR������D�PXHVWUHDU����FDQLQRV�GHO�
Hospital Clínico Veterinario Docente (HCVD) de la Universidad Santo 
Tomás-Talca, a los cuales se les realizó el test de ELISA ImmunoComb 
�%LRJDO�*DOHG��/DEV���HO�FXDO�GHWHFWD�DQWLFXHUSRV�WLSR�,J*�FRQWUD�(��
canis, considerándose como positivo, aquel animal que presentase un 
WtWXOR��������HTXLYDOHQWH�GHQWUR�GH�OD�HVFDOD�GHO�WHVW�D�6��
Se logró evidenciar la presencia de Ehrlichia  canis, en pacientes 
FDQLQRV�GH�OD�FLXGDG�GH�7DOFD��OR�FXDO�TXHGR�GHPRVWUDGR�SRU�HO�������
GH�SUHYDOHQFLD�REWHQLGR��VLQ�REWHQHU�GLIHUHQFLD�HVWDGtVWLFD�VLJQL¿FDWLYD�
entre las variables sexo, edad  \�UD]D�

Palabras claves�� (KUOLFKLRVLV�� ,PPXQR&RPE�� SUHYDOHQFLD��Ehrlichia  
FDQLV�

Summary

Ehrlichiosis is an emerging infectious disease of zoonotic nature, 
FDXVHG�E\�(KUOLFKLD�VSS���PRUH�VSHFL¿FDOO\�E\�(��FDQLV, Gram negative 
EDFWHULD�� REOLJDWHG� LQWUDFHOOXODU�� ZLWK� WURSLVP� IRU� PRQRF\WHV� DQG�
SRO\PRUSKRQXFOHDU�FHOOV�
Due to the limited information concerning the presence of disease 
LQ� WKH� FLW\� RI� 7DOFD�� LV� WKDW� LW� FRPHV� GXULQJ� WKH� SHULRG� IURP�0D\� WR�
6HSWHPEHU�RI������WR�VDPSOH����&DQLQH�9HWHULQDU\�7HDFKLQJ�+RVSLWDO�
�+&9'��IURP�6W��7KRPDV�8QLYHUVLW\�7DOFD��ZKLFK�ZDV�SHUIRUPHG�WKH�
(/,6$� WHVW� ,PPXQR&RPE� �%LRJDO� *DOHG�� /DEV��� ZKLFK� GHWHFWV� ,J*�
antibodies against (�� FDQLV, considered as positive, that animal to 
VXEPLW�DQ�HTXLYDOHQW�WLWHU��������LQ�WKH�VFDOH�RI�WKH�WHVW�WR�6��
The results showed the presence of (�� FDQLV in patients of Clinical 
7HDFKLQJ� 9HWHULQDU\� +RVSLWDO� �+&9'�� 8QLYHUVLGDG� 6DQWR� 7RPDV�
7DOFD��ZKLFK�LV�HYLGHQFHG�E\�WKH�������SUHYDOHQFH�REWDLQHG��ZLWKRXW�
VWDWLVWLFDOO\�VLJQL¿FDQW�RI�WKH�VH[��DJH�RU�EUHHG�

Keywords��(KUOLFKLRVLV��,PPXQR&RPE��SUHYDOHQFH��Ehrlichia canis�

garrapata más ampliamente distribuida en 
el mundo, con excepción de la Antártica.2 La 
Ehrlichiosis es reconocida como una enfermedad 
importante y potencialmente fatal de los perros 
y otros miembros de la familia Canidae, 3,4 cuya 
VLQWRPDWRORJtD� HV� PX\� LQHVSHFt¿FD�� OOHJDQGR� D�
LGHQWL¿FDUVH�PiV�GH����VLJQRV�FOtQLFRV�GLIHUHQWHV�
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 La enfermedad presenta un período de 
incubación que va desde nueve a 14 días, 
distinguiéndose tres fases: aguda, subclínica 
y crónica, las cuales no siempre es posible 
diferenciarlas, debido a la superposición de la 
sintomatología.��� �   La aparición de cuadros 
hemorrágicos como epistaxis, petequias, melena, 
hematuria, hifema, hacen aún más probable 
la inclusión de la Ehrlichiosis en un listado de 
prediagnósticos, sin embargo, esta sintomatología 
VH�SUHVHQWD�HQ�PHQRV�GHO�����GH� ORV�SDFLHQWHV�
afectados.� Por esto las técnicas serológicas 
son las herramientas más usadas para detectar 
una infección por Ehrlichia. Estas técnicas no 
detectan el organismo causal, sino anticuerpos 
producidos frente a éste, es por esto, que son 
llamados indirectos, siendo los más empleados: la 
LQPXQRÀXRUHVFHQFLD�LQGLUHFWD��,),��\�ODV�WpFQLFDV�
GH� HQ]LPRLQPXQRHQVD\R� �(/,6$��6� � 'HQWUR� GH�
HVWDV� ~OWLPDV�� GHVWDFD� HO� ,PPXQR&RPE� �%LRJDO�
*DOHG�� /DEV��� XQD� SUXHED� FRPHUFLDO� FXDOLWDWLYD��
TXH�GHWHFWD�DQWLFXHUSRV�WLSR�,J*�FRQWUD�Ehrlichia 
canis��\�SUHVHQWD�XQD�VHQVLELOLGDG�GH�XQ������\�
XQD�HVSHFL¿FLGDG�GH�XQ�������7
 
 En nuestro país la Ehrlichiosis es una 
enfermedad subdiagnosticada, a pesar de que la 
presencia de Rhipicephalus sanguineus� HQ� &KLOH�
se conoce desde 1974, cuando se detectó por 
primera vez en la comuna de la Granja, Región 
0HWURSROLWDQD�8 mientras que en Octubre de 1998 
se detectaron serológicamente  los primeros casos 
de Ehrlichiosis canina, en perros que provenían del 
VXU�GH�6DQWLDJR��(Q�OD�5HJLyQ�GHO�0DXOH�QR�H[LVWHQ�
antecedentes de la enfermedad, lo cual motiva 
la realización de este estudio epidemiológico de 
Ehrlichiosis, el cual busca recabar antecedentes 
de la seroprevalencia de la enfermedad y ver 
su asociación con variables como edad, sexo y 
UD]D���HVSHUDQGR�HQFRQWUDU�VHURORJtD�SRVLWLYD�SDUD�
(KUOLFKLRVLV�HQ�FDQLQRV�GH�OD�FLXGDG�GH�7DOFD�

Materiales y Método.

Tamaño y toma de muestra

� (O�SUHVHQWH�HVWXGLR�IXH�UHDOL]DGR�HQ�HO�+RVSLWDO�
9HWHULQDULR� 'RFHQWH� GH� OD� 8QLYHUVLGDG� 6DQWR�
7RPiV� XELFDGR� HQ� OD� FLXGDG� GH� 7DOFD�� FRQWDQGR�
SDUD� HOOR� FRQ� XQ� WRWDO� GH� ��� FDQLQRV� �Canis 
lupus familiaris��� FRQ� DQWHFHGHQWHV� SUHYLRV� GH�
infestación con garrapatas. Los individuos fueron 
escogidos al azar independiente de su edad, sexo 
o raza contando para ello con el consentimiento 
previo de sus propietarios. La muestra analizada 
fue de sangre entera, la cual se obtuvo 
mediante venopunción de la vena cefálica, para 
posteriormente ser depositada en un tubo con 
('7$��iFLGR�HWLOHQGLDPLQR�WHWUD�DFpWLFR��KDVWD�SRU�
VHLV�KRUDV��SDUD�OXHJR�UHDOL]DU�HO��WHVW�(/,6$�

Análisis de las muestras:

� 3DUD� OD� GHWHFFLyQ� GH� DQWLFXHUSRV� HVSHFt¿FRV��
se utilizó una prueba comercial cualitativa, que 
GHWHFWD� � DQWLFXHUSRV� WLSR� ,J*� FRQWUD� Ehrlichia 
canis�� TXH� SUHVHQWD� XQD� VHQVLELOLGDG� GHO� �����
\�XQD�HVSHFL¿FLGDG�GH�XQ���������VLJXLHQGR� ODV�
indicaciones del fabricante y, considerándose 
como positivo, todo aquel animal que presentase 
XQ�WtWXOR��������6

Distribución por sexo, edad, raza y presencia 
de ectoparásitos:

 Para el análisis de los resultados, se procedió 
a dividir a los animales en grupos según las 
siguientes variables: 

Sexo: “macho y hembra”. 

Edad: se constituyeron dos grupos etarios: el 
primero para individuos entre cuatro meses y 
cinco años y el segundo para aquellos mayores 
de cinco años. 

Raza: se establecieron dos grupos, “pacientes de 
raza” y mestizos”.

Presencia de ectoparásitos: se establecieron dos 
grupos, en los cuales se consideró la infestación 
de Rhipicephalus sanguineus al momento de 
tomar la muestra de sangre como: “presencia o 
ausencia”.

Análisis estadístico

� &RQVLGHUDQGR� TXH� HO� HVWXGLR� IXH� GH� WLSR�
descriptivo y transversal, se utilizó la estadística 
descriptiva, considerando para esto la frecuencia de 
presentación como porcentaje. Para determinar si 
H[LVWtDQ�GLIHUHQFLDV�VLJQL¿FDWLYDV�HQWUH�LQGLYLGXRV�
de diferente edad, sexo y raza, se aplicó el test 
GH�)LVFKHU��FRQ�XQ�QLYHO�GH�VLJQL¿FDQFLD�GHO�����
\�XQ�PDUJHQ�GH�HUURU�GHO�����$GHPiV��VH�XWLOL]y�
la correlación de Spearman, para establecer 
la relación entre edad y seroprevalencia de la 
enfermedad. Ambos test estadísticos fueron 
FDOFXODGRV� FRQ� HO� VRIWZDUH� ,QIRVWDW� � �YHUVLyQ�
����H��

Resultados

� 'HO� WRWDO� GH� ��� SDFLHQWHV� FDQLQRV� TXH�
LQJUHVDURQ�DO�+RVSLWDO�&OtQLFR�9HWHULQDULR�'RFHQWH��
seis de ellos resultaron positivos al test de 
(/,6$� ,PPXQR&RPE�� OR� FXDO� HTXLYDOH� D� XQD�
seroprevalencia para Ehrlichia canis� GHO� �������
6L� ELHQ� FRQ� OD� SUXHED� GH� (/,6$� ,PPXQR&RPE�
se consideran como positivos  los animales 
que presentan títulos igual o mayores de 1:80, 
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FRUUHVSRQGLHQGR� D� 6�� HQ� OD� � HVFDOD� �)LJXUD� ����
también es importante señalar que se encontró 
una alta cantidad de animales que no resultaron 
positivos según este límite, pero que sí tuvieron 
una reacción al test, lo que nos indica que, una 
mayor cantidad de animales, estuvo expuesto a  
E. canis�� &RPR� DQWHULRUPHQWH� VH� PHQFLRQy�� GH�
un número total de 30 animales, sin contar a los 
SDFLHQWHV�SRVLWLYRV�������������SUHVHQWDURQ�XQD�
reacción leve a Ehrlichia canis, que se caracterizan 
FRPR� 6�� R� 6�� �7tWXOR� ����������� VHJ~Q� ODV�
LQVWUXFFLRQHV�GHO�NLW��)LJXUD����

 En base a la edad, se evidenció que los animales 
pertenecientes al primer grupo alcanzaron un 
número de 21 pacientes dentro de los cuales se 
pesquisaron tres pacientes seropositivos, lo que 
HTXLYDOH� DO� ������� � (O� � VHJXQGR� JUXSR� HVWDED�
FRQIRUPDGR� SRU� ��� SDFLHQWHV�� GH� ORV� FXDOHV�
WUHV� UHVXOWDURQ� SRVLWLYRV� DO� WHVW� ,PPXQR&RPE��
TXH�FRUUHVSRQGHQ�DO� ������)LJXUD�����VLQ�VHU� OD�
diferencia entre ambos grupos estadísticamente 
VLJQL¿FDWLYD��S� �������

 

 
Figura 1�� 5HVXOWDGRV� REWHQLGRV� DO� UHDOL]DU� HO� .LW� ,PPXQR-
&RPE��$QLPDO�VHURQHJDWLYR��ÀHFKD�URMD���DQLPDO�VHURSRVLWLYR�
�ÀHFKD�QHJUD����'UD��09��'DQLHOD�&DVWLOOR�� Hospital Clínico 
Veterinario Docente)

�
Figura 2��3DFLHQWHV�QHJDWLYRV�TXH�UHDFFLRQDURQ�DO�WHVW�
,PPXQR&RPE�

 La muestra estuvo conformada por 14 machos 
\� ��� KHPEUDV�� TXH� FRUUHVSRQGHQ� DO� ������ \�
������ UHVSHFWLYDPHQWH�� 7RGRV� ORV� LQGLYLGXRV�
seropositivos pertenecían al grupo de las 
hembras, presentando una seroprevalencia de 
������LQWUDJUXSR��PLHQWUDV�TXH�HQ�HO�JUXSR�GH�ORV�
PDFKRV�VH�REWXYR�XQD�SUHYDOHQFLD�GHO�����)LJXUD�
���� � QR� VLHQGR� HVWD� GLIHUHQFLD� HVWDGtVWLFDPHQWH�
VLJQL¿FDWLYD���S� ���������

�

�

Figura 3: 3UHYDOHQFLD� de Ehrlichia canis en caninos de 
DFXHUGR�D�OD�HGDG�

Figura 4:�3UHYDOHQFLD� de Ehrlichia canis en caninos de 
DFXHUGR�DO�VH[R�

 En lo que respecta a la variable raza,  la 
seroprevalencia obtenida en los dos grupos fue de 
�������������SDUD�ORV�LQGLYLGXRV�GH�UD]D�\�GH�XQ�
������ ������� SDUD� ORV�PHVWL]RV� �)LJXUD� ���� VLQ�
VHU� HVWDGtVWLFDPHQWH� VLJQL¿FDWLYD� HVWD�GLIHUHQFLD��
�S� �������� $GHPiV�� VH� XWLOL]y� HO� FRH¿FLHQWH� GH�
correlación de Spearman, el cual no evidenció 
UHODFLyQ� �U ��� HQWUH� ODV� YDULDEOHV� GH� HGDG� \�
seropositividad, lo cual indica que la edad no tiene 
relación con la seroprevalencia de los individuos 
en el estudio, siendo  los individuos susceptibles a 
esta enfermedad a toda edad.
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'H� ORV����SDFLHQWHV�� WRGRV�KDEtDQ�WHQLGR�DOJXQD�
vez contacto con Rhipicephalus sanguineus, pero 
al momento de tomar las muestras, solo tres de 
ellos presentaban infestación con garrapatas, lo 
TXH� FRUUHVSRQGH� DO� ��� GH� ORV� SDFLHQWHV�� 7RGRV�
HOORV� UHVXOWDURQ� QHJDWLYRV� DO� WHVW� ,PPXQR&RPE�
�)LJXUD�����VLHQGR�HVWD�GLIHUHQFLD�HVWDGtVWLFDPHQWH�
VLJQL¿FDWLYD��S� ���������

estudio probablemente debido a que las muestras 
QR�IXHURQ�WRPDGDV�HQ�OD�pSRFD�SULPDYHUD�YHUDQR��
que es cuando existe mayor probabilidad de 
encontrar al agente,11,12  pero si coinciden en la 
capacidad de detectar el agente en nuestro país.
 
� 5HVSHFWR� D� OD� VHURSRVLWLYLGDG� GHO� �������
VH� GHEH� FRQVLGHUDU� TXH� OD� WpFQLFD� GH� (/,6$�
,PPXQR&RPE� WLHQH� XQ� ���� GH� FRUUHODFLyQ� FRQ�
OD�WpFQLFD�GH�LQPXQRÀXRUHVFHQFLD�LQGLUHFWD��,),���
SUXHED� GHVFULWD� FRPR� FRQ¿UPDWRULD� SDUD� OD�
enfermedad, por lo cual, estos resultados serían 
representativos para establecer la presencia del 
agente en la población estudiada.13  Si bien ésta 
técnica considera como positivos a los animales 
que presentan títulos igual o mayores de 1:80, 
correspondiendo a S3 en la  escala del test, es 
importante señalar que en nuestro estudio se 
encontró que una gran cantidad de animales que 
no resultaron positivos a la dilución S3, tuvieron 
una reacción al test, lo que nos indica estos 
animales estuvieron expuestos previamente a E. 
canis.� &RPR� DQWHULRUPHQWH� VH�PHQFLRQy�� GH� XQ�
número total de 30 animales, sin contar a los 
SDFLHQWHV�SRVLWLYRV�������������SUHVHQWDURQ�XQD�
reacción leve a E. canis que se caracteriza como 
6��R�6���7tWXOR������������ 7 

 En los estudios previos realizados en nuestro 
país, la edad no ha sido una variable evaluada, 
por lo tanto, no se tiene una referencia a nivel 
nacional de cuál es el rango etario en que los 
caninos son más susceptibles a la infección por 
E. canis���VLQ�HPEDUJR��KD\�GLYHUVRV�HVWXGLRV�TXH�
PXHVWUDQ� XQD� WHQGHQFLD�� HV� DVt�� FRPR� 3DUUDGR�
en el 2003,14 encontró una mayor presentación 
de casos en pacientes con edades entre dos y 
FXDWUR� DxRV� ��������� FRQWDQGR� SDUD� VX� HVWXGLR�
de pacientes con edades de entre los siete meses 
hasta los 10 años. Resultado que concuerda 
FRQ� ORV� GDWRV� UHFROHFWDGRV� SRU� +R\RV� �������� 
\�&RQWUHUDV� �������6 en el primero, de un total 
de 77 muestras de sangre, la mayor cantidad 
GH� DQLPDOHV� VHURSRVLWLYRV� �������  � ������� VH�
HQFRQWUDED� HQWUH� HVWH� PLVPR� UDQJR� GH� HGDG��
mientras que en el segundo, los perros mayores 
de dos años hasta los cuatro años de edad 
WXYLHURQ�XQ��������GH�PD\RU�ULHVJR�GH�SUHVHQWDU�
la enfermedad con respecto a perros menores 
de dos años de edad, encontrándose  diferencias  
HVWDGtVWLFDV� VLJQL¿FDWLYDV� SDUD� ODV� GLIHUHQWHV�
edades.6�8QD�H[SOLFDFLyQ�YLDEOH�SDUD�OD�DVRFLDFLyQ�
con este grupo etario podría ser una mayor 
exposición de éstos al vector, en comparación con 
los animales menores, principalmente cachorros, 
lo cual se explica porque generalmente una vez 
que el animal completa sus vacunas y se considera 
que tiene menos riesgo de contraer enfermedades 
infecciosas, sale más a la calle, aumentando 
así su exposición con el vector.6� &RQWUDULR� D� OR�

�Figura 5��3UHYDOHQFLD� de Ehrlichia canis en caninos de 
DFXHUGR�D�OD�UD]D�

�Figura 6: 3DFLHQWHV�FRQ�SUHVHQFLD�R�DXVHQFLD�GH�JDUUDSDWDV�DO�
PRPHQWR�GH�OD�PXHVWUD�VDQJXtQHD�

Discusión

� &DEH� GHVWDFDU� TXH� HQ� OD� UHJLyQ� GHO� 0DXOH��
HVSHFt¿FDPHQWH� HQ� 7DOFD�� QR� H[LVWHQ� HVWXGLRV�
DFHUFD�GH�(KUOLFKLRVLV��QR�REVWDQWH��HQ�QXHVWUR�SDtV�
se han realizado estudios de Ehrlichiosis canina, 
asociada a E. canis utilizando la técnica aplicada 
HQ�HVWH�HQVD\R��,PPXQR&RPE�GH�%LRJDO���FRPR�
el efectuado en el año 2001 por González en la 
FRPXQD�GH�OD�3LQWDQD��5HJLyQ�0HWURSROLWDQD��GRQGH�
se analizaron un total de 64 animales, obteniendo 
XQD�VHURSUHYDOHQFLD�GHO��������9  Resultado que 
concuerda con lo obtenido por Atria en la Región 
0HWURSROLWDQD� �������10 quien determinó que de 
XQ�WRWDO�GH����SHUURV�����UHVXOWDURQ�SRVLWLYRV��OR�
TXH�HTXLYDOH�D�XQ�����GH�VHURSUHYDOHQFLD��$PERV�
resultados que no concuerdan con los del presente 
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H[SUHVDGR�SRU�*yPH]��������16 el cual encontró 
que los cachorros eran más susceptibles que 
ORV� DGXOWRV� FRQ� XQD� SRVLWLYLGDG� GHO� ����\� ����
respectivamente.16 Estos antecedentes establecen  
una diferencia con nuestro estudio, ya que no se 
evidenció diferencia alguna entre los grupos de 
rangos etarios.

