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RESUMEN 

 La sepsis es la patología más frecuente que presentan los pacientes 

ingresados en nuestras unidades de cuidados intensivos. Un alto porcentaje de 

pacientes que ingresan por shock séptico presentan disfunción miocárdica 

asociada a la sepsis. 

 El objetivo de este trabajo es evaluar las características de estos 

pacientes en nuestro medio así como los posibles factores predisponentes, si la 

disfunción miocárdica asociada a la sépsis aumenta la mortalidad en estos 

enfermos y la estancia en nuestra unidad. Para esto se ha realizado una 

primera parte de búsqueda bibliográfica que introduce a nuestros resultados y 

la discusión de los mismos.  

 

 PALABRAS CLAVE 

 Disfunción miocárdica y sepsis 

 

 

RESUM 

 La sepsis es la patologia mes freqüent que es presenta en els malalts 

ingressats  a les nostres unitats de medicina intensiva. Un alt percentatge dels 

malalts que ingressen per  xoc sèptic presenten disfunció miocárdica associada 

a la sepsis.  

 L’objectiu d’aquest treball es avaluar les característiques d’aquests 

malalts en el nostre medi, així com els possibles factors predisponents, si la 

disfunció miocárdica associada a la sepsis augmenta la mortalitat en aquests 

malalts o l’estança mitja a la nostra unitat. Per tot això es  realitza una primera 

part de recerca bibliográfica que introdueix als nostres resultats i la discussió 

dels mateixos.  

    

 PARAULES CLAU 

 Disfunció miocárdica y sepsis.  
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INTRODUCCIÓN 
 

LA SEPSIS 

1. DEFINICIONES 

La sepsis fue definida por la Conferencia de consenso realizada por la 

Sociedad Americana de Cuidados Intensivos como “el proceso de respuesta 

sistémica inflamatoria que ocurre durante la infección” 1. La reacción normal a 

la infección implica una serie de procesos inmunológicos. La activación de la 

cascada inmunológica asegura una respuesta defensora contra la invasión 

microbiológica en el ser humano. Aunque esta respuesta tiene un efecto 

protector, el shock séptico se produce en un número importante de pacientes 

como consecuencia de una respuesta exagerada o pobre del sistema inmune 

frente a estos organismos ofensivos 2.  

Este proceso fisiopatológico se puede clasificar en distintas fases en 

función de la gravedad clínica:  

El Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) que se define 

como la aparición de dos o más de las cuatro condiciones siguientes 3:  

• Fiebre (temperatura oral >38ºC) o hipotermia (temperatura oral 

<36ºC). 

• Taquicardia (>90 latidos por minuto).  

• Taquipnea (>24 respiraciones por minuto), o hiperventilación 

(presión parcial arterial de CO2  <32 mmHg) o necesidad de 

ventilación mecánica.  

• Leucocitosis (>12000/mm3  ), leucopenia (<4000/mm3   ) o >10% 

de formas juveniles en el recuento de leucocitos.  

La sepsis grave es aquella que cursa con disfunción de uno o más 

órganos o sistemas como por ejemplo:  

• Cardiovascular: presión arterial sistólica ≤ 90 mmHg o presión 

arterial media ≤ 70 mmHg, que se normaliza con la 

administración de perfusiones endovenosas.  

• Perfusión periférica: tiempo de relleno capilar > 3 segundos.  

• Renal: diuresis < 0.5 ml/kg a la hora, a pesar de una adecuada 

hidratación.  
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• Respiratorio: presión parcial arterial de O2  / fracción inspiratoria 

de O2 ≤ 250, o ≤ 200 si sólo existe disfunción respiratoria.  

• Hematológico: recuento de plaquetas < 80000/mm3 o bien 

disminución del recuento de plaquetas a < 50% del mayor valor 

de los tres días previos.  

• Acidosis metabólica sin otra causa que la explique: pH≤7,30 y 

niveles plasmáticos de ácido láctico> 1,5 veces el límite normal. 

 

En la sepsis grave, con una adecuada hidratación generalmente la 

presión enclavada de la arteria pulmonar es ≥ 12 mmHg y la presión venosa 

central es ≥ 8 mmHg.  Si a pesar de esto se da una de las 2 siguientes 

condiciones, hablamos de shock séptico:   

 

• Hipotensión (presión arterial sistólica <90 mmHg o bien 40 mmHg 

inferior a la habitual para el paciente ) durante al menos una hora 

y sin respuesta a la hidratación adecuada. 

• Necesidad de emplear fármacos vasopresores para mantener la 

presión arterial sistólica ≥ 70 mmHg.  

 

El SIRS, la sepsis, la sepsis grave, el shock séptico, el shock séptico 

refractario y el síndrome de la disfunción multiorgánica constituyen fases, de 

creciente gravedad, de un mismo proceso fisiopatológico 4 
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2. EPIDEMIOLOGÍA:  

 

La sepsis progresa a grave en aproximadamente el 9% de los casos, y 

esta desencadena un shock séptico en aproximadamente el 3% de los casos. 

La sepsis ocasiona el 2% del total de ingresos hospitalarios, y la sepsis grave o 

el shock séptico ocasionan el 10% de los ingresos en las unidades de cuidados 

intensivos 4 . 

 

En los últimos años se han producido importantes avances en el 

conocimiento de la fisiopatología de la sepsis, lo cual ha favorecido el 

desarrollo de nuevas estrategias para la prevención, el diagnóstico y el 

tratamiento de la entidad 4. 

 

En distintos estudios poblacionales la incidencia de la sepsis se estima 

en alrededor de un caso por cada 1000 habitantes y año 8 . Dicha incidencia ha 

ido aumentando progresivamente a lo largo de las últimas décadas, debido a 

diversos factores, entre los que figuran:  

 

1. El envejecimiento de la población y una mayor longevidad de los 

pacientes con enfermedades crónicas.  

2. La utilización de fármacos inmunosupresores, como los 

corticosteroides y quimioterápicos en una amplia variedad de 

enfermedades oncológicas e inflamatorias, lo que predispone a estos 

pacientes a infecciones más graves, polimicrobianas y producidas 

por gérmenes multirresistentes. 

3. Aumento de empleo de antibióticos para patologías no infecciosas.   

4. Empleo de procedimientos diagnósticos y terapéuticos invasivos, 

como catéteres endovenosos, ventilación asistida, etc. que pueden 

servir como punto de entrada de agentes microbiológicos 5  

 

La morbilidad y la mortalidad de esta entidad sigue siendo alta, 

resultando la sepsis y el shock séptico la décima causa de muerte en Estados 

Unidos 6 . La incidencia de sepsis y de muertes relacionadas con este proceso  

parece incrementarse en un 1,5% por año 5.  En un estudio reciente, el coste 
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nacional hospitalario producido por la sepsis severa en Estados Unidos se 

estimó en 16,7 billones de dólares, relacionado con los 751000 casos de sepsis 

severa con 215000 muertes anuales. Otro estudio reciente de Gran Bretaña 

afirmaba que el 46% de las muertes intrahospitalarias se producían en 

pacientes que presentaban un proceso séptico en el momento del ingreso 7 .  

En España, se realizó un estudio prospectivo de cohortes durante 4 

meses consecutivos del año 2003 en tres hospitales de Madrid, que atienden 

una población de unos 600.000 habitantes. El 28% de los pacientes con sepsis 

al ingreso desarrollaron sepsis grave. Solo ingresaron en UCI el 12% de estos 

pacientes. El 8% de los pacientes desarrollaron shock séptico y el 61% 

requirieron ventilación mecánica con una mortalidad del 41%, por el 12% de los 

que no la recibieron. La mortalidad hospitalaria de los pacientes sin shock que 

no ingresaron en UCI  fue del 26%. Los pacientes con shock séptico que no 

ingresaron en UCI  tuvieron una mortalidad del 53%. Este estudio limitado a la 

comunidad de Madrid podría ser extrapolable al resto del estado, demostrando 

una vez más que la sepsis es una de las principales patologías de nuestros 

centros y una de las primeras causas de mortalidad 8 . 
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3. FISIOPATOLOGÍA:  

 En ocasiones este proceso se desarrolla en personas con una situación 

inmunológica completamente normal aunque  buena parte de los casos de 

sepsis se presentan en pacientes inmunocomprometidos y son producidos por 

gérmenes que habitualmente no causan enfermedades con inmunidad normal.  

 En la fisiopatología de este SRIS intervienen numerosos factores 

immunológicos (como vemos en la figura 1), esto hace que se haga 

dificultoso diseñar nuevas estrategias terapéuticas para intentar combatirla. 

 

 

 

 

Figura 1 

 Como vemos en la figura, la activación de la cascada inmunitaria da lugar a distintas 

substancias, algunas de ellas cardiodepresoras que pueden ser las causantes de la disfunción 

miocárdica en la sepsis.  