 En lo que respecta a la variable sexo,  no se 
HYLGHQFLy�GLIHUHQFLD�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQL¿FDWLYD�
�S�� ������� UHVXOWDGRV� TXH� QR� FRLQFLGHQ� FRQ� HO�
HVWXGLR� UHDOL]DGR� SRU� &RQWUHUDV� HQ� 3HU~�� HQ� HO�
cual, se evidenció la tendencia de un mayor riesgo 
de infectarse a las hembras y aquellos que pasan 
mayor tiempo del día fuera de sus hogares.6 Esta 
mayor susceptibilidad por parte de las hembras, 
se podría explicar porque éstas son sometidas a 
situaciones donde su sistema inmune puede verse 
disminuido, como ocurre al momento del celo, 
SUHxH]� \� ODFWDQFLD�� VLQ� HPEDUJR�� QR� HV� SRVLEOH�
D¿UPDU� HVWR� KDVWD� UHDOL]DU� PiV� HVWXGLRV� VREUH�
la enfermedad en nuestro medio y con un mayor 
número de animales.

 Los resultados del estudio, no arrojaron 
GLIHUHQFLDV� VLJQL¿FDWLYDV� HQWUH� ORV� JUXSRV� VHJ~Q�
raza, lo cual concuerda con lo dicho por Sainz y col 
������17���ORV�FXDOHV�H[SUHVDQ�TXH�QR�H[LVWH�XQD�
raza que muestre una mayor o menor inmunidad 
a la enfermedad, existiendo una gran variedad de 
razas, incluyendo razas mixtas, que han contraído 
HKUOLFKLRVLV�� HV� GHFLU�� UDFLDOPHQWH� ORV� DQLPDOHV�
tienen la misma probabilidad de sufrir la infección 
por E. canis.�� Sin embargo, se ha o establecido 
que tanto el Pastor Alemán como el Springer 
Spaniel pueden presentar cuadros clínicos más 
graves. 17

 
 Existen antecedentes que establecen diferencias 
con el presente estudio, como los otorgados por 
Parrado en el año 2003,14� HQ� &RORPELD�� TXLHQ�
determinó que de un total de 30 caninos, las razas 
mayormente afectadas fueron el Pastor Alemán 
���������DO�LJXDO�TXH�&RQWUHUDV�HQ�HO�������6 quien 
encontró que el Pastor Alemán en comparación 
con las otras razas tuvo un riesgo 12.2 veces 
mayor de presentar la enfermedad, ambos datos 
ajustados por las variables sexo, edad y lugar de 
origen. Respecto a esta información, la literatura 
menciona que esta raza pudiera estar predispuesta 
a presentar ehrlichiosis clínica, principalmente 
la fase crónica, lo cual probablemente esté 
asociado con una falla en la respuesta inmune.17  
2WURV�DXWRUHV�FRPR�6WHSKHQVRQ�\�5LVWLF���������
9DQ� +HHUGHQ�� �������� +DUUXV� � et al�� �������6 

encontraron en sus estudios retrospectivos en 26 
razas,  que el pastor alemán fue la que obtuvo 
OD�PD\RU�SUHYDOHQFLD�������HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�
HO� ��� GHO� UHVWR� GH� UD]DV�� /D� REWHQFLyQ� GH� XQD�
seropositividad en este estudio sin diferencias 

HVWDGtVWLFDV� VLJQL¿FDWLYDV� SXHGH� GHEHUVH� D� TXH�
dentro de nuestro campo muestreal se incluyeron 
D�PXFKRV�FDQLQRV�PHVWL]RV����������OR�FXDO�GHMD�
espacio a un número reducido para animales de 
raza, dentro del cual no se encontraba ningún 
ejemplar Pastor Alemán, motivo por el cual nos 
resulta imposible avalar o refutar la teoría de 
que haya una predisposición de alguna raza en 
particular para presentar la enfermedad. 
 
 El antecedente de contacto con artrópodos al 
PRPHQWR�GH�OD�PXHVWUD�IXH�VLJQL¿FDWLYR��DXQTXH�
GH� ORV� SDFLHQWHV� DQDOL]DGRV�� VROR� WUHV� �����
presentaron infestación con garrapatas, pero 
ninguno de ellos obtuvo un resultado positivo frente 
a E. canis, mientras que los pacientes restantes 
todos tenían antecedentes de infestación previa, 
OR�FXDO�FRQ¿UPD�HO�URO�GHO�HFWRSDUiVLWR�FRPR�YHFWRU�
de la Ehrlichiosis canina, situación ampliamente 
reportada por otros autores.18 A pesar de que  las 
muestras fueron tomadas en invierno en donde 
las garrapatas tienen una presentación mínima o 
nula, se obtuvo un porcentaje relativamente alto 
�������� GH� DQLPDOHV� VHURSRVLWLYRV�� VXSRQLHQGR�
que si se hubiese muestreado los animales en 
la época del año adecuada, pudiesen ser aún 
mayores. El antecedente clínico de contacto con 
DUWUySRGRV� HQ� HO� HVWXGLR� GH� +R\RV� ��������� 
IXH� HVWDGtVWLFDPHQWH� VLJQL¿FDWLYR� HQ� SHUURV�
VHURSRVLWLYRV�� HQ� HO� FXDO� ���� GH� ORV� DQLPDOHV�
SUHVHQWy� JDUUDSDWDV�� OR� TXH� FRQ¿UPD� HO� URO� GHO�
Rhipicephalus sanguineus como vector de agentes 
microbianos causantes de la Ehrlichiosis canina. 
$O� LJXDO� TXH� &RQWUHUDV� HQ� HO� �����6 que indica 
que el antecedente de garrapatas fue un factor 
esencial en la presentación del agente E. canis, 
coincidiendo con nuestro estudio, en el que de los 
SHUURV� PXHVWUHDGRV�� HO� ������ WXYLHURQ� DOJXQD�
vez contacto previo con garrapatas.

Conclusiones:

 Se comprobó la presencia de Ehrlichia canis, en 
SDFLHQWHV�FDQLQRV�DWHQGLGRV�HQ�HO�+&9'�867�GH�OD�
FLXGDG�GH�7DOFD��OR�FXDO�TXHGD�GHPRVWUDGR�SRU�HO�
������GH�VHURSRVLWLYLGDG�REWHQLGR��6H�HVWDEOHFLy�
que la presencia de Ehrlichiosis canina en la 
FLXGDG� GH� 7DOFD� VH� HQFXHQWUD� VXEGLDJQRVWLFDGD�
debido a que no presenta signos patognomónicos 
de la enfermedad, por lo que se hace necesario 
realizar un buen diagnóstico clínico, tomar 
en cuenta el antecedente de infestación por 
garrapatas, sumado a una prueba serológica que 
permita detectar el contacto del animal con el 
agente infeccioso, debido a la gran importancia 
que revierte esta patología para la salud pública 
por el potencial riesgo de zoonosis.19
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Introducción

 La hipocalcemia basada en el nivel de calcio 
WRWDO� �W&D�� HV� XQD� DQRUPDOLGDG� REVHUYDGD� FRQ�
IUHFXHQFLD�� GHVFULELpQGRVH� HQ� XQ� ������ GH� ORV�
SHU¿OHV�ELRTXtPLFRV�HQ�XQ�HVWXGLR�FOtQLFR�1�%DVDGR�
HQ�HO�YDORU�GH�W&D��OD�KLSRFDOFHPLD�VH�GH¿QH�FRPR�
la concentración plasmática de calcio menor de 
����PJ�G/��2,3�&XDQGR�VH�XWLOL]D�HO�YDORU�GH�FDOFLR�
LRQL]DGR� �L&D��� OD� FRQGLFLyQ� GH� KLSRFDOFHPLD�
FRUUHVSRQGH� D� YDORUHV� PHQRUHV� GH� ���� PJ�G/�
������PPRO�/��2,3 La manifestación de la signología 
clínica requiere de valores bastante menores: 6 
PJ�G/�GH�W&D�\�����PPRO�/�GH�L&D�3�(O�W&D�EDMR���
PJ�G/�FRQ�IUHFXHQFLD�UHVXOWD�IDWDO�3 Los principales 
signos de la hipocalcemia, corresponden a 
temblores musculares, fasciculaciones, jadeos y 
convulsiones.2,3

Caso clínico: hipoparatiroidismo primario con 
registro de PTH normal en un ovejero alemán.

&DVH�UHSRUW��SULPDU\�K\SRSDUDWK\URLGVP�ZKLW�D�QRUPDO�
SODVPDWLF�37+�OHYHO�LQ�D�JHUPDQ�VKHSKHUG�GRJ�

Héctor del Riego 1�09�'09��Joaquín Illanes 2�09�'09��Néstor Suárez 3.

5HFLELGR������0DU]R������
$FHSWDGR�����0D\R������

1�0pGLFR�9HWHULQDULR�,QWHUQLVWD�\�5HVSRQVDEOH�GHO�ÈUHD�GH�0HGLFLQD�,QWHUQD��1HIURXURORJtD�\�2QFRORJtD�GHO�+RVSLWDO�� �
��9HWHULQDULR�GH�6DQWLDJR�
2�0pGLFR�9HWHULQDULR�,QWHUQLVWD�\�5HVSRQVDEOH�GHO�ÈUHD�GH�(QGRFULQRORJtD�GHO�+RVSLWDO�9HWHULQDULR�GH�6DQWLDJR�
3�0pGLFR�9HWHULQDULR�,QWHUQLVWD�\�5HVSRQVDEOH�GHO�ÈUHD�GH�1HXURORJtD�GHO�+RVSLWDO�9HWHULQDULR�GH�6DQWLDJR�

Resumen

6H�SUHVHQWD�HO�FDVR�GH�XQ�FDQLQR�2YHMHUR�$OHPiQ��KHPEUD�HVWHULOL]DGD��
GH����DxRV��TXH� IXH�DWHQGLGD�HQ�HO�+RVSLWDO�9HWHULQDULR�GH�6DQWLDJR�
SRU�FRQYXOVLRQHV��GHELOLGDG�\�WHPEORUHV�PXVFXODUHV�GH�FXUVR�GH�YDULDV�
VHPDQDV��(Q�ORV�DQiOLVLV�GH�VDQJUH�VH�REVHUYy�KLSRFDOFHPLD�VHYHUD�H�
KLSHUIRVIDWHPLD��HQ�DXVHQFLD�GH�D]RWHPLD��(O�QLYHO�GH�37+�SODVPiWLFR�
UHVXOWy�HQ�HO�OtPLWH�LQIHULRU�GHO�UDQJR��6H�GHVFDUWDURQ�RWUDV�FDXVDV�GH�
KLSRFDOFHPLD��/XHJR�GH�OD�LQVWDXUDFLyQ�GH�ODV�PHGLGDV�WHUDSpXWLFDV��
HQ�EDVH�D� VXSOHPHQWDU�FDOFLWULRO� \� FDOFLR�� OD� VLJQRORJtD�GHVDSDUHFLy�
FRPSOHWDPHQWH�� 

Palabras claves��+LSRSDUDWLURLGLVPR��KLSRFDOFHPLD��37+�

Summary

It is presented the clinical case of a German Shepherd, female, 
VSD\HG�RI����\HDUV�ROG��ZKR�ZDV�DWWHQGHG�LQ�WKH�+RVSLWDO�9HWHULQDULR�
de Santiago for seizures, weakness and muscular shivering with a 
FOLQLFDO� FRXUVH�RI� VHYHUDO�ZHHNV�� ,Q� WKH�EORRG�ZRUNV�� LW�ZDV�QRWHG�D�
VHYHUH� K\SRFDOFHPLD� DQG� K\SHUSKRVSKDWHPLD�ZLWKRXW� D]RWHPLD�� 7KH�
SODVPDWLF�37+�OHYHO�ZDV�LQ�WKH�ORZHU�QRUPDO�UDQJH��2WKHU�FDXVHV�RI�
K\SRFDOFHPLD�ZHUH�UXOHG�RXW��$IWHU�RI�WKH�WKHUDSHXWLF�PDQHXYHUV��ZLWK�
FDOFLWULRO�DQG�FDOFLXP��WKH�FOLQLFDO�VLJQV�GLVDSSHDUHG�FRPSOHWHO\�

Key words��+\SRSDUDWK\URLGLVP��+\SRFDOFHPLD��37+�

 En un reporte, del total de pacientes que 
FRQVXOWDQ�GHELGR�D�FRQYXOVLRQHV��HO���������FDVRV�
GH������FRUUHVSRQGH�D� WUDVWRUQRV�PHWDEyOLFRV�R�
Wy[LFRV��FRQYXOVLRQHV�UHDFWLYDV���GHQWUR�GH�HVWRV��
HQ�VyOR��XQ����������GHO�WRWDO��OD�FDXVD�VXE\DFHQWH�
de la convulsión correspondió  hipocalcemia.4

 Los diagnósticos diferenciales más importantes 
para la hipocalcemia corresponden a  error de 
laboratorio, hipoalbuminemia, escisión quirúrgica 
de la paratiroides, enemas de fosfato, fallo 
renal agudo y crónico, eclampsia, malabsorción, 
pancreatitis grave e hipoparatiroidismo primario.���
  
� (O� GLDJQyVWLFR� GH� KLSRSDUDWLURLGLVPR� �+R37��
primario se realiza por exclusión.3  Se ha sugerido 
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que el hipoparatiroidismo es el único diagnóstico 
posible frente a una combinación de concentración 
sérica de calcio reducida, concentración sérica 
de fósforo aumentada, ausencia de azotemia y 
FRQFHQWUDFLyQ�VpULFD�GH�37+��UHODWLYD�R�DEVROXWD��
disminuida.3,6 Sin embargo, en la serie de 
)HOGPDQ�� OD� 37+� HVWXYR� UHGXFLGD� R� LQGHWHFWDEOH�
en todos los perros estudiados.���  Los registros de 
37+�UHGXFLGD�R�HQ�HO�UDQJR�EDMR��SRGUtDQ�RFXUULU�VL�
el método de análisis empleado es muy sensible.3 

 Las pruebas comerciales disponibles para 
PHGLFLyQ� GH� 37+� LQWDFWD� KXPDQD�� SXHGHQ� VHU�
utilizadas en perros y gatos  si han sido validadas.3,7

� (O�+R37�SULPDULR�VH�GH¿QH�FRPR�OD�GH¿FLHQFLD�
GH� 37+�� HQ� KXPDQRV� VH� LQFOX\H� WDPELpQ� OD�
alteración en su acción sobre el órgano blanco, 
situación no descrita en perros.7 La enfermedad 
VH�SUHVHQWD�D�FXDOTXLHU�HGDG��HO�SHUUR�PiV�MRYHQ�
tenía seis semanas y el más geronte 13 años, 
FRQ�XQD�HGDG�SURPHGLR�GH�����DxRV�\�XQ�����GH�
los casos correspondían a  hembras.3 Las razas 
PiV� LGHQWL¿FDGDV� IXHURQ� 3RRGOH� WR\�� /DEUDGRU��
6FKQDX]HU�PLQLDWXUD��3DVWRU�$OHPiQ�\�7HUULHUV��3,7 
El pronóstico, con una atención médica adecuada, 
HV�H[FHOHQWH��HO�����GH�ORV�SDFLHQWHV�YLYLy�PiV�
GH���DxRV�OXHJR�GHO�GLDJQyVWLFR���� 

 En las biopsias de paratiroides en perros con 
+R7+�� VH� GHVFULELy� SDUDWLURLGLWLV� OLQIRFtWLFD� HQ�
siete perros.8�(Q�OD�VHULH�GH�)HOGPDQ��VH�GHVFULEHQ�
10 casos más.3 En humanos, se detectaron 
DQWLFXHUSRV�DQWL�WHMLGR�WLURLGHR��OR�TXH�FRQGXMR�D�
SHQVDU�HQ�XQ�RULJHQ�DXWRLQPXQH��XQ�PHFDQLVPR�
inmunomediado tal vez explique la condición en 
animales pequeños.3

 El objetivo de este reporte es describir los 
signos clínicos, criterios diagnósticos, tratamiento 
y la evolución de un paciente con diagnóstico 
de hipoparatiroidismo primario. Posteriormente, 
se discutirán las razones que podrían explicar el 
KHFKR�GH�KDEHU�REWHQLGR�XQ�YDORU�GH�37+�GHQWUR�
de rango normal.   

Caso clínico

Antecedentes: La paciente corresponde a un 
canino Ovejero Alemán, hembra, esterilizada, de 
11 años de edad y 29 kilos de peso.

Motivo de consulta: Se presenta porque hace un 
mes presenta debilidad, temblores y convulsiones. 

Anamnesis remota�� 0DQHMRV� VDQLWDULRV� DO� GtD��
vive en casa, sin otros perros, sin enfermedades 
previas de consideración, consume alimento 
extruido comercial como dieta única, sin problemas 
aparentes.

Anamnesis actual�� +DFH� DSUR[LPDGDPHQWH�
seis meses muestra debilidad generalizada, 
temblores y “calambres”. Al inicio, estos signos 
VH� PDQLIHVWDEDQ� GHVSXpV� GH� UHDOL]DU� HMHUFLFLR��
luego de un período de descanso volvía a su 
FRQGLFLyQ� QRUPDO�� +DFH� XQ�PHV�� KD� SUHVHQWDGR�
“convulsiones generalizadas”, sin pérdida de 
conciencia, que actualmente tienen una frecuencia 
GH� VLHWH� D� ��� SRU� GtD�� +D� FRQVXOWDGR� HQ� GRV�
clínicas, en donde recibió diversos medicamentos, 
incluidos anticonvulsivantes, sin obtener mejoría. 
El propietario también, menciona que hace un 
par de semanas, la paciente consume más agua 
de lo normal y orina volúmenes mayores a los 
QRUPDOHV�\�TXH�OD�RULQD�WLHQH�RORU�PX\�IXHUWH��1R�
se le han realizado exámenes complementarios. 
Es importante mencionar que la paciente ha 
estado con hiporexia, por al menos, dos semanas 
anteriores a la consulta.

Examen Físico General: La paciente presentaba 
FRQGLFLyQ�FRUSRUDO���������GHSUHVLyQ�PHQWDO�OHYH��
mucosas rosadas y secas, tiempo de llenado capilar 
de un segundo, auscultación cardiopulmonar 
QRUPDO�� SDOSDFLyQ� DEGRPLQDO� QRUPDO�� ��� GH�
deshidratación, frecuencia cardíaca de 120  latidos 
por minuto, frecuencia respiratoria de 20 ciclos 
por minuto.    

([DPHQ�)tVLFR�(VSHFt¿FR��'H�ODV�DQRUPDOLGDGHV�
al examen neurológico, los hallazgos fueron los 
VLJXLHQWHV��WHWUD�DWD[LD�WHWUD�SDUHVLD�DPEXODWRULD��
ÀH[LyQ� LQWHUPLWHQWH� GH� ORV� FXDWUR� PLHPEURV��
Gp¿FLW� GH� ODV� SUXHEDV� GH� VDOWR�� WHQGHQFLD� D� OD�
KLSHUUHÀH[LD�� GRORU� SDUDYHUWHEUDO� OXPEDU� OHYH��
'XUDQWH� OD� HYDOXDFLyQ� QHXUROyJLFD�� OD� SDFLHQWH�
presenta una convulsión parcial compleja con 
generalización secundaria. 

� &RQ�HVWD�LQIRUPDFLyQ��VH�JHQHUDQ�ORV�VLJXLHQWHV�
diagnósticos diferenciales para los signos 
neurológicos: encefalitis por virus distémper, 
meningoencefalitis granulomatosa y neoplasia 
encefálica. Para explicar los signos urinarios 
se establecieron los siguientes diagnósticos 
diferenciales: pielonefritis crónica, cistitis 
EDFWHULDQD�H�LQVX¿FLHQFLD�UHQDO�FUyQLFD����

Exámenes solicitados: A partir de los 
diagnósticos diferenciales, se establece el 
requerimiento del siguiente panel de exámenes: 
+HPRJUDPD� FRPSOHWR�� SHU¿O� ELRTXtPLFR���
electrolitos séricos, urianálisis con urocultivo 
\� DQWLELRJUDPD�� HFRJUDItD� DEGRPLQDO�� 3&5� GH�
GLVWpPSHU�H�,J0�GLVWpPSHU�

Resultados: En el hemograma se observa 
OHXFRFLWRVLV� SRU� QHXWUR¿OLD� �7DEOD� ���� (Q� HO�
SHU¿O� ELRTXtPLFR� VH� REVHUYD� KLSHUIRVIDWHPLD��
KLSRFDOFHPLD� VHYHUD�� 186� OHYHPHQWH� EDMR� \�
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DXPHQWR� OHYH�GH�$/7��7DEOD�����(Q�HO�XULDQiOLVLV�
se observa densidad urinaria de 1.018, leucocitos 
tres a cinco por campo y bacterias en regular 
FDQWLGDG� �7DEOD� ���� (O� XURFXOWLYR� \� DQWLELRJUDPD�
muestra un crecimiento de Escherichia coli sensible 
D� FHIDGUR[LOR�� JHQWDPLFLQD� \� HQURÀR[DFLQR��
La ecografía abdominal determinó cistitis con 
sedimento urinario moderado, con riñones de 
DVSHFWR�LQÀDPDWRULR�OHYH��(O�3&5�GH�GLVWpPSHU�\�
HO�,J0�GLVWpPSHU�IXHURQ��QHJDWLYRV��

Interpretación��(Q�SULPHUD�LQVWDQFLD��OD�QHXWUR¿OLD�
WLHQH�PXFKDV�FDXVDV��HQ�HVWH�FDVR��OD�QHXWUR¿OLD�
sin desviación a la izquierda podría deberse a una 
LQÀDPDFLyQ� FUyQLFD� \� FRQVXPR� GH� EDFLOLIRUPHV��
lo que explicaría su ausencia en el hemograma. 
'HO�SHU¿O�ELRTXtPLFR��OD�KLSRFDOFHPLD�WLHQH�FRPR�
causa importante un error de laboratorio, por 
HVWR�HO�UHVXOWDGR�LQLFLDO�IXH�UHSHWLGR�\�FRQ¿UPDGR��
evidenciando una hipocalcemia severa, lo mismo 
con el nivel de fosforo el cual apareció aumentado 
en la primera muestra y en su contramuestra. 
&DXVDV�DQWHV�PHQFLRQDGDV�GH�KLSRFDOFHPLD�FRPR�
el hipoparatiroidismo, encajan perfectamente 
en este paciente, ya que no hay azotemia. La 
GLVPLQXFLyQ� GH� 186� HQ� HVWH� SDFLHQWH� SRGUtD�
explicarse por la hiporexia de más de dos semanas, 
ya que las otras pruebas de función hepática se 
HQFXHQWUDQ�QRUPDOHV��(O�DXPHQWR�GH�$/7�SRGUtD�
VHU�UHDFWLYR�D�OD�LQÀDPDFLyQ�HQ�OD�YHMLJD��\D�TXH�HO�
DXPHQWR�HV�GHO�GREOH�VRODPHQWH��'H�OD�LQIHFFLyQ�
urinaria, es importante comentar sobre los 
factores de riesgo como vaciamiento incompleto 
de la vejiga y alteración en los esfínteres, los 
cuales están controlados por musculatura lisa y, a 
VX�YH]��SRU�FDOFLR��&RQ�HVWRV�UHVXOWDGRV��VH�VROLFLWD�
XQD�PHGLFLyQ�GH�37+�VDQJXtQHD�FRQ�XQ�UHVXOWDGR�
GHQWUR�GHO�UDQJR�QRUPDO�EDMR��7DEOD�����

Tabla 1��+HPRJUDPD��6H�GHVWDFDQ�HQ�URMR� los valores 
DOWHUDGRV�

/DERUDWRULR�9HWHULQDULR�9HW�ODE��6DQWD�5RVD�������
6DQWLDJR�GH�&KLOH�

Análisis  Valor  Referencia
+HPDWRFULWR� ����� ��������
+HPRJORELQD� �����J�G/� �������
9&0� ���I/� �����
&+&0� �����J�G/� ���������
Reticulocitos 31,4x103��uL� �����
ERVLPy¿ORV� ��X/� ���������
6HJPHQWDGRV� �������X/� �����������
/LQIRFLWRV� ������X/� �����������
0RQRFLWRV� ������X/� ������
3ODTXHWDV� ��������X/� ���������������

Tabla 2.�3HU¿O�ELRTXtPLFR�FRQ�HOHFWUROLWRV��6H�
GHVWDFDQ�HQ�URMR�ORV�YDORUHV�DOWHUDGRV�

Análisis  Valor  Referencia
*OXFRVD� �����PJ�G/� ������
&ROHVWHURO� ������PJ�G�/� �������
$OE~PLQD� ����J�G/� �������
*OREXOLQD� ����J�G/� �������
)yVIRUR� ����PJ�G/� �������
&DOFLR� ����PJ�G/� ��������
186� ����PJ�G/� �����
&UHDWLQLQD� ����PJ�G/� �������
%LOLUUXELQD� ����PJ�G/� ���������
)$� ���8,�/� ������
$/7� �����8,�/� �����
$67� �����8,�/� �����
**7� ����8,�/� ����
6RGLR� ������P(T�/� �������
3RWDFLR� ����P(T�/� �������
&ORUR� ������P(T�/� �������

/DERUDWRULR�9HWHULQDULR�9HW�ODE��6DQWD�5RVD�������
6DQWLDJR�GH�&KLOH�

Tabla 3. $QiOLVLV�GH�RULQD��6H�GHVWDFDQ�HQ�URMR�
ORV�YDORUHV�DOWHUDGRV�

Análisis  Valor  
'HQVLGDG� �����
&pOXODV�XURWHULDOHV� ����SRU�FDPSR
(ULWURFLWRV� ����SRU�FDPSR
/HXFRFLWRV� ����SRU�FDPSR
3LRFLWRV� ����SRU�FDPSR
%DFWHULDV� 5HJXODU�FDQWLGDG
0XFXV� 1R�VH�REVHUYD
&LOLQGURV� 1R�VH�REVHUYD
&ULVWDOHV� 1R�VH�REVHUYD
+RQJRV� 1R�VH�REVHUYD
2WURV� 1R�VH�REVHUYD
8URELOLQyJHQR� 1HJDWLYR
3URWHtQDV� ���PJ�G/
S+� ���
+HPRJORELQD� 1HJDWLYR
&HWRQDV� 1HJDWLYR
%LOLUUXELQD� 1HJDWLYR
*OXFRVD� 1HJDWLYR

/DERUDWRULR�9HWHULQDULR�9HW�ODE��6DQWD�5RVD�������
6DQWLDJR�GH�&KLOH�
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Tratamiento���8QD�YH]�FRQ¿UPDGR�HO�GLDJQyVWLFR�
de hipoparatiroidismo primario y de infección 
urinaria, se inicia un tratamiento con gluconato 
GH�FDOFLR�YtD�HQGRYHQRVD�D�XQD�GRVLV�GH�����PO�
NJ�HIHFWR���� PLQXWRV� FRPR� GRVLV� LQLFLDO�� KDVWD�
resolver signos neurológicos. Luego se continúa 
FRQ� XQD� WHUDSLD� GH� JOXFRQDWR� GH� FDOFLR� DO� ����
SRU� YtD� VXEFXWiQHD� D� GRVLV� GH� ��� PJ�NJ�GtD��
fraccionada en cuatro administraciones. Es 
importante mencionar que el gluconato de calcio 
VH� GHEH� GLOXLU� FRQ� VXHUR� ¿VLROyJLFR� DO� ����� HQ�
proporción de 1:1, para reducir la irritación y el 
dolor por su aplicación en el paciente. Luego de 
10 días de tratamiento con calcio subcutáneo, se 
LQLFLy�OD�WHUDSLD�RUDO�FRQ�FDOFLWULRO�D����QJ�NJ�GtD�
GLYLGLGR� HQ� GRV� WRPDV�� 7DPELpQ�� VH� DGPLQLVWUy�
FDUERQDWR� GH� FDOFLR� HQ� GRVLV� GH� �� JUV�WRWDOHV�
GtD��$O�PLVPR�WLHPSR��VH�SUHVFULELy�HQURÀR[DFLQR�
HQ�GRVLV�GH���PJ�NJ�GtD�SDUD� WUDWDU� OD� LQIHFFLyQ�
EDFWHULDQD� XULQDULD�� /DV� PRGL¿FDFLRQHV� HQ� OD�
terapia del hipoparatiroidismo y las variaciones de 
los niveles de calcio y fosforo séricos, se detallan 
HQ�HO�*Ui¿FR���

Discusión

� 5HVSHFWR� DO� YDORU� GH� 37+�� OODPD� OD� DWHQFLyQ�
TXH�� VL� ELHQ� OD� UHYLVLyQ� ELEOLRJUi¿FD� FRPHQWD� OD�
posibilidad de obtener valores cercanos al límite 
inferior del rango, de los 37 casos revisados por 
)HOGPDQ3, los 24 pacientes en que se midió la 
37+� WXYLHURQ� UHVXOWDGRV� EDMR� HO� UDQJR� QRUPDO��
Las posibles razones para explicar el resultado 
obtenido en nuestro caso serían: 
� 
� ��� 'HIHFWR� FRQFRPLWDQWH� GH� VHQVLELOLGDG�
GHO� UHFHSWRU� D� OD� DFFLyQ� GH� OD� 37+�� WUDVWRUQR�
reconocido en humanos, denominado usualmente 
pseudohipoparatiroidismo9,
� 
� ��� 4XH� HO� FDVR� FRUUHVSRQGD� D� XQ�
hipoparatiroidismo relativo2, en que la glándula 
paratiroides aún mantiene cierta capacidad de 
SURGXFLU� 37+�� SHUR� TXH� FLHUWDPHQWH� UHVXOWD�
LQVX¿FLHQWH� HQ� HO� FRQWH[WR� GH� XQD� KLSRFDOFHPLD�
severa, 
� 
����(UURU�GH�ODERUDWRULR�

 Respecto a la primera de las razones, cabe 
mencionar que el trastorno es de carácter 
congénito, generando una serie de defectos en 
HO�GHVDUUROOR�yVHR��FXUVD�FRQ�37+�VREUH�HO�UDQJR�
superior y no hay descripciones en perros.����
&RQVLGHUDPRV�� HQWRQFHV�� TXH� HQ� QLQJ~Q� FDVR�
explica la situación completamente y que resulta 
muy poco probable que esté participando de 
forma concomitante. 

Análisis  Valor  Referencia
��37+� ������ ���������

Tabla 4. 1LYHO�SODVPiWLFR�GH�3DUDWRKRUPRQD��37+��

/DERUDWRULR�9HWHULQDULR�9HW�ODE��6DQWD�5RVD�������
6DQWLDJR�GH�&KLOH�

*Ui¿FR����9DULDFLRQHV�GH�FDOFLR�\�IyVIRUR�HQ�HO�SDFLHQWH�

&DOFLR

)yVIRUR
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 En cuanto al hipoparatiroidismo relativo, tiene 
VHQWLGR� VL� VH� DQDOL]D� OD� ¿VLRORJtD� GH� OD� JOiQGXOD�
SDUDWLURLGHV�� %DMR� FRQGLFLRQHV� GH� KLSRFDOFHPLD�
�SRU� HMHPSOR� ODFWDQFLD��� RFXUUH� KLSHUWUR¿D� H�
hiperplasia del tejido que puede aumentar 
KDVWD� HQ� ��� YHFHV� ORV� QLYHOHV� SODVPiWLFRV� GH�
37+6, además de otros mecanismos con menor 
LPSDFWR�� DXPHQWD� OD� VHFUHFLyQ� GH� 37+� �KDVWD�
FLQFR� YHFHV� OR� QRUPDO��� DXPHQWD� OD� VtQWHVLV�
de calcitriol e incrementa la resorción ósea por 
la acción combinada de ambos mediadores.3 
En las biopsias estudiadas de pacientes con 
hipoparatiroidismo primario, se observaron zonas 
de hiperplasia nodular, alternadas con áreas de 
LQ¿OWUDFLyQ� OLQIRSODVPRFLWDULD�� KDOOD]JRV� TXH� VH�
relacionan con los estadios tempranos de la 
enfermedad.3,10 A partir de esto, resulta factible 
que el tejido remanente produzca, en alguna 
IDVH�� QLYHOHV� GH�37+�GHQWUR�GH� UDQJR�� SHUR� D~Q�
LQVX¿FLHQWHV� SDUD� HYLWDU� OD� KLSRFDOFHPLD� VHYHUD��
Probablemente, asumiendo que la destrucción de 
las células principales es de origen autoinmune, 
ORV�UHJLVWURV�VHULDGRV�GH�37+�GHELHUDQ�GHVFHQGHU�
hasta ser indetectables. El hallazgo de paratiroides 
DXPHQWDGDV�GH�YROXPHQ�HQ�HO�HVWXGLR�HFRJUi¿FR�
sugiere, a juicio de los autores, que predomina 
OD� LQÀDPDFLyQ� \� UHPDQHQWHV� FRQ� KLSHUSODVLD� H�
KLSHUWUR¿D��SRU�VREUH�OD�DWUR¿D�GHO�WHMLGR�

 Respecto al posible error de laboratorio, la 
literatura insiste que se deben utilizar pruebas 
YDOLGDGDV�\�FRQ¿DEOHV���, y que éstas pueden ser 
SUHSDUDFLRQHV�SDUD�GHWHFWDU�37+�KXPDQD�7 A su 
vez, reconocen que la detección de valores en 
rango bajo y reducido, pueden representar un 
efecto de la mayor sensibilidad de la prueba.3 
$� QXHVWUR� MXLFLR�� HO� VHJXQGR� HYHQWR� �YDORU�
³UHGXFLGR´�� UHVXOWD� UD]RQDEOH�� SXHV� XQD� SUXHED�
altamente sensible sería capaz de detectar 
QLYHOHV�GH�37+�PX\�FHUFDQRV�D�FHUR��IUHQWH�D�RWUR�
método menos sensible en que la misma muestra 
hubiese arrojado el resultado de indetectable. Sin 
embargo, no tiene sentido cuando lo extendemos 
a los valores dentro del rango normal bajo, ya que 
de ser así, correspondería más bien a un falso 
SRVLWLYR�� SURGXFWR� GH� IDOWD� GH� HVSHFL¿FLGDG� GHO�
PpWRGR� GH� DQiOLVLV� �DSDUHFH� XQ� YDORU� GHQWUR� GH�
UDQJR�� FXDQGR� HQ� UHDOLGDG� HVWi� SRU� GHEDMR��� (Q�
QXHVWUR�FDVR��HO�ODERUDWRULR�D¿UPD�TXH�OD�SUXHED�
ha sido validada y hemos constatado, en otros 
casos, una correcta relación entre la realidad 
FOtQLFD�\�ORV�YDORUHV�GH�37+��,QGHSHQGLHQWH�GH�OR�
anterior, resulta importante rescatar el concepto 
GH� TXH� SDUHFLHUD� TXH� OD�PHGLFLyQ� GH� 37+� IXHVH�
una cuestión académica, pues la respuesta 
a la terapia y la exclusión de los diversos 
diagnósticos diferenciales ha demostrado ser un 
PpWRGR� UHODWLYDPHQWH� FRQ¿DEOH� \� OyJLFR� SDUD�
sustanciar el diagnóstico de hipoparatiroidismo 
primario.3 En humanos, en cambio, se considera 

IXQGDPHQWDO� OD� PHGLFLyQ� GH� 37+�� SXHV� OD�
SUHVHQFLD�GH�KLSRFDOFHPLD�\�37+�HOHYDGD�GHVFDUWD�
KLSRSDUDWLURLGLVPR� \� VXJLHUH� UHVLVWHQFLD� D� 37+�
�VHXGRKLSRSDUDWLURLGLVPR���GH¿FLHQFLD�GH�YLWDPLQD�
'� R� KLSHUSDUDWLURLGLVPR� VHFXQGDULR� D� GH¿FLHQFLD�
de calcio dietético o mala absorción intestinal. 3,10 
En perros, como ya se mencionó, no se ha descrito 
el pseudohipoparatiroidismo y, las otras causas 
mencionadas, pueden ser descartadas fácilmente 
con la historia clínica. 

 Otro punto de interés aparece en torno a la 
hipomagnesemia. Se describió el caso de un 
perro con hipomagnesemia secundaria a un 
síndrome de mala absorción intestinal, que indujo 
hipoparatiroidismo secundario y manifestaciones 
de eclampsia.11 En humanos, otras causas de 
hipomagnesemia incluyen la desnutrición infantil 
grave, trastornos intestinales de mala absorción, 
variadas neuropatías, hiperaldosteronismo, 
diuresis inducida en la cetoacidosis diabetogénica 
y el hipertiroidismo. La hipomagnesemia puede 
FXUVDU� FRQ� QLYHOHV� GH� 37+� UHGXFLGR� R� EDMRV�
relativos.3,11 En nuestro paciente, si bien no se 
solicitaron los niveles plasmáticos de magnesio, 
UHVXOWD�LPSRUWDQWH�SUHFLVDU�TXH�����ORV�WUDVWRUQRV�
asociados a hipomagnesemia pueden ser 
descartados a través de la historia clínica y las 
SUXHEDV�GH�VDQJUH�JHQHUDOHV�����GH�ORV����FDVRV�
GH� SHUURV� GH� OD� VHULH� GH� )HOGPDQ� HQ� TXH� VH�
midieron los niveles de magnesio, en cuatro de 
HOORV�DSDUHFLy�UHGXFLGR��OD�LPSRUWDQFLD�GH�HVWR�VH�
desconoce, pues no se instituyó en la terapia.3 El 
hipoparatitoidismo explica la hipomagnesemia, 
SXHV�OD�37+�SDUWLFLSD�HQ�OD�UHPRFLyQ�GH�PDJQHVLR�
óseo y la reabsorción tubular.11 Por otro lado, 
las personas con hipomagnesemia, por causas 
distintas al hipoparatiroidismo, a menudo son 
refractarias a la calciterapia, a menos que se 
administre magnesio previamente.12  

 Respecto a la infección urinaria, los autores 
proponen que es posible que el hipoparatiroidismo 
sea una condición de riesgo para las infecciones 
urinarias en pacientes afectados.