 

La secuencia temporal del proceso séptico ocurre de la siguiente 

manera: Inicialmente en el foco de la infección existe una gran actividad 

proinflamatoria.  El objetivo es activar y por un efecto quimiotáctico aproximar 

hacia el foco infeccioso el máximo número de células inmunológicas. Al mismo 
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tiempo y potenciado por los sistemas celulares y sus mediadores se activa la 

cascada de la coagulación. El objetivo de la activación de la cascada de la 

coagulación es producir microtrombosis locales que permiten 

compartimentalizar el área infectada. Se evita de esta forma la salida de 

microorganismos hacia otros lugares del organismo. Además  el endotelio 

vascular que es muy sensible al estimulo proinflamatorio favorece la adhesión 

de células inflamatorias y favorece los mecanismos microtrombóticos. En el 

resto del cuerpo existe un ambiente antiinflamatorio que permite mantener 

inactivo al resto del sistema inmune y la coagulación 10 . 

A partir de este momento pueden suceder  tres situaciones 

 

1. El sistema inmunitario es capaz de contener el foco infeccioso. 

En este caso no se producirá una inflamación generalizada.  

2. El sistema inmunitario es incapaz de contener la infección y se 

produce un estado de inflamación generalizada.  

3. El sistema inmune contiene el foco infeccioso pero la respuesta 

antiinflamatoria que se produce en el resto del organismo es 

exagerada. 

 

Si se producen cualquiera de las tres fases durante varios días existe 

mayor  riesgo de mortalidad 10 .  
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4. MANIFESTACIONES CLÍNICAS:  

 Es muy importante reconocer comorbilidades asociadas, sobretodo en 

enfermedades que pueden afectar a la capacidad inmunológica del huésped.  

La sintomatología propia de la sepsis varía mucho de unos individuos a otros, 

tanto en velocidad de instauración como en el grado de expresión clínica 

variando en función de los órganos diana afectados.  

 

• Compromiso del sistema nervioso central: 

  Los cambios producidos en el estado mental de estos pacientes 

pueden ser atribuidos a hipotensión arterial o hipoxemia, presentan trastornos 

del nivel de consciencia, que pueden variar desde confusión a delirio, 

obnubilación y coma 11 . 

Se ha señalado que el sistema nervioso central (SNC) se encuentra 

afectado en hasta el 70% de los pacientes con sepsis 12 .  

En ocasiones se presenta durante las primeras horas de evolución del 

proceso séptico, antes de que se haya establecido el fallo multiorgánico y otras 

más tardíamente asociada a la disfunción de otros órganos . Los pacientes con 

encefalopatía que presentan una menor puntuación en la escala de Glasgow 

suelen relacionarse con una mayor mortalidad, presentado así un peor 

pronóstico 13 .  

• Compromiso pulmonar:  

Se produce un trastorno fisiopatológico entre la ventilación y la perfusión 

pulmonares, debido a la inflamación generalizada puede lesionarse la 

membrana alveolo-capilar dando lugar a un aumento de la permeabilidad 

capilar alveolar, que provoca edema intersticial, y a su vez disminución de la 

distensibilidad pulmonar y de la oxigenación arterial.  

Este hecho se presenta como una lesión pulmonar aguda o síndrome de 

distrés respiratorio agudo (SDRA) 14,15 . Es causado por un mecanismo 

indirecto (situaciones de shock y liberación de mediadores inflamatorios) y un 

mecanismo directo por efecto sobre el pulmón en el caso de la sepsis de origen 

pulmonar (neumonía) 16 . 
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Hudson y col. estudiaron de forma prospectiva a 695 pacientes 

ingresados en unidades de cuidados intensivos, con alguna de las entidades 

clínicas supuestamente relacionadas con el SDRA. La mayor mortalidad en 

términos absolutos se produce en aquéllos pacientes que desarrollan un SDRA 

en el contexto de un síndrome séptico, incrementando esta en 1,4 veces  

(49,5% contra 68,9%) 17 . 

• Compromiso renal:  

La disfunción renal es común en la sepsis empeorando 

substancialmente el pronóstico de los enfermos. El volumen intravascular 

efectivo está reducido en estos pacientes conduciendo a  una inestabilidad 

hemodinámica típica 18 , además se correlaciona con una disminución del 

volumen sanguíneo circulante manteniendo una perfusión renal inadecuada y  

una reducción del flujo en el músculo miocárdico y esquelético y, sobre todo, en el 

lecho esplácnico 19 . 