 Otro aspecto interesante en la discusión, 
se establece entorno a la utilización de calcio 
subcutáneo en la fase de mantenimiento subagudo 
�SRVWHWDQLD���3DUD�PXFKRV�DXWRUHV��HVWH�PpWRGR�
de administración de calcio, bajo la forma de 
gluconato, resulta efectiva, simple y económica.��� 
Recomiendan su administración diluida en dos, 
WUHV� R� FXDWUR� SDUWHV� GH� VXHUR� ¿VLROyJLFR�� 6LQ�
embargo, se describió el caso de un canino con 
hipoparatiroidismo que debió ser eutanasiada, 
producto de una calcinosis cutis severa que afectó 
DO�����GH�OD�SLHO13��ODV�OHVLRQHV�DSDUHFLHURQ�OXHJR�
GH� GRV� GtDV� GH� LQLFLDGD� OD� WHUDSLD�� 7DPELpQ� VH�
describió el caso de un gato, el cual se consideró 
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cuestionable pues no se realizó histopatología de 
las lesiones.14 En nuestro caso, no se observaron 
complicaciones compatibles con calcinosis cutis, 
pero nos parece importante destacar que, debido 
a la demora en el inicio de la terapia oral, producto 
GH� OD� GL¿FXOWDG� GHO� SURSLHWDULR� SDUD� DGTXLULU�
los fármacos, el uso de calcio subcutáneo se 
SURORQJy�SRU����GtDV��OR�TXH�VLJQL¿Fy�XQ�PDOHVWDU�
considerable al paciente. Pese a esto, al momento 
del control y siete días después de suspender el 
calcio subcutáneo, la paciente presentaba dolor 
leve en las regiones en donde fue administrado.

Conclusiones

 El hipoparatiroidismo primario en el perro es 
de presentación infrecuente. Los signos clínicos se 
DVRFLDQ�D�OD�GH¿FLHQFLD�VHYHUD�GH�FDOFLR�HQ�VDQJUH��
si el paciente no cursa con otras enfermedades 
adyacentes. El diagnóstico se realizó en base a la 
determinación de hipocalcemia con hiperfosfatemia 
VLQ� D]RWHPLD� HQ� XQ� SHU¿O� ELRTXtPLFR�� HQ� HVWH�
punto es importante recordar que cuando hay 
hipocalcemia, se debe reenviar una muestra para 
FRQ¿UPDU� OD� GLVPLQXFLyQ� GH� FDOFLR� HQ� VDQJUH��
7DPELpQ� VH� GHEH� FRPSOHPHQWDU� OD� PHGLFLyQ� GH�
37+� HQ� VDQJUH�� FRQ�PpWRGRV� HVWDQGDUL]DGRV� HQ�
laboratorios veterinarios para poder tener valores 
GLDJQyVWLFRV�TXH�VHDQ�FRQ¿DEOHV��(O� WUDWDPLHQWR�
VH� UHDOL]D� HQ� EDVH� D� FDOFLR� \� YLWDPLQD� '��� ORV�
cuales se administran por vía oral durante el 
resto de la vida del paciente. El pronóstico es 
bueno, si el propietario está dispuesto a realizar 
terapia ambulatoria y cumplir con los controles 
establecidos por el médico veterinario. 
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Introducción

� 3pQ¿JR�IROLiFHR��3)��HV�OD�IRUPD�PiV�IUHFXHQWH�
GHO�&RPSOHMR�3pQ¿JR�HQ�DQLPDOHV�SHTXHxRV�\�OD�
dermatosis autoinmune más común.1,3 Aunque 
se ha reconocido desde 1977, la información 
respecto a la enfermedad se limita a reportes 
de casos.4,9 Se han realizado pocos estudios 
para caracterizar la enfermedad y los resultados 
de los tratamientos.8,11� (O� 3)� SXHGH� VXFHGHU� GH�
forma espontánea, secundario a fármacos, o 
relacionado a neoplasias.12,14� 7RGDV� ODV� IRUPDV�
de este complejo comparten la presencia de 
autoanticuerpos dirigidos contra proteínas 
desmosomales que anclan a los queratinocitos�����, 
resultando en pérdida de la adhesión entre estos. 
(Q�HO�3)��HVWD�SpUGLGD�GH�DGKHVLyQ�FRQOOHYD�D� OD�
formación de vesículas y pústulas subcórneas 
o intraespinosas19, las cuales son transitorias 
y progresan hacia la formación de costras.9 La 
mayoría de los pacientes tienen lesiones en el 
rostro, plano nasal, área auricular y, en un tercio 
de los casos, pueden hallarse lesiones en los 
cojinetes plantares.8,9 Las lesiones pueden ser 
localizadas o generalizadas.8,9,19 En la actualidad, 

&DVR�FOtQLFR��3pQ¿JR�IROLiFHR�LQGXFLGR�SRU�GURJDV��
un caso asociado a solución tópica.

&DVH�UHSRUW��3HPSKLJXV�IROLDFHXV�LQGXFHG�E\�WRSLFV�GUXJV�

Rodrigo Frávega 1�09��Joaquín Illanes 2�09��Danisa Royo 3�09�

1�5HVLGHQWH�VHJXQGR�DxR��+RVSLWDO�9HWHULQDULR�GH�6DQWLDJR��$Y��6DQWD�5RVD�������6DQWLDJR�&KLOH�
2��0HGLFLQD�,QWHUQD��+RVSLWDO�9HWHULQDULR�GH�6DQWLDJR��$Y��6DQWD�5RVD�������6DQWLDJR��&KLOH�
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Resumen
6H� GHVFULEH� XQ� FDVR� GH� 3pQ¿JR� IROLiFHR� �3)�� DVRFLDGR� D�
GURJDV��/D�SULQFLSDO�VRVSHFKD�IXH�XQ�DJHQWH�GH�XVR�WySLFR��/D�
DGHFXDGD�UHVSXHVWD�D�OD�VXVSHQVLyQ�GHO�SURGXFWR�\�OD�UiSLGD�
interrupción de la terapia inmunosupresora, aumentó la 
VRVSHFKD�GH�3)�LQGXFLGR�\�QR�JDWLOODGR�SRU�GURJDV��$GHPiV��
VH�GLVFXWHQ�ORV�FULWHULRV�XWLOL]DGRV�SDUD�FDUDFWHUL]DU�HVWH�FDVR��
6HJ~Q� OD� UHYLVLyQ� UHDOL]DGD�� pVWH� VHUtD� HO� VHJXQGR� DUWtFXOR�
SXEOLFDGR�GH�3)�LQGXFLGR�SRU�XQD�VROXFLyQ�WySLFD��1R�VH�ORJUy�
REWHQHU�GHWDOOHV�GH�OD�VROXFLyQ�XWLOL]DGD��
Palabras claves��3pQ¿JR��IDUPDFRGHUPLD��GHUPDWRSDWtD�

5HFLELGR��������0D\R������
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Abstract
$� FDVH� RI� SHPSKLJXV� IROLDFHXV� �3)�� DVRFLDWHG� WR� GUXJV� LV�
SUHVHQWHG�� 7KH�PDLQ� VXVSHFW�ZDV� WKH� XVH� RI� D� WRSLFDO� DJHQW��
The proper response to the discontinuation of the drug and 
WKH� IDVW� LQWHUUXSWLRQ� RI� WKH� LPPXQRVXSSUHVVLYH� WKHUDS\�
LQFUHDVHG� WKH� VXVSLFLRQ� RI� 3)� LQGXFHG�� EXW� QRW� WULJJHUHG� E\�
GUXJV��)XUWKHUPRUH��ZH�GLVFXVV� WKH�FULWHULD� WKDW�ZDV�XVHG� WR�
FKDUDFWHUL]H�WKLV�FDVH��$FRUGLQJ�WR�WKH�UHYLVHG�OLWHUDWXUH��WKLV�
ZRXOG� EH� WKH� VHFRQG� SXEOLVKHG� DUWLFOH� RI� 3)� LQGXFHG� E\� D�
WRSLFDO�VROXWLRQ�� ,W�ZDV�QRW�SRVVLEOH� WR�REWDLQ�GHWDLOHG�RI� WKH�
VROXWLRQ�XVHG��
Keywords��3HPSKLJXV��SKDUPDFRGHUPLD��VNLQ�GLVHDVH�� 

el diagnóstico se basa en la historia, signos 
clínicos y la presencia de células acantolíticas 
HQ� OD�ELRSVLD� FXWiQHD�� VX�PDQHMR� VH�EDVD�HQ� OD�
inmunosupresión.3

� (Q�PHGLFLQD� KXPDQD�� OD� LQGXFFLyQ� GH� 3)� SRU�
drogas es una entidad bastante reconocida20, 21, 

pero los reportes en perros son escasos.12, 13, 22 
'H�HVWRV�� OD�PD\RUtD� VH�DVRFLDQ�D�PHGLFDFLRQHV�
sistémicas y existe sólo un artículo publicado hasta 
OD�IHFKD�TXH�HYLGHQFLD�OD�DSDULFLyQ�GH�3)�DVRFLDGR�
a una droga de uso tópico.23 A continuación, se 
SUHVHQWD�XQ�FDVR�GH�3)�FRQ�XQ�SUREDEOH�RULJHQ�HQ�
la administración de un champú, destacando su 
enfoque terapéutico y diagnóstico.  

Caso clínico

� 6H� SUHVHQWD� D� OD� FRQVXOWD� GHO� +RVSLWDO�
9HWHULQDULR� GH� 6DQWLDJR�� XQ� FDQLQR� PDFKR�� QR�
JRQDGHFWRPL]DGR��GH�����DxRV�\����NLORV�GH�UD]D�
%XOOGRJ�,QJOpV��(O�PRWLYR�GH�FRQVXOWD�FRUUHVSRQGLy�
D�LQÀDPDFLyQ�GH�RtGRV��OHVLRQHV�HQ�FDEH]D�\�GRUVR��
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sumado a lamido de extremidades y claudicación. 
Los signos clínicos comenzaron siete días previos 
D� OD� FRQVXOWD� FRQ� PDOHVWDU� DXULFXODU�� OXHJR�� VH�
desarrollaron lesiones cutáneas y aparece prurito 
en los miembros, lo que en las últimas horas se 
complica con anorexia y letargia. Al comienzo del 
cuadro, se diagnosticó en otro centro veterinario 
otitis externa, sin factor primario determinado, 
donde se estableció tratamiento tópico en  ambos 
RtGRV�FRQ�XQD�VROXFLyQ�GH�OLPSLH]D��iFLGR�DFpWLFR�
���\�iFLGR�EyULFR�����\�RWUD�VROXFLyQ�DQWLVpSWLFD�
\� DQWLLQÀDPDWRULD� �JHQWDPLFLQD�� FORWULPD]RO� \�
EHWDPHWD]RQD��� FRQ� UHVSXHVWD� IDYRUDEOH�� 1R� VH�
habían realizado tratamientos ni vacunaciones en 
el último mes, sólo la aplicación de un baño con 
un champú comercial que precedió la aparición de 
los signos.
 
 Al examen físico, el paciente presentó eritema 
auricular, lesiones erosivas, costrosas distribuidas 
en parches coalescentes en dorso, abdomen, 
FDEH]D� \� SRGRGHUPDWLWLV� �)LJXUD� ���� DVRFLDGR�
D� ¿HEUH� ������&��� (O� SDFLHQWH� FRQYLYH� FRQ� RWUR�
canino adulto sin signos, ambos con correcto 
manejo sanitario y no se presentan lesiones en 
las personas del hogar. En relación a los hallazgos 
semiológicos y anamnésicos, se postularon como 
GLDJQyVWLFRV� GLIHUHQFLDOHV�� � SLRGHUPD� VXSHU¿FLDO�
secundario a una dermatitis por contacto, 
GHPRGLFRVLV� MXYHQLO� JHQHUDOL]DGD� \�R� SpQ¿JR�
foliáceo. 

 El raspado cutáneo descartó la presencia de 
'HPRGH[�FDQLV�\�OD�FLWRORJtD�FRQ¿UPy�XQ�SLRGHUPD��
demostrando abundantes polimorfonucleares, 
FRFiFHDV�*UDP�SRVLWLYR�\�EDFLORV�*UDP�QHJDWLYR�
�7DEOD� ���� (O� SHU¿O� ELRTXtPLFR� UHYHOy� FRPR�
DQRUPDOLGDG� XQD� KLSRDOEXPLQHPLD� � GH� ���� J�
GO� �UDQJR�� �������� J�GO�� \� HO� KHPRJUDPD� XQD�
OHXFRFLWRVLV�GH��������FHO��O��UDQJR���������������
FHO��O���QHXWUy¿ORV�VHJPHQWDGRV�HQ��������FHO��O�
�UDQJR��������������FHO��O���OLQIRFLWRVLV��GH�������
FHO��O� �UDQJR�� ������������� \� PRQRFLWRVLV� GH�
�����FHO��O��UDQJR���������FHO��O��

�

�

Figura 1.�/HVLRQHV�FXWiQHDV�TXH�PRWLYDURQ�OD�FRQVXOWD��1RWH�HO�
SDWUyQ�FRDOHVFHQWH�GH�HVWDV�KHULGDV�HURVLYR�FRVWURVDV�

Análisis Resultado
&pOXODV�HSLWHOLDOHV� 5HJXODU�FDQWLGDG
Polimorfonucleares Abundante cantidad
&RFiFHDV�*UDP�SRVLWLYR� 5HJXODU�FDQWLGDG
%DFLORV�*UDP�QHJDWLYR�� (VFDVD�FDQWLGDG
%DFLORV�*UDP�SRVLWLYR� 1R�VH�REVHUYD
)XVREDFWHULDV� 1R�VH�REVHUYD
'HPRGH[�DGXOWRV�R�ODUYDV� 1R�VH�REVHUYD
+RQJRV� 1R�VH�REVHUYD
'UD�'DQLVD�5R\R�

Tabla 1.�5HVXOWDGRV�GHO�H[DPHQ�PLFURELROyJLFR�\�FLWROyJLFR�

 El paciente se hospitalizó para un apropiado 
manejo del foco infeccioso y la realización de 
otros análisis para un congruente diagnóstico. La 
SUHVFULSFLyQ�PpGLFD�VH�UHVXPH�HQ�OD�7DEOD����

 A las 24 horas del ingreso, el paciente 
mantuvo temperaturas normales, buen ánimo 
y apetito. Para continuar con el descarte de los 
diferenciales, se realizó una biopsia incisional y 
una nueva citología para evaluar la respuesta 
GHO� SLRGHUPD� D� OD� WHUDSLD� �7DEOD� ���� 'HELGR� D�
la adecuada evolución del paciente, se le dio 
el alta con la misma prescripción  por vía oral, 
VXPDGR�D��EDxRV�FRQ�&ORUKH[LGLQD����GRV�YHFHV�
SRU� VHPDQD��(O� DQiOLVLV�KLVWRSDWROyJLFR� FRQ¿UPy�
OD� VRVSHFKD� GH� � 3pQ¿JR� IROLiFHR� \� OD� FLWRORJtD�
anunció una adecuada respuesta de la infección 
secundaria.  En el control de la semana siguiente, 

Tabla 2.�5HVXPHQ�GH�OD�SUHVFULSFLyQ�PpGLFD�SDUD�HO�SDFLHQWH�
GHVGH�HO�LQJUHVR�D�KRVSLWDO�

Prescripción Posología

7UDPDGRO� ��PJ�NJ�FDGD���KRUDV

$PRF[LFLOLQD���$FLGR�FODYXOiQLFR� ���PJ�NJ�FDGD����KRUDV

&XUDFLRQHV�FORUKH[LGLQD���WULFRWRPtD� ������FDGD����KRUDV

6ROXFLyQ�VDOLQD�1D&O������ ��PO�NJ�KU

$OLPHQWR�K~PHGR���H[WUXtGR� ����N&DO�GtD

'LD]HSDP� ����PJ�NJ�S�F�FXUDFLyQ

)HQWDQLOR� ������PJ�NJ�S�F�FXUDFLyQ
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el paciente se mostró de buen ánimo, con lesiones 
menos exudativas y de menor tamaño, sin otitis 
QL�SRGRGHUPDWLWLV��&RQVHFXHQWHPHQWH��VH�GHFLGLy�
DJUHJDU�SUHGQLVRQD����PJ�NJ�FDGD����KRUDV��D�OD�
prescripción inicial. 

� 8QD� VHPDQD� GHVSXpV�� ODV� OHVLRQHV� VH�
KDEtDQ� UHGXFLGR� HQ�� DO�PHQRV�� XQ�����\�QR� VH�

Tabla 3.�5HVXPHQ�GHO�VHJXQGR�DQiOLVLV�FLWROyJLFR�\�OD�KLVWRSDWRORJtD�

Análisis Resultado
&pOXODV�HSLWHOLDOHV� (VFDVD�FDQWLGDG
Polimorfonucleares Regular cantidad
&RFiFHDV�*UDP�SRVLWLYR� (VFDVD�FDQWLGDG
%DFLORV�*UDP�QHJDWLYR�� 1R�VH�REVHUYD
%DFLORV�*UDP�SRVLWLYR� 1R�VH�REVHUYD
)XVREDFWHULDV� 1R�VH�REVHUYD
+RQJRV� 1R�VH�REVHUYD
Biopsia incisional Resultado
+LVWRSDWRORJtD� (SLGHUPLV�FRQ�]RQDV�GH�VHSDUDFLyQ�GH�TXHUDWLQRFLWRV�\
�/DERUDWRULR�&LWRYHW�� IRUPDFLyQ�GH�YHVtFXODV�LQWUDHSLGpUPLFDV�VXEFyUQHDV��IRFRV�GH��
� �QHXWUy¿ORV�\�FpOXODV�DFDQWROtWLFDV�

Figura 2�� )RWRJUDItD� GHO� SDFLHQWH� XQD� VHPDQD� OXHJR� GH�
FRPHQ]DGD�OD�WHUDSLD�FRQ�SUHGQLVRQD�

�

evidenciaron reacciones adversas a la terapia. 
A la semana siguiente, se comenzó a reducir la  
GRVLV�GH�SUHGQLVRQD��7DEOD����SDUD�OXHJR�REWHQHU�
XQD�FLWRORJtD��VLQ�VLJQRV�GH�LQIHFFLyQ���SRU�OR�FXDO�
se descontinuó el antimicrobiano y la solución 
DQWLVpSWLFD��&XDWUR�VHPDQDV�GHVSXpV�HO�SDFLHQWH�
fue dado de alta. Al control telefónico de seis 
meses, el paciente se encontraba aún en remisión. 

Tabla 4.�3URWRFROR�GH�OD�WHUDSLD�LQPXQRVXSUHVRUD�HVWDEOHFLGD�
con prednisona

6HPDQD��� ��PJ�NJ�FDGD����KRUDV
6HPDQD��� ��PJ�NJ�FDGD����KRUDV
6HPDQD��� ��PJ�NJ�FDGD����KRUDV
6HPDQD��� ����PJ�NJ�FDGD����KRUDV
6HPDQD��� ����PJ�NJ�FDGD����KRUDV

Discusión

 Se han descrito las características clínicas, el 
abordaje diagnóstico y terapéutico de un caso 
GH�3)�DVRFLDGR�D� OD�DSOLFDFLyQ�GH�XQ�FKDPS~�GH�
limpieza convencional. Los análisis de todos los 
parámetros evaluados en este caso determinan 
XQ� GLDJQyVWLFR� GH� 3)�� VHJ~Q� ORV� HVWiQGDUHV�
actuales.3,19 El rápido comienzo en la mejoría de 
las lesiones, incluso antes del comienzo de la 
FRUWLFRWHUDSLD��KDFH�SHQVDU�HQ�XQ�3)�VHFXQGDULR��
'HELGR� D� TXH� QR� KXER� WUDWDPLHQWRV� SUHYLRV�
con medicamentos sistémicos, ni sospecha de 
cáncer, se postuló como principal sospechoso a 
la aplicación de este baño, el cual  precedió a la 
aparición de los signos. 

� +DVWD� OD� IHFKD�� VH� KDQ� UHSRUWDGR�PX\� SRFRV�
FDVRV�GH�3)�DVRFLDGR�D�GURJDV�12, 13, 22, en los cuales 
la vía de exposición era siempre sistémica. Sin 
embargo, Oberkirchner y col 23 publican una serie 
GH� ��� FDVRV� GH� 3)� DVRFLDGR� D� OD� DGPLQLVWUDFLyQ�
de un fármaco tópico, la única publicación 
que anuncia este suceso. La mayoría de las 
GURJDV� HQ� FXHVWLyQ� WLHQHQ� XQ� JUXSR� 7KLRO� �6+��
o moléculas liberadoras de éste.19, 21, 24 Algunas 
GURJDV�VLQ�JUXSRV�6+��SHUR�FRQ�6XOIXUR�FRPR�ODV�
penicilinas y cefalosporinas, pueden experimentar 
WUDQVIRUPDFLRQHV� PHWDEyOLFDV� D� JUXSRV� 6+�� \�
WDPELpQ�KDQ�VLGR�DVRFLDGDV�D�3)��20, 21, 24 

 El principal mecanismo propuesto que explicaría 
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esta asociación consiste en que estos grupos 
6+� VH� XQHQ� D� OD� PHPEUDQD� FHOXODU� \� FDPELDQ�
la estructura de las proteínas de membrana, 
gatillando la formación de anticuerpos.�� Se han 
encontrado autoanticuerpos en la piel y el suero 
GH�SHUVRQDV� FRQ� 3)� DVRFLDGR� D� GURJDV�� SHUR� QR�
en todos los casos.20, 26, 27, 28 Esos anticuerpos 
UHFRQRFHQ� DQWtJHQRV� LGpQWLFRV� D� ORV� GHO� 3)�
idiopático26 y serían los principales implicados en 
la patogénesis de la enfermedad. Se desconocen 
los componentes químicos del agente tópico 
LPSOLFDGR�HQ�HVWH�FDVR��1R�REVWDQWH��HQ�HO�WUDEDMR�
de Oberkirchner y col 23 no analiza la composición 
del agente, sugiriendo que, hasta el momento, las 
características químicas no son parte fundamental 
GHO�3)�DVRFLDGR�D�GURJDV��\�VX�QH[R�D~Q�QHFHVLWD�
mayor evidencia. Además, esta enfermedad 
también se ha asociado a fármacos sin grupos 
6+29. 
� /DV�SHUVRQDV�FRQ�3)�DVRFLDGR�D�GURJDV�SXHGHQ�
padecer los signos desde uno a dos días hasta 
���PHVHV�SRVW�H[SRVLFLyQ��ODV�GURJDV�FRQ�JUXSRV�
6+� SXHGHQ� WHQHU� SHUtRGRV� GH� LQFXEDFLyQ� PX\�
largos.21, 24 En este caso, la exposición al agente 
fue un día antes de la aparición de los primeros 
signos, lo cual hace posible que algún componente 
de este champú haya gatillado el cuadro. 

� (Q�KXPDQRV��HO�3)�DVRFLDGR�D�GURJDV�SXHGH�VHU�
FODVL¿FDGR�FRPR�³LQGXFLGR�SRU�GURJDV �́�HQ�HO�FXDO�
la interrupción en la administración del fármaco 
termina con los signos, o “gatillado por drogas”, 
en el cual la droga estimula la enfermedad en un 
animal con una predisposición inherente.20� 1R�
H[LVWH�HYLGHQFLD�VX¿FLHQWH�HQ�PHGLFLQD�YHWHULQDULD�
para sustentar esta singularidad observada en 
GHUPDWRORJtD� KXPDQD�� 1R� REVWDQWH�� ORV� SRFRV�
casos reportados en la literatura describen este 
tipo de patrones. En un estudio de cuatro casos de 
3)�DVRFLDGR�D�GURJDV��GRV�SDFLHQWHV�SUHVHQWDURQ�
remisión espontánea luego de tres semanas y tres 
meses de  descontinuar la droga, respectivamente.

  En los otros casos, fue necesaria la instauración 
de terapia inmunosupresora por seis a siete meses 
para remitir los signos.13 En otro artículo, de 22 
casos sólo cuatro requirieron inmunosupresión y 
el resto entró en remisión sólo con interrumpir el 
producto.23 Esto hace suponer que en los casos 
de pacientes caninos también existen agentes 
inductores y otros gatilladores. En este caso es 
difícil hacer conjeturas, ya que se instauró la 
SUHGQLVRQD� VLQ� HVSHUDU� WLHPSR� VX¿FLHQWH� FRPR�
para observar una remisión espontánea. Además, 
la rápida remisión obtenida sin altas dosis de 
SUHGQLVRQD��DSXQWD�D�XQ�FDVR�GH�3)�LQGXFLGR�SRU�
drogas. Sin embargo, la presencia de lesiones 
generalizadas sin respuesta en una semana 
se ocupó como criterio para comenzar con el 
corticoide. 
 En este paciente, las lesiones se distribuían 

por todo el cuerpo debido a que el champú se 
administró por toda la piel, lo que concuerda 
con lo publicado por Oberkirchner y col23, donde 
la mayoría de los perros presentaron lesiones 
asociadas a la región donde se administró el 
producto. 

 Las lesiones fueron casi en su totalidad 
FRVWURVDV�� OD� OHVLyQ� PiV� FRP~Q� HQ� 3)�8,9 La 
evidencia de una infección bacteriana complicada, 
hizo necesaria la hospitalización. Alrededor del 
���� GH� ORV� FDQLQRV� FRQ� 3)� VH� FRPSOLFDQ� FRQ�
piodermas y la mayoría asociado a Staphylococcus 
intermedius.3,9 El paciente presentó abundantes 
FRFiFHDV� *UDP�SRVLWLYR� \� EDFLORV�� OR� TXH�
junto a lesiones generalizadas, explican el 
compromiso general y la sepsis. En este sentido, 
la hipoalbuminemia se atribuyó a la calidad de 
proteína de fase aguda negativa de la albúmina 
HQ� FDVRV� GH� LQÀDPDFLyQ� DJXGD� VLVWpPLFD30, 31, a 
la anorexia y, probablemente, a la exudación por 
parte de las lesiones cutáneas.

 A pesar de que la presencia de bacilos en una 
citología de piel lesionada es indicación de cultivo 
y antibiograma32, la tardanza en la entrega del 
resultado de la tinción Gram y la condición inicial 
del paciente ameritó la administración precoz de 
XQ� DQWLELyWLFR� FRQ� XQ� HVSHFWUR� DPSOLR� \� H¿FD]��
'HELGR� D� OD� DGHFXDGD� UHVSXHVWD� GHO� SDFLHQWH��
VH� FRQWLQXy� FRQ�$PR[LFLOLQD�FODYXOiQLFR�KDVWD� OD�
remisión completa de la infección. Por lo tanto, el 
FXOWLYR�VH�MXVWL¿FDED�VyOR�SDUD�PDQWHQHUVH�HQ�ORV�
márgenes de un adecuado uso de antimicrobianos 
en orden a  no seguir favoreciendo la resistencia 
bacteriana. 

 Según la revisión de la literatura, este es el 
VHJXQGR�DUWtFXOR� UHSRUWDGR�GH�3)�DVRFLDGR�D�XQ�
SURGXFWR� WySLFR�� &RQVLGHUDQGR� HO� EDMR� YDORU� GH�
evidencia que generan estas dos publicaciones, 
es meritorio cuestionar la asociación entre esta 
enfermedad y la aplicación de productos tópicos. 
Por lo cual, en esta discusión se pretendió 
argumentar dicha asociación con la mayor 
cantidad de referencias. Sin embargo, a pesar de 
la intención de los autores por mostrar la mayor 
FDQWLGDG�GH�GDWRV�TXH�DSR\HQ�HVWD�UHODFLyQ�FDXVD�
efecto, estos reportes siguen siendo especulativos 
y es muy importante seguir acumulando evidencia, 
sobre todo, a través de estudios retrospectivos 
con mayor número de pacientes o, mejor aún, 
con estudios aleatorios, ciegos y controlados por 
SODFHER�� � +DVWD� HO� PRPHQWR�� HO� 3)� DVRFLDGR� D�
drogas se describe en los textos de dermatología 
de animales pequeños sólo sustentándose en la 
contundente evidencia existente en personas y las 
HVFDVDV�SXEOLFDFLRQHV�HQ�PHGLFLQD�YHWHULQDULD���HO�
3)�DVRFLDGR�D�DJHQWHV�WySLFRV�D~Q�QR�VH�IRUPDOL]D�
en los textos.
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Introducción
 
� 0XFKRV� GH� QRVRWURV� KHPRV� VLGR� WHVWLJRV� GHO�
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�
�PLHQWUDV� HO� FLUXMDQR� FRORFD� ORV� ~OWLPRV� SXQWRV�
GHO�FLHUUH�FXWiQHR��R�HQ�HO�SHULRGR�SRVWRSHUDWRULR�
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�
GH�PXHUWH�� 'XUDQWH� OD� SULPHUD� JXHUUD�PXQGLDO��

Revisión : Entendiendo el Shock Séptico.
 

5HYLHZ��8QGHUVWDQGLQJ�WKH�VHSWLF�VKRFN�
Juan Francisco González 1�09�

1��3URIHVRU�GH��)LVLRORJtD�\�0HGLFLQD�,QWHQVLYD��&RRUGLQDGRU�GH�3UiFWLFDV�GH�3UHJUDGR��)DFXOWDG�GH�&V��9HWHULQDULDV�\�
3HFXDULDV��8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH�

(VWH�DUWtFXOR�FRUUHVSRQGH�D�XQD�DFWXDOL]DFLyQ�GH�XQ�H[WUDFWR�GHO�FDStWXOR����GHO�OLEUR�³0HGLFLQD�,QWHQVLYD�HQ�SHUURV�\�
JDWRV��(PHUJHQFLDV��&XLGDGRV�&UtWLFRV�\�2QFRORJtD �́�DXWRUL]DGR�SRU�HO�DXWRU�\�HO�HGLWRU��DxR�����������S����3RU�HOOR��
ODV�¿JXUDV�\�ODV�UHIHUHQFLDV�PHQFLRQDGDV�HQ�HVWH�DUWtFXOR��SXHGHQ�QR�DSDUHFHU�HQ�IRUPD�RUGHQDGD�\�FRQWtQXD��
Para mayores detalles, pueden remitirse a: 
KWWS���ZZZ�DOH[ERRNV�FO�JRQ]DOH]�M�I�PHGLFLQD�LQWHQVLYD�HQ�SHUURV�\�JDWRV��

Resumen
 
  6H�HQWUHJD�OD�DFWXDOL]DFLyQ�DFHUFD�GHO�VKRFN�VpSWLFR�TXH�LQ-
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
 
  Delivered the update on the septic shock that included the 
GH¿QLWLRQ�RI�WHUPV��HYDOXDWLRQ�RI�WKH�LQWLPDWH�PHFKDQLVPV�RI�
development and characterization of its phases
 
Key words�� 6HSWLF�VKRFN��VHSVLV��6,56��02'6�

la aparición de sepsis luego de las heridas de 
balas era un hecho frecuente y muchas vidas 
lograron salvarse gracias al uso temprano de 
SHQLFLOLQD��DxR��������(Q�OD�GpFDGD�GH�ORV����VH�
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 
RUJiQLFD�P~OWLSOH��02'6���
 
� /D�VHSVLV�\�OD�02'6�VRQ�XQD�LPSRUWDQWH�FDXVD�
de morbimortalidad en humanos y animales, que 
demanda gran infraestructura hospitalaria y tiene 
FRVWRV�PX\� HOHYDGRV�� (Q� ORV� ((88�� ODV�PXHUWHV�
DVRFLDGDV� R� LQÀXHQFLDGDV� SRU� VHSVLV� OOHJDQ� D� !�
100.000 por año. La sepsis se desarrolla en 
��������SHUVRQDV�FDGD�DxR��GH�ODV�FXDOHV�PXHUHQ�
más de 210.000.1 En un gran reporte, se encontró 
TXH�GH�������SHUVRQDV�LQJUHVDGDV�D�OD�8QLGDG�GH�
&XLGDGRV�,QWHQVLYRV��8&,���������WHQtDQ�LQIHFFLyQ�
demostrada y compromisos variables de los 

5HFLELGR��������0D\R������
$SUREDGR������-XQLR������
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yUJDQRV�SRU�GLVIXQFLyQ�VHFXQGDULD��'H�ORV��������
���� GH� HOORV� DOFDQ]DURQ� SDUiPHWURV� FOtQLFRV�
FRUUHVSRQGLHQWHV� D� VHSVLV� \� HO� ���� UHVWDQWH�
GHVDUUROOy� VHSVLV� VHYHUD�� 'H� HVWRV� ~OWLPRV��
���� GHVDUUROOy� VKRFN� VpSWLFR� FRQ� XQD� WDVD� GH�
PRUWDOLGDG�GHO� ����2 En otro reporte, de 1.101 
SDFLHQWHV�DGPLWLGRV�D����8&,������WHQtDQ�VLJQRV�
DVRFLDGRV� D� VtQGURPH� GH� UHVSXHVWD� LQÀDPDWRULD�
VLVWpPLFD� �6,56�� FRQ� XQD� WDVD� GH� PRUWDOLGDG�
GH� ������3� 6yOR� ��� SDFLHQWHV� VH� FRQVLGHUDURQ�
sépticos, 23 con sepsis severa y 33 con shock 
VpSWLFR�� 8Q� ������ GH� HVWRV� ~OWLPRV� HYROXFLRQy�
KDFLD�OD�PXHUWH��'XUDQWH�HO�WLHPSR�GH�HVWDGtD�GHO�
WRWDO�GH�SDFLHQWHV�HQ�ODV�8&,��������������QXHYRV�
SDFLHQWHV�HQWUDURQ�D� OD�FDWHJRUtD�GH�6,56�����D�
la categoría de sepsis severa y 34 desarrollaron 
shock séptico. Si bien no existen estadísticas 
PXQGLDOHV�VREUH�OD�IUHFXHQFLD�GH�VHSVLV�\�02'6�
en perros y gatos, se presume que constituyen 
una causa común de muerte, que alcanza mayores 
tasas de mortalidad en comparación con el ser 
humano. Esto se debe a la menor disponibilidad 
de tecnología de apoyo avanzado de la función 
cardiovascular y respiratoria, además de los altos 
costos que conllevan un apropiado diagnóstico, 
seguimiento y tratamiento. Según un reporte de 
FDVRV� FOtQLFRV� DWHQGLGRV� HQ� 86$�� VH� GLDJQRVWLFy�
VHSVLV� HQ� ������ GH� WRGRV� ORV� FDVRV� FDQLQRV� \�
�� D� ��� GH� WRGRV� ORV� FDVRV� IHOLQRV�� /D� WDVD� GH�
VXSHUYLYHQFLD� IXH� GH� ������� HQ� SHUURV� \� ���
���� HQ� JDWRV�4� 8Q� UHSRUWH� UHDOL]DGR� HQ� HO� DxR�
2010, informó que de 114 perros diagnosticados 
FRQ� VHSVLV�� XQ� ����GH� ORV� FDVRV� GHVDUROOy��� 'H�
HVWRV�SDFLHQWHV�TXH�GHVDUROODURQ�02'6��XQ�����
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 
KXPDQR�DOUHGHGRU�GH�XQ�����GH�WRGRV�ORV�FDVRV�GH�
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 
LQWUDDEGRPLQDOHV� R� LQWUDWRUiFLFRV� �S�� HM��� GLiOLVLV�
SHULWRQHDO�� WXERV� GH� WRUDFRVWRPtD�� KD� SHUPLWLGR�
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 
UHSRUWDGR� ±UHFLHQWHPHQWH�� HO� SULPHU� FDVR� HQ� HO�
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 
HVWH�KRQJR��(O�XVR�GH�DQIRWHULFLQD�%�DO�LQLFLR�GHO�
WUDWDPLHQWR��\�OD�WHUDSLD�SURORQJDGD�FRQ�ÀXFRQD]RO�
oral, mantuvo al paciente en buenas condiciones, 
IDOOHFLHQGR� DO� �WR� DxR� GH� WUDWDPLHQWR� GHELGR� D�
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 
DFODUDGD� HQ� OD� &RQIHUHQFLD� GH� &RQVHQVR� HQWUH�
OD� 6RFLHGDG� $PHULFDQD� GH� 7HUDSLD� ,QWHQVLYD� \�
la Asociación Americana de Enfermedades del 
7yUD[�� UHDOL]DGD� HQ� �����8 En esta conferencia 
VH� GH¿QLHURQ� DOJXQRV� WpUPLQRV� \� VH� SRVWXODURQ�
DOJXQRV�UHTXLVLWRV�QHFHVDULRV�SDUD�OD�FODVL¿FDFLyQ�
de pacientes, según la presentación de signos 
y hallazgos de laboratorio, determinando la 
gravedad y la necesidad de algunos tratamientos 
HVSHFt¿FRV�� (VWR� UHTXLHUH� GH� PHGLGDV� EiVLFDV��
como la determinación de la frecuencia cardíaca 
y respiratoria, medición de la presión arterial, 
medición de la temperatura corporal, realización 
de un leucograma, sumadas a la impresión clínica 
del estado general del paciente. La tabla 1, 
PXHVWUD�ODV�GH¿QLFLRQHV�DGDSWDGDV�SDUD�SHUURV�\�
gatos derivadas de esta conferencia con algunas 
PRGL¿FDFLRQHV�KHFKDV�HQ�HQ�HVWRV�~OWLPRV�DxRV�
para el ser humano.9 Si bien estas precisiones 
han sido de gran utilidad y son sensibles, muchas 
YHFHV�FDUHFHQ�GH�JUDQ�HVSHFL¿GDG��GHELGR�D�TXH�
son compartidas con muchas otras entidades 
patológicas, y, por lo demás, no ayudan a 
una adecuada comprensión de los fenómenos 
¿VLRSDWROyJLFRV�LQYROXFUDGRV��$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 
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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 
GH�0HGLFLQD�HQ�&XLGDGRV� ,QWHQVLYRV� �(6,&0��� HO�
&ROHJLR� $PHULFDQR� GH� 0pGLFRV� (VSHFLDOLVWD� GHO�
7yUD[� �$&&3��� OD� 6RFLHGDG� $PHULFDQD� 7RUiFLFD�
�$76�� \� OD� 6RFLHGDG� GH� ,QIHFFLyQ� 4XLU~UJLFD�
�6,6��10 Luego de la división en cinco grupos 
GH� WUDEDMR� �VLJQRV� \� VtQWRPDV�� PDUFDGRUHV�
celulares, citoquinas, microbiología y parámetros 
GH� FRDJXODFLyQ��� QR� VH� HQFRQWUy� HYLGHQFLD�
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��WpUPLQR�DQWLJXR�HQ�GHVXVR��,QGLFD�OD�SUHVHQFLD�HQ�OD�VDQJUH�GH�PLFURRUJDQLVPRV�R�VXV�WR[LQDV�
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 

GLVHPLQDGD��HWF��'HEH�LQFOXLU��DO�PHQRV����GH�ORV�VLJXLHQWHV�HYHQWRV�

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���

� � D�HVWH�IHQyPHQR�FRPR�EDQGHPLD�����������������

Sepsis��6,56�D�FXDOTXLHU�LQIHFFLyQ�FDXVDGD�SRU�EDFWHULDV��FDXVD�PiV�FRP~Q���KRQJRV��YLUXV�R�SDUiVLWRV�
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 

KXPDQR��WDPELpQ�SXHGH�VRVSHFKDUVH�VL�OD�SUHVLyQ�VLVWyOLFD�GHFOLQD����PP�+J�R�PiV�HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�EDVH��

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 

GLDJQRVWLFDGD�R�PDO�WUDWDGD�R�VHFXQGDULD�D�XQ�6,56�GH�RWUR�RULJHQ��QR�LQIHFFLRVR���/DV�PDQLIHVWDFLRQHV�SXHGHQ�LQFOXLU�±VLPXOWiQHD�

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�

KRVSLWDOL]DGR�\�PRQLWRUL]DGR�HQ�OD�87,�HQWUH���GtDV�D���VHPDQDV�\�TXH�QR�VXIUH�GH�FRPSURPLVR�SUHH[LVWHQWH�GH�DOJXQD�IXQFLyQ�TXH�

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

,QVX¿FLHQFLD�FRUWLFRVWHURLGH�UHODFLRQDGD�D�HQIHUPHGDG�FUtWLFD��&,5&,���,QDGHFXDGD�DFWLYLGDG�FRUWLFRDGUHQDO�HQ�SDFLHQWHV�
JUDYHPHQWH�HQIHUPRV��(VWD�FRQGLFLyQ�GHEHUtD�VRVSHFKDUVH�FXDQGR�OD�KLSRWHQVLyQ�QR�HV�FRUUHJLGD�SRU�OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ÀXLGRV�

HQ�������6yOR�VH�VXJLULy�DGDSWDU�HO�PRGHOR�3,52�
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�
GH�yUJDQRV��UHXQH�GDWRV�\�YDULDEOHV�HQ�UHODFLyQ�D�
la predisposición y la respuesta del individuo a la 
LQIHFFLyQ��SROLPRU¿VPR�GH�FLWRTXLQDV��UHFHSWRUHV��
actividad leucocitaria, condiciones premorbidas, 
HWF���D�WUDYpV�GH�OD�LQWHUSUHWDFLyQ�GH�ORV�H[iPHV�GH�
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 
H[WHQVDV�� TXHPDGXUDV�� KLSRSHUIXVLyQ�LVTXHPLD�
UHSHUIXVLyQ� VHYHUD� �S�� HM��� VKRFN� KLSRYROpPLFR��
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 
SODTXHWDV�� VLVWHPD� GHO� FRPSOHPHQWR�� HWF�� 7RGD�
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�
GH� OD� LQIHFFLyQ�� &XDQGR� HO� SDFLHQWH� SLHUGH� HO�
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 
LQIHFFLRQHV� �YHU� PiV� DGHODQWH��� /D� HYROXFLyQ�
KDFLD�VHSVLV�VHYHUD�\�02'6�GHSHQGH�GH�IDFWRUHV�
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 
�DGHFXDGD�R�QR��\�HO�Q~PHUR�GH�FRPSOLFDFLRQHV�
desarrolladas.12,13 

Alteraciones hemodinámicas observadas en 
la sepsis y en el shock séptico    
 
 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 
LQWUDYDVFXODU�R�GHO�JDVWR�FDUGtDFR��47�±�OD�VHSVLV�
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 
GHSULPLGR�H�KLSRYROHPLD��'HVGH�XQ�SXQWR�GH�YLVWD�
hemodinámico la sepsis puede inducir un shock de 
WLSR�GLVWULEXWLYR�\�PHWDEyOLFR��'LVWULEXWLYR��GHELGR�
a que se produce vasodilatación y acumulación 
GH� OD� YROHPLD� HQ� ODV� YHQDV�� 0HWDEyOLFR�� GHELGR�
a que hay alteraciones en el aprovechamiento 
intracelular del oxígeno.����� Para un mayor 
análisis sobre las características hemodinámicas 
y el diagnóstico diferencial de todos los tipos 
GH� VKRFN�� UHPtWDVH� DO� FDStWXOR� ³'LDJQyVWLFR� \�
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 
VLVWpPLFD� �596�� FRQWULEX\H� LPSRUWDQWHPHQWH�
a la hipotensión y al shock. La pérdida del tono 
vasomotor se observa principalmente en las 
arteriolas y en los grandes vasos de capacitancia. 
8ELFDGRV�D�FRQWLQXDFLyQ�GH�ORV�OHFKRV�FDSLODUHV��ORV�
YDVRV�GH�FDSDFLWDQFLD�GLVWDO��YpQXODV�\�SHTXHxDV�
YHQDV� FROHFWRUDV�� GHWHUPLQDQ� HO� YROXPHQ� JOREDO�
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, 
FRQWULEX\H�D�OD�PDQWHQFLyQ�R�DO�DXPHQWR�HQ�HO�47 
\�D�OD�QRUPDOL]DFLyQ�GH�OD�SUHVLyQ�DUWHULDO��&XDQGR�
HO�LQFUHPHQWR�HQ�HO�47�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 
VKRFN�VpSWLFR��VKRFN�VpSWLFR�WHPSUDQR��\�VH�SXHGH�
reconocer como una hipotensión en presencia 
GH� XQ� 47 mantenido o elevado, a diferencia de 
los otros tipos de shock, caracterizados por una 
KLSRWHQVLyQ�FRQ�XQ�47�EDMR� �VKRFN�KLSRYROpPLFR�
R� FDUGLRJpQLFR��16 La vasodilatación sistémica y 
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HO�DXPHQWR�GHO�47 provocan una serie de signos 
clínicos asociados a la sepsis severa en su fase 
inicial, conocida como fase hiperdinámica del 
VKRFN� VpSWLFR� �YHU� FDStWXOR� VREUH� GLDJQyVWLFR� \�
WUDWDPLHQWR� GHO� VKRFN� VpSWLFR��� (VWRV� VLJQRV� QR�
son propios de los pacientes con sepsis, pero 
VH�SUHVHQWDQ� WDPELpQ�HQ� ORV�DQLPDOHV�FRQ�6,56��
�SROLWUDXPDWL]DGRV�� TXHPDGRV�� VtQGURPH� GH�
UHSHUIXVLyQ�� HWF���� /DV� FDXVDV� GH� YDVRGLODWDFLyQ�
se relacionan más bien con los numerosos 
efectores humorales descritos anteriormente, 
especialmente las interleuquinas, _�71)�� 3*,2, 
3$)� \� 12�� 1R� REVWDQWH�� HO� HIHFWRU� ¿QDO� SDUD� OD�
PD\RUtD�GH�ODV�FLWRTXLQDV�SDUHFH�VHU�HO�12��OR�FXDO�
es discutido ampliamente dentro de este capítulo 
�)LJXUD�����$GHPiV�GHO�HIHFWR�YDVRGLODWDGRU�\�GH�OD�

resistencia a los vasopresores como producto de la 
DFFLyQ�GHO�12��OD�SHUPDQHQWH�KLSHUSRODUL]DFLyQ�GH�
la membrana plasmática del músculo liso vascular 
–debido a la sobreactivación de los canales para 
SRWDVLR�GHSHQGLHQWHV�GH�$73��.$73�±�WDPELpQ�HV�
secundaria a otros fenómenos, tales como hipoxia 
SURORQJDGD��FRQFHQWUDFLRQHV�GH�$73�GLVPLQXLGDV�
y altos niveles intracelulares de lactato e 
hidrogenión.17,18 La hiperpolarización del músculo 
liso vascular inhibe la actividad de los canales 
SDUD�FDOFLR�DFWLYDGRV�SRU�YROWDMH��GH�HQWUDGD���OR�
que reduce el calcio intracelular y la formación 
GH� SXHQWHV� FUX]DGRV� HQWUH� OD� DFWLQD�PLRVLQD� \�
WHUPLQD� HQ� UHODMDFLyQ� YDVFXODU� �YDVRGLODWDFLyQ���
/D�YDVRSUHVLQD��$'+�R�$93��KD�VLGR�LQYROXFUDGD�
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�� 
TXA� �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 
WXERV�FROHFWRUHV�GHO�ULxyQ���������SJ�P/�Y�V�����
SJ�P/���(Q�ORV�HVWDGRV�GH�VKRFN�KLSRYROpPLFR��OD�
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�
VH� KDFHQ� LQWHQVRV��� ORV� QLYHOHV� GH� YDVRSUHVLQD�
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 
HOHYDGRV� GH� QRUDGUHQDOLQD� \� DQJLRWHQVLQD� ,,��
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 
YDVRSUHVLQD� �9��� GLVSRQLEOHV� ±FRQVLGHUH�TXH� ORV�
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 
OD�VDQJUH��&RPSOHPHQWDULDPHQWH��OD�YDVRSUHVLQD�
LQDFWLYD�ORV�.$73 en el músculo vascular, permitiendo 
una disminución de la hiperpolarización de la 
membrana plasmática. Además, en un modelo 
de células mesangiales glomerulares de rata, 
OD� YDVRSUHVLQD� GLVPLQX\H� OD� VtQWHVLV� GH� OD� 12V�
WLSR�,,�TXH�VH�SUHVHQWD� OXHJR�GH� OD�H[SRVLFLyQ�D�
/36�H�,/���DFWLYLGDG�TXH�GHSHQGH�GH� OD�SURWHtQD�
NLQDVD�&� �3.&��\�GH� OD� LQKLELFLyQ� WUDQVFULSFLRQDO�
GH� OD� 12V� D� FDUJR� GH� OD� YDVRSUHVLQD�� 7DPELpQ�
es capaz de abolir parcialmente el incremento 
HQ� ODV� FRQFHQWUDFLRQHV� GH� *03F� VHFXQGDULDV� D�
OD�DFFLyQ�GHO�12�\�GHO�SpSWLGR�QDWULXUpWLFR�DWULDO��
aumentando con esto el tono vasomotor. 17,19,20,21 
   
� /D� PDQWHQFLyQ� R� HO� DXPHQWR� HQ� HO� 47 
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 
SRU� HO�12�SURGXFLGR� VLVWpPLFD� \� ORFDOPHQWH� SRU�
acción de las interleuquinas y el _�71)��/D�DFFLyQ�
de estas citoquinas produciría un desacoplamiento 
PHFiQLFR� GH� OD� DFWLQD�PLRVLQD� \� XQD� DOWHUDFLyQ�
HQ� OD� FLQpWLFD�GHO� FDOFLR� VDUFRSOiVPLFR��6L� HO�12�
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 _�71)�VREUH�OD�FRQWUDFWLELOLGDG��
miocárdica. La inducción de desacoplamiento 
H[FLWDFLyQ�FRQWUDFFLyQ�� DOWHUDFLyQ� HQ� OD�
concentración de calcio, citotoxicidad directa, 
GHVHQVLELOL]DFLyQ� ǃ�DGUHQpUJLFD� H� LQGXFFLyQ� GH�
otros factores depresores han sido propuestos.22,23 
$GLFLRQDOPHQWH�D�OD�YtD�PHGLDGD�SRU�HO�12�\�VXV�
GLVFXWLGRV�HIHFWRV��UHFXHUGH�TXH�HO�_�71)�LQGXFH�
OD� 12� VLQWDVD��� HO� _�71)� LQGXFLUtD� XQ� HVWDGR�
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�
�OtSLGR� GH� PHPEUDQDV� FHOXODUHV�� D� FHUDPLGD� \�
IRVIRULOFROLQD�\��VXEVHFXHQWHPHQWH��D�HV¿QJRVLQD��
La ceramida es un segundo mensajero que 
HVWLPXOD� HO� 1)�k%� �YHU�PiV� DWUiV�� \� FRQ� HOOR� OD�
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 
47 se encuentra mantenido o elevado gracias 
DO� DXPHQWR� GHO� UHWRUQR� YHQRVR� �DXPHQWR� GH� OD�
FDSDFLWDQFLD� YHQRVD�� \� D� OD� GLVPLQXFLyQ� HQ� OD�
SRVFDUJD� �YDVRGLODWDFLyQ� DUWHULDO��� �)LJXUD� ���
Este aumento en el retorno venoso no provoca 
un aumento en la presión de la aurícula derecha 
�SRU� OR�PHQRV� LQLFLDOPHQWH��� OR� TXH� VXJLHUH�XQD�
mejoría en el rendimiento miocárdico, a pesar de 
una fracción de expulsión normal o disminuida. �� 
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, 
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SRVWHULRUPHQWH�� (VWD� GLODWDFLyQ� �PD\RU� YROXPHQ�
WHOHGLDVWyOLFR�� FRUUHVSRQGH� D� OD� DFRPRGDFLyQ�
ventricular a la precarga aumentada y favorece 
HO�DXPHQWR�GHO�47. En los pacientes que tienen o 
desarrollan una disfunción diastólica debido a un 
lusitropismo disminuido y a una rigidez miocárdica 
DXPHQWDGD��HO�DXPHQWR�FRPSHQVDWRULR�GHO�47 no 
se produce –incluso puede disminuir– a pesar 
de tener una poscarga disminuida. Algunos 
piensan que esta disfunción diastólica temprana 
VH� GHEH� D� KLSR[LD� PLRFiUGLFD� VHYHUD� �EDMD�
SHUIXVLyQ� FRURQDULD��� HGHPD� PLRFiUGLFR�� XQD�
demanda o consumo miocárdico de oxígeno por 
sobre la liberación de oxígeno, acción directa 
o indirecta de citoquinas o por estrés oxidativo 
DVRFLDGR�D� ORV�DOWRV�QLYHOHV�GH�12� �QLWURVLODFLyQ�
y disminución de la recaptación de calcio por el 
UHWtFXOR�VDUFRSOiVPLFR���6LQ�HPEDUJR��OD�SULPHUD�
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 
QHJDWLYR��GLODWDFLyQ�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD��DOWR�47 
y una baja resistencia vascular sistémica. 28

� &XDQGR� OD� FRPSHQVDFLyQ� QHXURKRUPRQDO� HV�
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 
GLVPLQXFLyQ� GHO� 47� �VHSVLV� FRQ� JDVWR� FDUGtDFR�
EDMR�� \� VKRFN� KLSRYROpPLFR�GLVWULEXWLYR�
FRQFRPLWDQWH� D� OD� VHSVLV� VHYHUD�� &RPR� VH� KD�
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 
47�� FRQWULEX\HQ�DO� GHVDUUROOR�GHO�02'6��(VWR�GD�
paso a una serie de signos clínicos similares a 
la fase descompensada del shock hipovolémico, 
propios de la fase hipodinámica del shock séptico 
�)LJXUD�����
 
 Las compensaciones conocidas al presentarse 
XQD� GLVPLQXFLyQ� GH� OD� YROHPLD� \� HO� 47 incluyen 
el aumento en la estimulación de los nervios 
simpáticos, liberación de adrenalina por 
la médula adrenal, activación del sistema 
UHQLQD�DQJLRWHQVLQD�DOGRVWHURQD�� OLEHUDFLyQ�
GH� YDVRSUHVLQD� �$'+�� SRU� OD� QHXURKLSy¿VLV� \�
liberación de cortisol por la corteza adrenal. 
7RGRV� HVWRV� HIHFWRUHV� QHXURKRUPRQDOHV� HVWiQ�
destinados a incrementar el inotropismo 
y cronotropismo cardíaco, aumento de la 
UHVLVWHQFLD� YDVFXODU� VLVWpPLFD� �YDVRFRQVWULFFLyQ�
SRU� IDFWRUHV� H[WUtQVHFRV��� UHWHQFLyQ� GH� VRGLR� \�
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 
\�OD�DQJLRWHQVLQD�,,��(VWD�YDVRGLODWDFLyQ�VHOHFWLYD�
HVWDUtD� LQGXFLGD� SRU� OD� OLEHUDFLyQ� ORFDO� GH� 12��
ODFWDWR�� &22, 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 
GH� OD� SUHVLyQ� DUWHULDO� PHGLD� �3$0�� GHQWUR� GH�
ciertos rangos, transformándose en los órganos 
preservados hasta los estado más avanzados del 
VKRFN�� 3RU� HMHPSOR�� HO� ÀXMR� VDQJXtQHR� FHUHEUDO�
DXPHQWD�FXDQGR�OD�3D&22�HV�PHQRU�D����PP�+J�
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 

YHQRVD�GHO�PLVPR�yUJDQR��R�SUHVLyQ�LQWUDyUJDQR���
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 
GH�ORV����PP�+J�����PP�+J�GH�SUHVLyQ�VLVWyOLFD���
%DMR� HVWR�� ORV� PHFDQLVPRV� GH� DXWRUUHJXODFLyQ�
LQWUtQVHFD� GHO� ÀXMR� VRQ� LQVX¿FLHQWHV�� (Q� XQD�
primera etapa, conocida como fase compensada, 
VH� UHHVWDEOHFH� R� LQFUHPHQWD� HO� 47 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 
DGHFXDGD� SHUIXVLyQ� WLVXODU�� 7UDGLFLRQDOPHQWH��
la presión arterial se ha utilizado para detectar 
pacientes con inestabilidad hemodinámica y la 
pronta corrección de esta variable es un objetivo 
LQPHGLDWR��1R�REVWDQWH�� FRPR�VH�KD�FRPHQWDGR�
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 
TXH� OD� DSDULFLyQ� GH� KLSRWHQVLyQ�� 'LFKR� GH� RWUD�
forma, puede existir una presión arterial normal 
en presencia de un gasto cardíaco bajo. En estos 
FDVRV��ORV�DOWRV�QLYHOHV�GH�ODFWDWR��HO�EDMR�S+�GH�OD�
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  
 
Alteraciones en la microcirculación y en el 
funcionamiento mitocondrial
 
 La microcirculación consiste en vasos 
VDQJXtQHRV� GH�PHQRV� GH� ���� ǋP� \� HQ� HOORV� VH�
REVHUYD� XQD� SUHVLyQ� DUWHULDO� GH� R[tJHQR� �3D22��
baja, una saturación de hemoglobina muy 
GLVPLQXLGD��S��HM��������\�XQ�KHPDWRFULWR�LQIHULRU�
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 
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� /D�VHSVLV�PDWD�WHPSUDQDPHQWH�HO�QHJRFLR�¿QDO�
y más importante del sistema cardiovascular: la 
oferta de O2�D�ORV�WHMLGRV��'22���OD�GLVWULEXFLyQ�GH�
la sangre a nivel tisular y el aprovechamiento o 
consumo del O2�D�QLYHO�FHOXODU��922���
 
 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 
GLVPLQXFLyQ�GH�VyOR�XQ�����GHO�YROXPHQ�VDQJXtQHR�
GHWHUPLQD�XQD� UHGXFFLyQ�GH�XQ�����HQ�HO� ÀXMR�
HVSOiFQLFR�VLQ�TXH�VH�DIHFWHQ� OD�3$0��HO�47 o la 
frecuencia cardíaca.33� 8QD� UHVSXHVWD� FRQVWDQWH�
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 
FDWHFRODPLQDV�� DQJLRWHQVLQD� ,,� \� HQGRWHOLQD��
GLVPLQX\HQGR� HO� ÀXMR� VDQJXtQHR� D� ORV� yUJDQRV�
DEGRPLQDOHV� \� OD� SLHO�� &RPSHQVDWRULDPHQWH�� VH�
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 
HVItQWHUHV�SUHFDSLODUHV��&XDQGR�OD�GLVPLQXFLyQ�HQ�
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 
VpSWLFR��D�SHVDU�GH�XQ�47�DXPHQWDGR�\�XQ�ÀXMR�
KHSDWR�HVSOiFQLFR�QRUPDO�R�DXPHQWDGR�JUDFLDV�D�
OD�YDVRGLODWDFLyQ�\�DO�DOWR�47. Los mecanismos de 
este fenómeno paradójico no están del todo claros, 
aunque se piensa que el incrementado consumo 
de O2� �922�� SRU� VREUH� OD� RIHUWD� GH�22� �'22�� VH�
relaciona con el efecto de las citoquinas y los ROS. 
6H�SURGXFH�HQWRQFHV�XQ�922 aumentado junto con 
una tasa de extracción de O2��7(22��GLVPLQXLGD��
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 
OD�'22 tisular. Se sabe que la sepsis produce una 
alteración en el estado de oxidoreducción celular. 
1RUPDOPHQWH��FXDQGR�OD�'22 aumenta, el estado 
redox se mueve hacia la oxidación y cuando la 
'22 decae el estado redox se desplaza hacia la 
reducción. Sin embargo, durante la sepsis se 
produce un desacoplamiento entre el transporte de 
HOHFWURQHV�PLWRFRQGULDO�\�OD�'22. 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 
GH�FLWRTXLQDV��12�\�526�TXH�HVWDUtDQ�LQKLELHQGR�
las enzimas mitocondriales, lo que desacopla 
OD� FDGHQD� UHVSLUDWRULD� GH� OD� '22�� 7DPELpQ� VH�
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. 
7RGDV�HVWDV�DOWHUDFLRQHV�PLWRFRQGULDOHV�\�HO�PDO�
estado de la microcirculación, son las causas 
de lo que se conoce como disoxia, es decir, un 
mal aprovechamiento tisular de una adecuada 
'22.���������
 