Si el cuadro progresa los pacientes pueden presentar insuficiencia renal 

aguda por necrosis tubular aguda. Las causas de esta necrosis tubular aguda, 

se debe a que las citoquinas proinflamatorias como el (factor de necrosis 

tumoral) TNFs, (interleuquina) IL-1 y otros factores producen vasoconstricción 

renal, ocasionando isquemia 20,21,22 .  

En el estudio que realizó el grupo de trabajo de cuidados intensivos 

nefrológicos de la SEMICYUC, en que participaron 41 servicios de medicina 

intensiva del país, la incidencia de FRA fue del 5,6% 23 .  

El manejo del fracaso renal agudo (FRA) del paciente crítico es uno de 

los aspectos que más ha evolucionado en los últimos 25 años. Las técnicas 

continuas de depuración extracorpórea (TCDE) han ocupado en los últimos años 

un puesto importante en la depuración renal en las unidades de medicina 

intensiva (UCIs). En el estudio epidemiológico español antes mencionado, el 

38% de los FRA recibieron tratamientos de depuración extracorpórea. De éstos 

el 84% fueron TCDE 23 . Este predominio se basa una serie de características 

que implican ventajas de las  TCDE  frente a la hemodiálisis intermitente (HDI) 
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en pacientes críticos como la estabilidad hemodinámica que se logra con su uso; 

que permite su utilización en los que la HDI es muy difícil de realizar 24 . 

• Compromiso hematológico:  

Existe una compleja interacción entre la respuesta inflamatoria y la de la 

coagulación que conduce a una disfunción endotelial generalizada.  

Las células endoteliales responden a las citoquinas liberadas y son 

capaces de expresar moléculas de adhesión y factores de crecimiento, que no 

sólo promueven aún más la respuesta inflamatoria (figura 2), sino que también 

pueden afectar a la respuesta de la coagulación 25 . 

 

Figura 2.  

 

 

En la sepsis es común la existencia de anemia, de leucocitosis o 

leucopenia y de trombocitopenia (≤100000/mm3), generalmente secundaria al 

aumento de la destrucción y a la formación de microagregados.  

Cada vez está más clara la importancia de la interacción entre 

coagulación e inflamación durante la infección grave, que en su forma más 
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extrema se manifiestan por coagulación intravascular diseminada (CID) y 

fracaso multiorgánico 26 . 

• Manifestaciones endocrinas y digestivas.  

La insuficiencia suprarrenal por déficit relativo de cortisol se debe 

sospechar cuando se presenta hipotensión refractaria a fármacos vasopresores 

junto con hiperpotasemia e hiponatremia 11 .   

 La hiperglucemia es un síntoma que se da en la gran mayoría de los 

pacientes sépticos,  es un marcador muy fiable de la situación 

metabólica, hasta el punto de que la magnitud de la misma sirve para valorar el 

grado de estrés metabólico 27 . 

 La vascularización esplácnica es especialmente sensible a la 

hipoperfusión. Produce alteraciones de la absorción, disminución del 

peristaltismo, dilatación gástrica o úlcera de estrés. La afectación hepática es 

característica de una afectación multisistémica.  

• Compromiso cardiovascular:  

 El shock es un síndrome caracterizado por un trastorno de la perfusión 

sistémica que conduce a hipoxia celular generalizada y disfunción de los 

órganos vitales 112. El transporte sistémico de oxígeno es inadecuado para 

mantener las demandas metabólicas de los tejidos y en el caso de el shock 

séptico se intentan compensar este estado de hipoperfusión generalizada con  

disminución de la tensión arterial y reducción de resistencia vascular sistémica 

(RVS)  mediante incremento de la frecuencia cardiaca e incremento del gasto 

cardíaco (GC)28 . 

El GC es el producto de la frecuencia cardiaca y volumen de eyección, 

así mismo el volumen de eyección está determinado por: 

� Precarga (llenado ventricular)  

� Contractilidad Miocárdica (función de bomba)  

� Postcarga (la resistencia al flujo de la sangre)  
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Si fallan cualquiera de estos factores se desencadena el fracaso 

circulatorio que da lugar a una hipotensión generalizada y persistencia de la 

hipoperfusión.  

En ocasiones a pesar de mantener una correcta precarga mediante una 

correcta reanimación hídrica se producen alteraciones de la contractilidad 

durante el proceso de shock, que se caracteriza por disfunción sistólica y 

diastólica 28  predominantemente de ventrículo izquierdo.  