  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 
GH�$73�GHVGH�ORV�HULWURFLWRV��)LVLROyJLFDPHQWH��ORV�
UHFHSWRUHV�SDUD�$73��SXULQpUJLFRV��SURPXHYHQ�OD�
YDVRGLODWDFLyQ� PHGLDGD� SRU� OD� OLEHUDFLyQ� GH� 12�
\� 3*,2� GHVGH� OiV� FpOXODV� HQGRWHOLDOHV��'HVGH� ODV�
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 
UHTXHULPLHQWRV� GH� 922. 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 
FRQVWLWX\HQ�XQD�FDXVD�DGLFLRQDO�GH�OD�EDMD�7(22 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 
PLWRFRQGULDO�\�PLFURFLUFXODWRULR��00'6��
 
� /D� )LJXUD� ��� WUDWD� GH� UHSUHVHQWDU� ODV� FDXVDV�
GHO� 00'6�� &RPR� VH� KD� SRGLGR� DSUHFLDU�� HVWRV�
fenómenos son una importante causa de hipoxia 
e isquemia tisular y son independientes de los 
parámetros macrohemodinámicos deseables 
GXUDQWH� HO� WUDWDPLHQWR� GH� OD� VHSVLV� FRPR� HO� 47, 
SUHVLyQ�DUWHULDO��39&��HWF��/RV�SDFLHQWHV�HQ�VKRFN�
séptico tienen una dependencia patológica entre 
HO�922�\�OD�'22 y presentan una meseta más alta 
GHO�922�FRPR�FRQVHFXHQFLD�GHO�HVWDGR�LQÀDPDWRULR�
sistémico, del hipermetabolismo desarrollado, las 
alteraciones en el aprovechamiento del oxígeno a 
QLYHO�PLWRFRQGULDO��GLVR[LD��\�OD�PDOD�GLVWULEXFLyQ�
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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rubro de la salud, como son laboratorios o empresas 

ĚĞ�ĂůŝŵĞŶƚŽ͘��Ğů�ŵŝƐŵŽ�ŵŽĚŽ͕�ŶŽ�ƐĞ�ŝŶĐůƵŝƌĄŶ�ƚƌĂďĂũŽƐ�
Ž� � ĐŽŵĞŶƚĂƌŝŽƐ� ĚĞ� ŝŶĚŝǀŝĚƵŽƐ� ƌĞůĂĐŝŽŶĂĚŽƐ� ĐŽŶ� ĚŝĐŚĂƐ�

ŝŶƐƟƚƵĐŝŽŶĞƐ� ĐŽŵŽ� ƐŽŶ͗� ĞŵƉůĞĂĚŽƐ͕� ĐŽŶƐƵůƚŽƌĞƐ� Ž�
ƚĞƐƟŵŽŶŝŽƐ�ĚĞ�ĞǆƉĞƌƚŽƐ�ƉĂŐĂĚŽƐ�ƉŽƌ�ĂůŐƵŶĂ�ĞŵƉƌĞƐĂ͘

Cartas al editor.

^ĞƌĄŶ� ŝŶĐůƵŝĚĂƐ� ĞŶ� ůĂ� ƐĞĐĐŝſŶ� ĐŽƌƌĞƐƉŽŶĚŝĞŶƚĞ� ůĂƐ�
ĐĂƌƚĂƐ� Ăů� ĞĚŝƚŽƌ� ƋƵĞ� ƐƵŐŝĞƌĂŶ� ůĂ� ŝŶĐŽƌƉŽƌĂĐŝſŶ� ĚĞ� ƵŶ�
ŵĂƚĞƌŝĂů�ŽƌŝŐŝŶĂů͕�ƌĞůĂĐŝŽŶĂĚŽ�ĐŽŶ�ƵŶ�ĂƌơĐƵůŽ�ƉƵďůŝĐĂĚŽ�
recientemente en la revista Hospitales Veterinarios.

^ĞƌĄŶ� ŝŶĐůƵŝĚĂƐ� ƚĂŵďŝĠŶ͕� ĐĂƌƚĂƐ� ƋƵĞ� ĐŽŶƚĞŶŐĂŶ�
ĨƵŶĚĂŵĞŶƚĂĚŽƐ� ĐŽŵĞŶƚĂƌŝŽƐ� ĐƌşƟĐŽƐ� ƐŽďƌĞ�ƵŶ�ĂƌơĐƵůŽ�
ƉƵďůŝĐĂĚŽ� ĞŶ� ĨŽƌŵĂ� ƌĞĐŝĞŶƚĞ� ĞŶ� ůĂ� ƌĞǀŝƐƚĂ� ,ŽƐƉŝƚĂůĞƐ�
Veterinarios.

�Ŷ� ĞƐƚĞ� ĐĂƐŽ͕� Ğů� ĞĚŝƚŽƌ� ĞŶǀŝĂƌĄ� ůĂ� ĐĂƌƚĂ� Ăů� ĂƵƚŽƌ� ĚĞů�
ƚƌĂďĂũŽ�ƉĂƌĂ�ƋƵĞ� ƐĞĂ� ƌĞƐƉŽŶĚŝĚĂ�ƉŽƌ�Ġů͘��ŵďĂƐ� ĐĂƌƚĂƐ�
;ĐŽŵĞŶƚĂƌŝŽ�Ǉ�ƌĞƐƉƵĞƐƚĂͿ�ƐĞƌĄŶ��ƉƵďůŝĐĂĚĂƐ�ĞŶ�ĐŽŶũƵŶƚŽ�
en un próximo número de la revista Hospitales 

Veterinarios.

>ĂƐ� ĐĂƌƚĂƐ� ƉŽĚƌĄŶ� ƚĞŶĞƌ� ƵŶ�ŵĄǆŝŵŽ�ĚĞ� ϭϬϬϬ� ƉĂůĂďƌĂƐ�
;ŝŶĐůƵǇĞŶĚŽ�ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐͿ�Ǉ�ƐſůŽ�ƵŶĂ�ƚĂďůĂ�Ž�ĮŐƵƌĂ͘

Abreviaciones, símbolos y nombre de medicamentos.

�ĂĚĂ� ĂďƌĞǀŝĂĐŝſŶ� ĐŝĞŶơĮĐĂ� ĚĞďĞƌĄ� ƐĞƌ� ĞǆƉůŝĐĂĚĂ� ůĂ�
ƉƌŝŵĞƌĂ� ǀĞǌ� ƋƵĞ� ƐĞĂ� ĐŝƚĂĚĂ� ĞŶ� Ğů� ƚĞǆƚŽ� ŽƌŝŐŝŶĂů͕� ƉŽƌ�
ejemplo:

� O���&ĂĐƚŽƌ�ĞƐƟŵƵůĂŶƚĞ�ĚĞ�ŐƌĂŶƵůŽĐŝƚŽƐ�;&�'Ϳ

>ŽƐ�ŵĞĚŝĐĂŵĞŶƚŽƐ�ĚĞďĞŶ�ƐĞƌ�ĐŝƚĂĚŽƐ�ĞŶ�ĨŽƌŵĂ�ŐĞŶĠƌŝĐĂ�
Ǉ�ƐſůŽ�ƐĞ�ŚĂƌĄ��ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂ�Ăů�ŶŽŵďƌĞ�ĐŽŵĞƌĐŝĂů�ĐƵĂŶĚŽ�
ĞƐƚŽ�ƐĞĂ�ƌĞůĞǀĂŶƚĞ�ƉĂƌĂ�ůĂƐ�ĐŽŶĐůƵƐŝŽŶĞƐ�ĚĞů�ĞƐƚƵĚŝŽ͘��Ŷ�
ĞƐƚĞ� ĐĂƐŽ͕� ƐĞ� ŚĂƌĄ� ĞŶƚƌĞ� ƉĂƌĠŶƚĞƐŝƐ� Ǉ� ũƵŶƚŽ� Ăů� ŶŽŵďƌĞ�
ŐĞŶĠƌŝĐŽ͕�ƉŽƌ�ĞũĞŵƉůŽ͗

 O����ĂƌƉƌŽĨĞŶŽ�;ZŝŵĂĚǇů͖�WĮǌĞƌͿ

Las unidades de medidas deben corresponder a las del 

Sistema Internacional de Unidades de Medidas, por 

ejemplo.

 O���DĂƐĂ͗�<ŝůŽŐƌĂŵŽ͕�ŐƌĂŵŽ

� O����ŝƐƚĂŶĐŝĂ͗�DĞƚƌŽ͕�ĐĞŶơŵĞƚƌŽ

� O���dĞŵƉĞƌĂƚƵƌĂ͗�'ƌĂĚŽƐ�ĐĞŶơŐƌĂĚŽƐ

� O���Área: Distancia elevada al cuadrado (Metros  

      cuadrados)

� O�Volumen: Distancia elevada al cubo   

� ���;�ĞŶơŵĞƚƌŽ�ĐƷďŝĐŽͿ
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�ů� ƚĞǆƚŽ� ĚĞďĞƌĄ� ƐĞƌ� ĞƐĐƌŝƚŽ� ĞŶ� ĞƐƉĂŹŽů� Ǉ� ůŽƐ� ĞĚŝƚŽƌĞƐ�
ƐĞ� ƌĞƐĞƌǀĂŶ� Ğů� ĚĞƌĞĐŚŽ� ĚĞ� ƌĞĂůŝǌĂƌ� ůĂƐ� ĐŽƌƌĞĐĐŝŽŶĞƐ�
ŽƌƚŽŐƌĄĮĐĂƐ�Ǉ�ŐƌĂŵĂƟĐĂůĞƐ�ƋƵĞ�ĐŽŶƐŝĚĞƌĞŶ�ĂƉƌŽƉŝĂĚĂƐ͘

dŽĚŽ�ƚƌĂďĂũŽ�ĞŶǀŝĂĚŽ�ĚĞďĞƌĄ�ƐĞƌ�Ğů�ĚĞĮŶŝƟǀŽ�Ǉ�ĚĞďĞƌĄ�
ƚĞŶĞƌ�Ğů�ơƚƵůŽ�ĞŶ�ůĂ�ƉƌŝŵĞƌĂ�ŚŽũĂ͕�ũƵŶƚŽ�ĐŽŶ�Ğů�ŶŽŵďƌĞ�ĚĞ�
ůŽƐ�ĂƵƚŽƌĞƐ͘��ĂĚĂ�ĂƵƚŽƌ�ĚĞďĞƌĄ�ŝĚĞŶƟĮĐĂƌƐĞ�ƵƟůŝǌĂŶĚŽ�Ğů�
ĂƉĞůůŝĚŽ�ƉĂƚĞƌŶŽ�Ǉ�Ğů�ƉƌŝŵĞƌ�ŶŽŵďƌĞ͘��ů�ĂƵƚŽƌ�ƉƌŝŶĐŝƉĂů�
ĚĞďĞƌĄ� ƐĞƌ� Ğů� ƉƌŝŵĞƌŽ� ĞŶ� ůĂ� ůŝƐƚĂ� ĚĞ� ĮůŝĂĐŝſŶ� ĚĞ� ůŽƐ�
autores.

>ŽƐ� ŐƌĂĚŽƐ�ĂĐĂĚĠŵŝĐŽƐ�Ž�ơƚƵůŽƐ�ƉƵĞĚĞŶ� ƐĞƌ� ŝŶĐůƵŝĚŽƐ͕�
ƌĞƐƉĞƚĂŶĚŽ� ůĂƐ� ƐŝŐƵŝĞŶƚĞƐ� ĂďƌĞǀŝĂĐŝŽŶĞƐ͗� ơƚƵůŽ�
ƉƌŽĨĞƐŝŽŶĂů� ;DsͿ͕� ŐƌĂĚŽ� ĚĞ� >ŝĐĞŶĐŝĂĚŽ� ;>ŝĐͿ͕� ŐƌĂĚŽ�
ĚĞ� �ŽĐƚŽƌ� ĞŶ� DĞĚŝĐŝŶĂ� sĞƚĞƌŝŶĂƌŝĂ� ;�DsͿ͕� ŐƌĂĚŽ� ĚĞ�
DĂŐşƐƚĞƌ�ĞŶ��ŝĞŶĐŝĂƐ� ;D^ĐͿ͕�ơƚƵůŽ�ĚĞ��ŝƉůŽŵĂĚŽ� ;�ŝƉͿ�
Ǉ�ơƚƵůŽ�ĚĞ��ƐƉĞĐŝĂůŝƐƚĂ�;�ƐƉͿ͘��Ɛş� �ŵŝƐŵŽ͕� ůĂ� ŝŶƐƟƚƵĐŝſŶ�
a la que el autor representa puede ser mencionada, por 

ejemplo:

Detección  de Mycobacterium en lesiones 

ulceradas de gatos.

O���Fuentes Lisa1 MV MSc, Santana Julia2, MV 
Dip. Medicina, Carrión Carlos3, QF MSc. 

1. Departamento de patología animal, 

Universidad de León, Av. El Bosque 673, 

Morelia, México.

2. Hospital Veterinario de Guadalajara. 

Camino Catemito 4455, Guadalajara, 

México.

3. Laboratorio de Infectología, Universidad 

del Sol, Av. Simón Bolivar 766, Sierra 

Nueva, México.

�ů� ŵĂŶƵƐĐƌŝƚŽ� ĚĞďĞƌĄ� ƐĞƌ� ĐŽŶĨĞĐĐŝŽŶĂĚŽ� ĞŶ� ĨŽƌŵĂƚŽ�
DŝĐƌŽƐŽŌ� tŽƌĚ͕� ƵƟůŝǌĂŶĚŽ� ůĞƚƌĂ� dŝŵĞƐ� EĞǁ� ZŽŵĂŶ͕�
ƚĂŵĂŹŽ�ϭϮ͕�ĐŽŶ�ŝŶƚĞƌůŝŶĞĂĚŽ�ƐŝŵƉůĞ͘�>ĂƐ�ŝůƵƐƚƌĂĐŝŽŶĞƐ�Ǉ�
ĨŽƚŽŐƌĂİĂƐ�ŶŽ�ĚĞďĞŶ�ƐĞƌ�ŝŶĐůƵŝĚĂƐ�ĞŶ�Ğů�ƚĞǆƚŽ�Ǉ�ĚĞďĞƌĄŶ�
ƐĞƌ�ƌĞŵŝƟĚĂƐ�ĞŶ�ĂƌĐŚŝǀŽƐ�ƐĞƉĂƌĂĚŽƐ͕�ĐŽŶ�ϭ�D��ŵĄǆŝŵŽ�
ƉŽƌ� ĐĂĚĂ� ƵŶĂ͘� � >ŽƐ� ơƚƵůŽƐ� ĚĞďĞŶ� ŝƌ� ĞŶ� ƚĂŵĂŹŽ� ϭϰ� Ǉ�
ĚĞƐƚĂĐĂĚŽƐ� ĐŽŶ� ŶĞŐƌŝƚĂ͘� ^ſůŽ� ůĂ� ƉƌŝŵĞƌĂ� ůĞƚƌĂ� ĚĞ� ĐĂĚĂ�
ơƚƵůŽ�ĚĞďĞƌĄ�ŝƌ�ĞŶ�ŵĂǇƷƐĐƵůĂ͕�ĂƐş�ĐŽŵŽ�ůĂƐ�ƉĂůĂďƌĂƐ�ƋƵĞ�
ĐŽŵŝĞŶǌĂŶ�ĐŽŶ�ŵĂǇƷƐĐƵůĂ͘

Estructura del manuscrito.

ĂͿ�dƌĂďĂũŽ�ĚĞ�ŝŶǀĞƐƟŐĂĐŝſŶ͗

�ĂĚĂ�ŵĂŶƵƐĐƌŝƚŽ�ĚĞďĞƌĄ�ƐĞƌ�ŽƌŐĂŶŝǌĂĚŽ�ƐĞĐƵĞŶĐŝĂůŵĞŶƚĞ�
ĞŶ͗� ZĞƐƵŵĞŶ͕� /ŶƚƌŽĚƵĐĐŝſŶ͕� DĂƚĞƌŝĂůĞƐ� Ǉ� DĠƚŽĚŽ͕�
ZĞƐƵůƚĂĚŽƐ͕� �ŝƐĐƵƐŝſŶ͕� ZĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� �ŝďůŝŽŐƌĄĮĐĂƐ� Ǉ�
>ĞǇĞŶĚĂ�ĚĞ�ĮŐƵƌĂƐ͕�ƚĂďůĂƐ͕�ĨŽƚŽŐƌĂİĂƐ�Ğ�ŝůƵƐƚƌĂĐŝŽŶĞƐ͘

Resumen –��ŽƌƌĞƐƉŽŶĚĞ�Ă�ƵŶĂ�ŽƌŐĂŶŝǌĂĚĂ�ƐşŶƚĞƐŝƐ�ĚĞů�

ƚƌĂďĂũŽ�ƋƵĞ�ĚĞďĞƌĄ�ƐĞƌ�ĞƐƚƌƵĐƚƵƌĂĚĂ�ŚĂĐŝĞŶĚŽ�ƌĞůĂĐŝſŶ�
Ă͗�KďũĞƟǀŽ�ĚĞů�ƚƌĂďĂũŽ͕��ŝƐĞŹŽ�ĚĞů�ĞƐƚƵĚŝŽ͕��ŶŝŵĂůĞƐ�Ž�
WŽďůĂĐŝſŶ�ĞŶ�ĞƐƚƵĚŝŽ͕�DĠƚŽĚŽ͕�ZĞƐƵůƚĂĚŽƐ͕��ŽŶĐůƵƐŝŽŶĞƐ�
Ǉ�ZĞůĞǀĂŶĐŝĂ��ůşŶŝĐĂ͘��ĞďĞƌĄ�ĂĐŽƚĂƌƐĞ�Ă�ƵŶ�ŵĄǆŝŵŽ�ĚĞ�
ϮϱϬ�ƉĂůĂďƌĂƐ͘�

hŶĂ�ĐŽƉŝĂ�ĞŶ�ŝĚŝŽŵĂ�ŝŶŐůĠƐ�ĚĞ�ĞƐƚĞ�ƌĞƐƵŵĞŶ�ƐĞ�ĚĞďĞƌĄ�
ĂĚũƵŶƚĂƌ�ďĂũŽ�Ğů�ƌſƚƵůŽ�ĚĞ�͞�ďƐƚƌĂĐƚ͘͟

^Ğ� ƌƵĞŐĂ� ŝŶĐůƵŝƌ�ƵŶ�ŵşŶŝŵŽ�ĚĞ�ϯ� ͞ƉĂůĂďƌĂƐ� ĐůĂǀĞƐ͟�Ǉ�ϯ�
͞<ĞǇǁŽƌĚƐ͟�ĞŶ�ŝŶŐůĠƐ͕�Ăů�ĮŶĂů�ĚĞ�ĞƐƚĞ�ƉĄƌƌĂĨŽ͘

Introducción –� �ŽƌƌĞƐƉŽŶĚĞ� Ă� ƵŶĂ� ũƵƐƟĮĐĂĐŝſŶ� ĚĞů�
trabajo, en la que se deben exponer claramente la 

ŚŝƉſƚĞƐŝƐ�Ǉ�ůŽƐ�ŽďũĞƟǀŽƐ�ĚĞů�ĞƐƚƵĚŝŽ͘

Materiales y método –��ŽƌƌĞƐƉŽŶĚĞ�Ă�ůĂ�ŝĚĞŶƟĮĐĂĐŝſŶ�
ĚĞ� ůĂ� ŵƵĞƐƚƌĂ� Ž� ƉŽďůĂĐŝſŶ� ĞŶ� ĞƐƚƵĚŝŽ͕� ĂƐş� ĐŽŵŽ� Ă� ůĂ�
ĚĞƐĐƌŝƉĐŝſŶ� ĐůĂƌĂ� Ǉ� ƐŝŶ� ĂŵďŝŐƺĞĚĂĚĞƐ� ĚĞů� ĚŝƐĞŹŽ� ĚĞů�
ĞƐƚƵĚŝŽ�Ǉ�ĚĞů�ŵĠƚŽĚŽ�ƵƟůŝǌĂĚŽ�ƉĂƌĂ�Ğů�ĂŶĄůŝƐŝƐ�ĞƐƚĂĚşƐƟĐŽ�
de los datos.

EŽ�ƐĞ�ĚĞďĞ�ŝŶĐůƵŝƌ�ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ�ƐŽďƌĞ�ůĂ�ĐůşŶŝĐĂ�Ƶ�ŚŽƐƉŝƚĂů�
ĞŶ�ƋƵĞ�ƐĞ�ƌĞĂůŝǌſ�Ğů�ƚƌĂďĂũŽ͘��Ŷ�Ğů�ĐĂƐŽ�ĚĞ�ƐĞƌ�ƌĞůĞǀĂŶƚĞ�
ŵĞŶĐŝŽŶĂƌ� ƵŶĂ� ĚƌŽŐĂ͕� ƉƌŽĚƵĐƚŽ� Ž� ĞƋƵŝƉĂŵŝĞŶƚŽ�
ƵƟůŝǌĂĚŽ͕� Ğů� ĂƵƚŽƌ� ĚĞďĞƌĄ� ƉƌŽǀĞĞƌ� ůĂ� ŵĂƌĐĂ͕� ŶŽŵďƌĞ�
ĐŽŵĞƌĐŝĂů͕�ŵŽĚĞůŽ͕�ĂŹŽ͕�ƉƌŽĚƵĐƚŽƌ�Ž�ĨĂďƌŝĐĂŶƚĞ͕�ĐŝƵĚĂĚ�
Ǉ� ƉĂşƐ� ĚĞ� ŽƌŝŐĞŶ͕� ŝŶĐůƵǇĞŶĚŽ� ĞŶ� ƵŶ� ƉĂƌĠŶƚĞƐŝƐ� ĞƐƚĂ�
ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ�ĞŶ�Ğů�ƚĞǆƚŽ�Ă�ĐŽŶƟŶƵĂĐŝſŶ�ĚĞů�ĞůĞŵĞŶƚŽ�ĚĞ�
ŝŶƚĞƌĠƐ͘

Resultados –� �ů� ĂƵƚŽƌ� ĚĞďĞƌĄ� ĞǆƉŽŶĞƌ� ĞŶ� ƵŶĂ� ĐůĂƌĂ�
ƌĞĚĂĐĐŝſŶ� ůŽƐ� ƌĞƐƵůƚĂĚŽƐ� ŽďƚĞŶŝĚŽƐ͕� ƐŝŶ� ƌĞƉĞƟƌ� ůĂ�
ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ�ĞŶ�ƚĂďůĂƐ�Ž�ŐƌĄĮĐŽƐ͘

Discusión –� �ŽƌƌĞƐƉŽŶĚĞ� Ăů� ĂŶĄůŝƐŝƐ� ĐŽŵƉĂƌĂƟǀŽ�
ĚĞů� ĞƐƚƵĚŝŽ͕� Ğů� ƋƵĞ� ĚĞďĞ� ƌĞĂůŝǌĂƌƐĞ� ĞŶ� ĨŽƌŵĂ� ĐůĂƌĂ� Ǉ�
ĐŽŶƐĐŝĞŶƚĞ�ĚĞ�ůŽƐ�ĂůĐĂŶĐĞƐ�Ǉ�ĐŽŶĐůƵƐŝŽŶĞƐ͘��ǀŝƚĞ�ƌĞƉĞƟƌ�
ůĂ� ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ� ĞŶƚƌĞŐĂĚĂ� ĞŶ� ůĂ� ŝŶƚƌŽĚƵĐĐŝſŶ͘� �ů� ŽƌĚĞŶ�
ĚĞďĞ�ƐĞƌ�ůſŐŝĐŽ͕�ƐĞŐƷŶ�ůĂ�ŝŵƉŽƌƚĂŶĐŝĂ�ĚĞ�ůŽƐ�ŚĂůůĂǌŐŽƐ�Ǉ�ƐƵ�
ƌĞůĞǀĂŶĐŝĂ�ĐůşŶŝĐĂ͕�ŚĂĐŝĞŶĚŽ�ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂ�Ă�ůĂ�ĐŽŶŐƌƵĞŶĐŝĂ�
Ž� ĚŝƐĐƌĞƉĂŶĐŝĂƐ� ĐŽŶ� ŽƚƌŽƐ� ĞƐƚƵĚŝŽƐ͘� ZĞĐŽŵĞŶĚĂŵŽƐ�
ƚĞƌŵŝŶĂƌ� ĞƐƚĞ� şƚĞŵ� ĐŽŶ� ƵŶĂ� ĨƌĂƐĞ� ĐŽŶĐůƵǇĞŶƚĞ� ƋƵĞ�
ƌĞŇĞũĞ�Ğů�ĞƐƉşƌŝƚƵ�ĚĞ�ůŽƐ�ƌĞƐƵůƚĂĚŽƐ͘

ZĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� ďŝďůŝŽŐƌĄĮĐĂƐ� Ͳ� � >ĂƐ� ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� ĚĞďĞƌĄŶ�
ƐĞƌ� ŝĚĞŶƟĮĐĂĚĂƐ� ĞŶ� Ğů� ƚĞǆƚŽ͕� ĞŶ� ƚĂďůĂƐ� Ǉ� ůĞǇĞŶĚĂƐ�
ƵƟůŝǌĂŶĚŽ� ŶƷŵĞƌŽƐ� ĂƌĄďŝĐŽƐ� ĞŶ� ĨŽƌŵĂƚŽ� ƐƵƉĞƌşŶĚŝĐĞ͘�
>ĂƐ� ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� ƐĞ� ĚĞďĞŶ� ĞŶƵŵĞƌĂƌ� ĐŽŶƐĞĐƵƟǀĂŵĞŶƚĞ�
en el orden en que se mencionan dentro del cuerpo del 

ƚĞǆƚŽ͘��ǀŝƚĞ�ĂĚũƵŶƚĂƌ�ŶŽƚĂƐ�Ăů�ĮŶĂů�ĚĞ�ĐĂĚĂ�ƉĄƌƌĂĨŽ�ƉĂƌĂ�
ŝĚĞŶƟĮĐĂƌ�ůŽƐ�ĂƉĞůůŝĚŽƐ�ĚĞ�ůŽƐ�ĂƵƚŽƌĞƐ͘��ĂĚĂ�ĐŝƚĂ�ĚĞďĞƌĄ�
ŝŶĐůƵŝƌƐĞ�ĞŶ�Ğů� ƚĞǆƚŽ�ĐŽŶ� ƐƵ�ŶƷŵĞƌŽ�ĐŽƌƌĞůĂƟǀŽ͕� ƐĞŐƷŶ�
ŽƌĚĞŶ� ĚĞ� ĂƉĂƌŝĐŝſŶ͘� �ŽŵŽ� ƌĞŐůĂ� ŐĞŶĞƌĂů͕� ůŽƐ� ŶƷŵĞƌŽƐ�
ĚĞ�ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ�ĚĞďĞŶ�ƉŽŶĞƌƐĞ�ĨƵĞƌĂ�ĚĞů�ƉƵŶƚŽ�Ǉ�ĚĞ�ůĂƐ�
comas y dentro de los dos puntos y punto y coma.

�ů� ůŝƐƚĂĚŽ� ĚĞ� ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� ďŝďůŝŽŐƌĄĮĐĂƐ� ĚĞďĞƌĄ� ŚĂĐĞƌƐĞ�
ƐĞŐƷŶ�ůŽƐ�ƐŝŐƵŝĞŶƚĞƐ�ĞũĞŵƉůŽƐ͗
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�ŽŶƐƵůƚĂĚŽ��ďƌŝů�Ϯ͕�ϮϬϬϮ͘

ďͿ��ĂƐŽ�ĐůşŶŝĐŽ͗

�ĂĚĂ� ĐĂƐŽ� ĐůşŶŝĐŽ� ĚĞďĞƌĄ� ƐĞƌ� ŽƌŐĂŶŝǌĂĚŽ�
ƐĞĐƵĞŶĐŝĂůŵĞŶƚĞ�ĞŶ͗��ŶƚĞĐĞĚĞŶƚĞƐ͕�DŽƟǀŽ�ĚĞ�ĐŽŶƐƵůƚĂ͕�
�ŶĂŵŶĞƐŝƐ� ƌĞŵŽƚĂ͕��ŶĂŵŶĞƐŝƐ� ĂĐƚƵĂů͕� �ǆĂŵĞŶ� ĐůşŶŝĐŽ͕�
WƌĞĚŝĂŐŶſƐƟĐŽƐ͕� �ǆĄŵĞŶĞƐ� ƐŽůŝĐŝƚĂĚŽƐ͕� dƌĂƚĂŵŝĞŶƚŽ͖�
�ŝƐĐƵƐŝſŶ�Ǉ�ZĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ��ŝďůŝŽŐƌĄĮĐĂƐ͘

^Ğ� ƉŽĚƌĄ� ŝŶĐůƵŝƌ� ƵŶ� ŵĄǆŝŵŽ� ĚĞ� ϯ� ŝŵĄŐĞŶĞƐ͕� ůĂƐ� ƋƵĞ�
ĚĞďĞƌĄŶ�ƐĞƌ�ƌĞŵŝƟĚĂƐ�ĞŶ�ĂƌĐŚŝǀŽƐ�ƐĞƉĂƌĂĚŽƐ͘

Antecedentes –� �ĞďĞƌĄŶ� ŝŶĐůƵŝƌ� ůĂ� ŝĚĞŶƟĮĐĂĐŝſŶ� ĚĞů�
ƉĂĐŝĞŶƚĞ͕�Ğů�ŶŽŵďƌĞ͕�ĞĚĂĚ͕�ůĂ�ƌĂǌĂ�Ǉ�Ğů�ƐĞǆŽ͘

DŽƟǀŽ�ĚĞ�ĐŽŶƐƵůƚĂ�ʹ��ů�ĂƵƚŽƌ�ĚĞďĞƌĄ�ŝŶĚŝĐĂƌ�ůĂ�ƌĂǌſŶ�ĚĞ�
ůĂ�ĐŽŶƐƵůƚĂ�ƋƵĞ�ŽƌŝŐŝŶſ�Ğů�ĐĂƐŽ�ĐůşŶŝĐŽ͘

Anamnesis remota –� ^Ğ� ĚĞďĞƌĄ� ŝŶĐůƵŝƌ͕ � ĞŶ� ĨŽƌŵĂ�
ŽďũĞƟǀĂ͕� ƚŽĚĂ� ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ� ƌĞůĞǀĂŶƚĞ� ƋƵĞ� ŽƚŽƌŐƵĞ� Ăů�
lector una amplia visión del estado actual del paciente. 

^Ğ�ĚĞďĞ�ƌĞƉŽƌƚĂƌ�ƚŽĚĂ�ĞŶĨĞƌŵĞĚĂĚ�ĐƌſŶŝĐĂ͕�ƚƌĂƚĂŵŝĞŶƚŽƐ�
Ž�ĐŝƌƵŐşĂƐ͖�ĞƐƚĂĚŽ�ŝŶŵƵŶŝƚĂƌŝŽ͕�ŶƷŵĞƌŽ�ĚĞ�ƉĂƌŝĐŝŽŶĞƐ�Ǉ�
ŚĄďŝƚĂƚ�Ă�ůŽƐ�ƋƵĞ�Ğů�ƉĂĐŝĞŶƚĞ�ŚĂ�ƐŝĚŽ�ƐŽŵĞƟĚŽ͘
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Anamnesis actual –�^Ğ�ĚĞďĞ�ĚĞĐůĂƌĂƌ�ƚŽĚĂ�ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ�
reciente, que se relacione directa o indirectamente con 

el estado actual del paciente y que posea relación con el 

caso desarrollado.

Examen clínico –� �ů� ĂƵƚŽƌ� ĚĞďĞƌĄ� ƌĞƉŽƌƚĂƌ� ƚŽĚŽƐ� ůŽƐ�
ŚĂůůĂǌŐŽƐ�ĐůşŶŝĐŽƐ�ĚĞ�ůĂ��ĞǀĂůƵĂĐŝſŶ�ĚĞů�ƉĂĐŝĞŶƚĞ͘

WƌĞĚŝĂŐŶſƐƟĐŽƐ�ʹ Se debe elaborar un claro listado de 

ůĂƐ�ƉĂƚŽůŽŐşĂƐ�ƋƵĞ�ƐĞ�ĐŽŶƐŝĚĞƌĂŶ�ĐŽŵŽ�ĐĂƵƐĂ�ĚĞů�ĞƐƚĂĚŽ�
ĂĐƚƵĂů� ĚĞů� ƉĂĐŝĞŶƚĞ͕� ƌĞĂůŝǌĂŶĚŽ� ƵŶĂ� ďƌĞǀĞ� ũƵƐƟĮĐĂĐŝſŶ�
para cada uno de ellos.

Exámenes solicitados –� >ŽƐ� ĞǆĄŵĞŶĞƐ� ĚĞ� ůĂďŽƌĂƚŽƌŝŽ�
ƐŽůŝĐŝƚĂĚŽƐ� ĚĞďĞƌĄŶ� ƐĞƌ� ĞǆƉƵĞƐƚŽƐ͕� ũƵŶƚŽ� ĐŽŶ� ůŽƐ�
ƌĞƐƵůƚĂĚŽƐ�ŽďƚĞŶŝĚŽƐ͕�ĞŶ�ĨŽƌŵĂƚŽ�ĚĞ�ƚĂďůĂ͘�>ŽƐ�ǀĂůŽƌĞƐ�
ĚĞ� ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂ� Ž� ŶŽƌŵĂůŝĚĂĚ� ĚĞďĞƌĄŶ� ƐĞƌ� ŝŶĐůƵŝĚŽƐ͘� ^Ğ�
ĚĞďĞƌĄ�ŚĂĐĞƌ�ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂ�ĞŶƚƌĞ�ƉĂƌĠŶƚĞƐŝƐ�Ăů�ƌĞƐƉŽŶƐĂďůĞ�
ĚĞ�ĞŵŝƟƌ�ĚŝĐŚŽ�ŝŶĨŽƌŵĞ͕�ƵƟůŝǌĂŶĚŽ�ůĞƚƌĂ��ƌŝĂů�ŶƷŵĞƌŽ�ϴ͕�
ƐŝŐƵŝĞŶĚŽ�Ğů�ĨŽƌŵĂƚŽ�ĚĞů�ƐŝŐƵŝĞŶƚĞ�ĞũĞŵƉůŽ͗

1. PERFIL BIOQUÍMICO.

 VALORES  REFERENCIA

Proteínas Totales  8,0 g/dl  5,4 – 7,8

Albúmina  2,7 g/dl  2,1 – 3,3

Globulinas  5,3 g/dl  2,6 – 5,1

Índice A/G  0,51  0,45 – 1,19
(Dra. QF. Milena Monari y TM. Viviana Villela. Laboratorio de química 
especializada Ltda., división veterinaria.)

2. Gastrografía.

� O���Dilatación gástrica severa.

� O���Píloro estenosis.

� O���Contraste duodenal y yeyunal normal.

(Dra. MV. Lina Sanz.. Radiólogo. Hospital 
Veterinario de Santiago)

3. Estudio histopatológico.

� O���Adenocarcinoma mamario mixto. Índice 
mitótico moderado. Diferenciación moderada. 
Bordes de la muestra estrechos, pero libres.

(Dr. MV. Carlos González. Patólogo. Laboratorio 
Citovet)

Tratamiento –� �ĞďĞƌĄŶ� ĞǆƉŽŶĞƌƐĞ͕� ĚĞ�ŵĂŶĞƌĂ� ĐůĂƌĂ� Ǉ��
ƐĞĐƵĞŶĐŝĂů͕� ůĂƐ� ƚĞƌĂƉŝĂƐ� ŵĠĚŝĐĂƐ� Ǉ� ƋƵŝƌƷƌŐŝĐĂƐ� ƋƵĞ� ƐĞ�
implementaron en el paciente.

Discusión –��ŽƌƌĞƐƉŽŶĚĞ�Ăů�ĂŶĄůŝƐŝƐ�ĐŽŵƉĂƌĂƟǀŽ�ĚĞů�ĐĂƐŽ͕�
Ğů� ƋƵĞ�ĚĞďĞ� ƌĞĂůŝǌĂƌƐĞ�ĞŶ� ĨŽƌŵĂ� ĐůĂƌĂ� Ǉ� ĐŽŶƐĐŝĞŶƚĞ�ĚĞ�
ůŽƐ�ĂůĐĂŶĐĞƐ�Ǉ�ĐŽŶĐůƵƐŝŽŶĞƐ͘��ǀŝƚĞ�ƌĞƉĞƟƌ�ůĂ�ŝŶĨŽƌŵĂĐŝſŶ�
ĞŶƚƌĞŐĂĚĂ� ĂŶƚĞƐ͘� �ů� ŽƌĚĞŶ� ĚĞďĞ� ƐĞƌ� ůſŐŝĐŽ͕� ƐĞŐƷŶ� ůĂ�

ŝŵƉŽƌƚĂŶĐŝĂ� ĚĞ� ůŽƐ� ƌĞƐƵůƚĂĚŽƐ� Ǉ� ƐƵ� ƌĞůĞǀĂŶĐŝĂ� ĐůşŶŝĐĂ͕�
ŚĂĐŝĞŶĚŽ� ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂ� Ă� ůĂ� ĐŽŶŐƌƵĞŶĐŝĂ� Ž� ĚŝƐĐƌĞƉĂŶĐŝĂƐ�
ĐŽŶ�ŽƚƌŽƐ�ĞƐƚƵĚŝŽƐ͘�ZĞĐŽŵĞŶĚĂŵŽƐ�ƚĞƌŵŝŶĂƌ�ĞƐƚĞ�şƚĞŵ�
ĐŽŶ�ƵŶĂ�ĨƌĂƐĞ�ĐŽŶĐůƵǇĞŶƚĞ�ƋƵĞ�ƌĞŇĞũĞ�Ğů�ĞƐƉşƌŝƚƵ�ĚĞ�ůŽƐ�
resultados.

ZĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� ďŝďůŝŽŐƌĄĮĐĂƐ� Ͳ� � >ĂƐ� ƌĞĨĞƌĞŶĐŝĂƐ� ĚĞďĞƌĄŶ�
ƐĞƌ� ŝĚĞŶƟĮĐĂĚĂƐ� ĞŶ� Ğů� ƚĞǆƚŽ͕� ĞŶ� ƚĂďůĂƐ� Ǉ� ůĞǇĞŶĚĂƐ�
ƵƟůŝǌĂŶĚŽ� ŶƷŵĞƌŽƐ� ĂƌĄďŝĐŽƐ͕� ůŽƐ� ƋƵĞ� ƐĞ� ƌĞůĂĐŝŽŶĞŶ�
ĐŽŶ�ƵŶ� ůŝƐƚĂĚŽ�ĮŶĂů�ĚĞ�ĂƵƚŽƌĞƐ͘��ǀŝƚĞ�ĂĚũƵŶƚĂƌ�ŶŽƚĂƐ�Ăů�
ĮŶĂů�ĚĞ�ĐĂĚĂ�ƉĄƌƌĂĨŽ� ŝĚĞŶƟĮĐĂŶĚŽ� ůŽƐ�ĂƉĞůůŝĚŽƐ�ĚĞ� ůŽƐ�
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