,Esto se debe a una depresión miocárdica intrínseca ya descrita en 1984 

por publicaciones de Parker en las que nos basaremos a lo largo de este 

trabajo y que explicaremos detalladamente más adelante 29 .   
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DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA EN LA SEPSIS 

 

1. CONTEXTO HISTÓRICO 

• El descubrimiento del fénomeno 

Las alteraciones de la función cardíaca son bastante frecuentes en los 

pacientes con sepsis. La prevalencia de este fenómeno transitorio en los 

pacientes críticos depende de la población estudiada, de los parámetros 

definitorios y del estadio de la enfermedad en curso. Aproximadamente se cree 

que hasta un 50% de los pacientes con sepsis severa y shock séptico padecen 

alguna forma de alteración sistólica de la función ventricular izquierda 39,40. 

Antes de la introducción de las técnicas de monitorización hemodinámica 

el estudio de las manifestaciones cardiovasculares en el shock séptico se veían 

obstaculizadas por esta falta de desarrollo y las limitaciones tecnológicas.  La 

creencia inicial era que los pacientes con shock séptico experimentaban dos 

fases durante el proceso séptico, una fase de compensación hiperdinámica 

precoz llamada “shock caliente” y una segunda de recuperación o hipodinámica 

llamada “shock frío”  esta respuesta bifásica fue descrita en el año 1966 por 

Clowes et al en pacientes con shock séptico y peritonitis 30 . 

En 1951 por Waisbren fue el primero que describió una fase 

hiperdinámica con aumento de onda de pulso, rubor, fiebre, oliguria e 

hipotensión y una segunda fase en un pequeño número de pacientes que 

presentaban sudoración, palidez, e hipotensión con un pulso débil y que 

parecían estar más graves que el resto 31 . 

Inicialmente se realizaron estudios en animales en los que se inyectaba 

endotoxinas y se observaba su evolución y la aparición de complicaciones 

entre ellas la disfunción miocárdica que presentaban durante el proceso séptico 
32 . Esta teoría de disfunción ventricular fue corroborada en por numerosos 

estudios en humanos en los que se observó que los pacientes presentaban una 

disminución del gasto cardíaco y aumento de resistencias vasculares 

sistémicas durante el proceso de sepsis. La disfunción miocárdica en estos 
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estudios fue atribuida a una reducción de la contractilidad o descenso del 

retorno venoso 33,34.  

A pesar de que existe la fuerte evidencia de que la sepsis habitualmente 

viene acompañada de un estado circulatorio hiperdinámico, el concepto de 

depresión miocárdica persiste, después del aumento del gasto cardíaco y el 

descenso de las resistencias vasculares periféricas Mc Lean et al fueron de los 

primeros que sostuvieron que el fallo cardíaco se producía y permanecía 

durante el shock séptico por un desequilibrio entre la oferta y la demanda 

metabólica 35 .  Observaron en 56 pacientes sépticos, todos eran monitorizados 

mediante catéter venoso central, control arterial por catéter y cálculo de gasto 

cardíaco y resistencias vasculares periféricas. Clasificaron a los pacientes en 

diferentes grupos en función de los parámetros al ingreso, se iniciaba 

tratamiento con reposición de volumen, antibióticos e incluso inotrópicos 

positivos si a pesar de la reposición mantenían gasto cardíaco bajo 35 .  

De todo ello observaron que el corazón juega un papel fundamental en 

las sepsis, concluyendo que aquellos pacientes que a pesar del tratamiento no 

eran capaces de incrementar el índice cardíaco en 1 l/min/m2 presentaban peor 

pronóstico 35  (figura 3).  
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Como podemos ver en la figura 3 extraída de este mismo trabajo, inicialmente los 

pacientes presentaban una acidosis metabólica marcada a expensas de acidosis láctica, al 

evaluar a los pacientes después de la reanimación podemos ver como el índice cardíaco no se 

ve incrementado y a persiste la situación de shock con acidosis láctica que conlleva a un 

aumento de la mortalidad.  

 

Posteriormente Weisel et al. observaron a 50 pacientes con shock 

séptico estudiaron mediante monitorización de catéter arterial pulmonar,  la 

presión de arteria pulmonar (PAP) y el gasto cardíaco después de la infusión 

rápida de albúmina o concentrados de hematíes, observaron que no todos 

respondían de la misma manera a la resucitación con fluidos, demostrando 

depresión miocárdica o un efecto inotrópico negativo en aquellos que con la 

infusión de fluidos respondían con disminución del gasto cardíaco 36 .  

 

• Disfunción ventricular izquierda 

A lo largo de la historia el fenómeno de disfunción miocárdica en la 

sepsis ha sido ampliamente estudiado con resultados similares, en 1984 Parker 

et al en un estudio llamado Profound but reversible myocardial depression 

in patients with septic shock 110 evaluaron nuevamente este tipo de 

pacientes con distintos resultados en cuanto a supervivencia que el resto de 

investigadores.  

En una serie de 20 pacientes con estas características usando técnicas 

de cineangiografía radionucleótica y simultáneamente catéter de arteria 

pulmonar demostraron el típico perfil hiperdinámico del shock con aumento del 

gasto cardíaco y descenso de resistencias vasculares periféricas. De todos los 

pacientes el 75% mostraron descenso de la fracción de eyección durante los 2 

primeros días del shock (fracción de eyección (FE) <40%). Aquellos que 

mostraron disfunción ventricular sobrevivieron a la sepsis. 

Si se estudiaba con detenimiento 10 de estos pacientes presentaron 

disfunción miocárdica (FE<40%) durante la fase inicial del shock séptico, se 

trataba de un tipo de disfunción miocárdica que se presentaba durante los 4 

primeros días y que recuperaba entre el séptimo y décimo día (figura 4) 
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Figura 4  

 

 

En esta figura extraída del mismo trabajo se observa como la depresión miocárdica 

aparece durante los 4 primeros días y se recupera a partir del séptimo día y como si 

comparamos los pacientes supervivientes y los fallecidos, los supervivientes tienen una FE 

inferior al 40% que también recuperan al 7º día.  

 

Sorprendentemente si analizamos los pacientes en cuanto a 

supervivencia se veía como 13 de estos 20 pacientes sobrevivían y 7 fallecían 

durante la sepsis. De estos 13 supervivientes, 10 presentaban disfunción 

miocárdica durante la sepsis mientras que los 7 fallecidos mantenían una 

fracción de eyección normal durante todo el proceso, es decir todos los 

pacientes que presentaron disfunción miocárdica sobrevivieron.  

Una explicación a este fenómeno se da en que todos ellos presentaban 

un incremento del volumen telediastólico y volumen telesistólico manteniendo 

así el índice cardíaco, mientras que aquellos pacientes que fallecieron 

mantenían intacta la fracción de eyección del ventrículo izquierdo pero no 

aumentaban el volumen telediastólico sugiriendo así la teoría de que la 

disfunción ventricular y la dilatación del ventrículo izquierdo podrían suponer un 

factor protector en la sepsis 29 (figura 5). 
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Figura 5 

 

 

En esta figura vemos como los pacientes con disfunción ventricular inicial mantienen el 
índice cardíaco a expensas de la dilatación ventricular.  

 En miocardio dilatado hay un aumento del volumen telesistólico y telediastòlico lo que 
acaba produciendo un aumento del índice cardíaco, mientras que en el ventrículo que no es 
capaz de dilatarse esto no sucede. 

  

 Ognibene et al 115 también en los 1988 combinando técnicas de 

termodilución con cineangiografia nucleotida evidenciaron una falta de 

respuesta al volumen en los pacientes con shock séptico, comparándolos 

con aquellos con sepsis pero no chocados y con un grupo control, 

confirmando así que en estos pacientes se producía una disfunción sistólica 

que no permitía aumentar el índice cardíaco tras la sobrecarga de volumen 

(figura 6). 
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Figura 6 

 

                     

  

 

Vemos en la figura la media de valores preinfusión de volumen y postinfusión de volumen, 

se observa un incremento de la fracción de ejección y del índice cardíaco en los casos 

controles y en menor medida en los pacientes con sepsis. En los pacientes con shock 

séptico se demuestra una falta de respuesta a la sobrecarga de volumen, el aumento del 

volumen telediastólico no aumenta de forma proporcional al índice cardíaco.   

 

• Disfunción ventricular derecha 

 Parece claramente demostrado que durante el shock séptico se produce 

una disfunción miocárdica de ventrículo izquierdo reversible, pero no queda 

demasiado claro la función del ventrículo derecho en todo este proceso. 

Kimchi et al 113 realizaron un estudio en sépticos, en ellos encontró 

disfunción de ventrículo derecho en 13/25 pero observaron que esta 

disfunción no se relacionaba con la PAP o con las RVS. Por lo que 

concluyeron que en la sepsis se producía una disfunción de ventrículo 
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derecho que no se relacionaba con las alteraciones vasculares pulmonares 

típicas. 

 A pesar de estas conclusiones, estos estudios no evaluaban la relación 

entre la disfunción ventricular izquierda y derecha, es por eso que Parker et 

al 114 realizaron un estudio en  39 sépticos en que evaluaban la función 

biventricular mediante medida de variables hemodinámicas por catéter y por 

ventriculografía de forma simultánea. Estudiaban las variables al inicio del 

shock (durante las primeras 24 horas) y al conseguir la estabilidad 

hemodinámica o la muerte del paciente una vez realizado el tratamiento del 

shock (entre el 6º y 14º día ) (figura 7) 

 

Figura 7 

 

 

  

Se pueden observar las diferentes variables medidas en el momento del inicio y 

después de la estabilización hemodinámica tanto en los pacientes fallecidos como los 

supervivientes.  

 

 En estos pacientes se encontró una característica dilatación biventricular 

simultanea de ambos ventrículos con disfunción sistólica biventricular, una 

vez más en los pacientes que sobrevivían esta disfunción volvía a la 

normalidad después de la fase aguda de la sepsis 114 (figura 8)  
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Figura 8 

 

            

 

 En la figura 8 se muestra una tabla comparando la fracción de ejección de ambos 

ventrículos en supervivientes y éxito, se ve como el incremento de la función ventricular 

derecha durante las dos fases del shock evoluciona de forma paralela a la función 

ventricular izquierda siendo estadísticamente significativa en ambos casos.  

 

De esta manera concluyeron que el remodelado ventricular derecho se 

produce de una forma paralela al remodelado ventricular izquiedo y que 

finalmente la miocardiopatia séptica se trata de un fenómeno biventricular 114  

(figura 9). 
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Figura 9 

 

 

 

En esta figura 9 que compara nuevamente los supervivientes y los fallecidos podemos ver 

como los pacientes que sobreviven (círculo negro) presentan una disfunción de ventrículo 

derecho inicial que recuperan en la fase final de la sepsis y paralelamente un aumento del 

volumen telediastolico de ventrículo derecho (por dilatación) que disminuye al final de la sepsis 

corroborando así que el remodelado se produce también en el ventrículo derecho y que se trata 

de un proceso reversible. 

  

A pesar de las diferencias funcionales y estructurales entre el ventrículo 

izquierdo y el ventrículo derecho , este fenómeno en el ventrículo derecho 

aparece paralelamente a la disfunción ventricular izquierda, de todos modos el 

papel que juega esta disfunción ventricular derecha en la cardiopatía durante la 

sepsis permanece todavía desconocido 37,38.  
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• Factores predictores 

 

Pero ¿existe algún factor capaz de predecir este fenómeno?. Tres años más 

tarde el mismo grupo de investigadores Parker et al en 1987 publicaron un 

nuevo trabajo 111. Donde analizaban posibles factores predictores de disfunción 

ventricular en la sepsis durante las primeras 24 horas del proceso. De todas las 

variables estudiadas solo aquellos pacientes con frecuencia cardíaca (FC)< 

106 latidos/minuto parecían tener mejor pronóstico. A las 24 horas  una FC<95 

latidos/minuto, unas resistencias vasculares sistémicas indexadas> 1529 dinas 

por cm5/m2 ( RVSI), el descenso de FC> 18 latidos/minuto y un descenso en 

índice cardíaco (IC)>0.5 l/min/m2 eran predictores de supervivencia (figura 10).  

 

Figura 10 

 

 

 De todas las variables estudiadas como posibles predictores de disfunción miocárdica 

en la sepsis únicamente el IC, la frecuencia cardíaca y las RVSI fueron estadísticamente 

significativas.  
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2. MECANISMOS ETIOLÓGICOS:   

La depresión cardíaca durante la sepsis es probablemente multifactorial. 

Sin embargo, es importante identificar la contribución de los diferentes 

mecanismos para intentar avanzar en nuevas dianas terapéuticas.  

• Teoría de la isquemia global 

La primera teoría descrita en los años 60 y defendida durante muchos 

años sugería que la disfunción miocárdica en la sepsis era el resultado de un 

estado de hipoperfusión  global miocárdica que producía una isquemia severa 

en el corazón. Esta hipótesis surgió a raíz de trabajos realizados en perros a 

los que les inyectaba toxinas y se les media el flujo coronario 116,117 . 

La demostración en humanos vino de la mano de Cunnion 41 et col en 

1986  en que demostraron que los pacientes sépticos tienen un incremento del 

flujo coronario. Utilizaron un catéter de termodilución, colocado en el seno 

coronario que medía el flujo coronario y el retorno venoso de pacientes 

sépticos y controles sanos. Se evaluaba la función ventricular izquierda 

mediantes técnicas de cineangiografía nuclear  durante las primeras 6 horas 

del shock y a los 1-2 días después.  

No se observaron diferencias en el flujo coronario comparando a los 

pacientes sépticos con los pacientes sanos, incluso cuando se incrementaba la 

frecuencia cardíaca (FC) los pacientes sépticos tendían a tener un mejor flujo 

coronario como puede verse en la figura 11, Aunque si presentaban un 

descenso en la diferencia arterio-coronaria de oxígeno, un descenso en la 

extracción arterial de oxígeno y un aumento de la saturación arterial de oxígeno 

en el seno coronario 41 , como se observa en la figura 12.  
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Figura 11 

 

Esta figura refleja el incremento del flujo coronario y del retorno venoso en los 

pacientes sépticos cuando se aumenta la frecuencia cardíaca mientras que con FC bajas no 

presentan diferencias respecto a los sanos. Es decir, queda demostrado que en la fase aguda 

de la sépsis, en la fase hiperdinámica aumenta el flujo coronario.  

Figura 12 
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El trabajo demuestra que la depresión miocárdica no está correlacionada 

con la reducción global del flujo sanguíneo coronario, además la perfusión 

coronaria en los pacientes sépticos se caracteriza por una alta saturación de 

oxígeno en el seno coronario y un bajo porcentaje de extracción de oxígeno 

arterial 41 (figura 12). 

En la figura se puede ver como los pacientes sépticos comparados con los sanos 

presentan diferencias estadísticamente significativas en la diferencia arterial-coronaria de 

oxigeno, en la extracción del mismo y en la saturación de oxígeno de la sangre coronaria. 

 

Si se comparan los pacientes sépticos con disfunción ventricular con el 

grupo control a lo largo de los días tampoco hay diferencias significativas a 

excepción de la fracción de ejección (figura 13) . 

Figura 13 

    

 

Como vemos en la figura 13 muestra la tabla comparando las diferentes variables a lo 

largo del tiempo en los pacientes con disfunción no hay cambios en las variables a lo largo del 

tiempo en los 4 pacientes con disfunción ventricular a excepción de la fracción de ejección.  

 



25 
 

Dhainaut et al 42  utilizando técnicas similares confirmaron estos 

resultados y además pretendieron demostrar como influían los cambios en la  

utilización de sustratos por el miocardio en la depresión cardíaca mediante la 

medida del lactato, glucosa, acidos grasos y cuerpos cetónicos.  

En condiciones fisiológicas el flujo sanguíneo coronario cambia en 

proporción a la demanda miocárdica de oxígeno y está estrechamente 

relacionado con el trabajo realizado 42 , esto se ve incrementado en los 

pacientes con sepsis (figura 14) 

 

Figura 14 

 

 

 Figura extraída de este trabajo en que se observa el incremento de flujo coronario en 

relación directa con el trabajo cardíaco tanto en sépticos como en controles. 

 

Al estudiar la sangre del seno coronario en los pacientes con shock 

séptico demostraron también complejas alteraciones metabólicas en el 

miocardio, incluyendo un incremento de la extracción de lactato, un descenso 

de la extracción de ácidos grasos libres y un descenso del consumo de 

glucosa, esto apunta a que la disfunción miocárdica en la sepsis puede reflejar 

una hibernación miocárdica 42  (Figura 15,16) 

CONTROLES 

SÉPTICOS 
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Figura 15 

  

 

Vemos en esta figura como la excreción de lactato se incremente de forma proporcional 

al consumo de oxígeno en los pacientes sépticos 

 

Figura 16 

 

              

Vemos en la figura 15 como en los pacientes sépticos disminuye el consumo de 

glucosa y ácidos grasos incrementando la excreción de lactato lo que apunta a que el corazón 

en la sepsis puede pasar por un estado de hibernación.  

 

CONTROLES SÉPTICOS 



27 
 

A pesar de que queda claro que no existe una isquemia global 

miocárdica que confirme esta teoría de la hipoperfusión, en pacientes sépticos 

con patología coronaria de base pueden producirse situaciones de isquemia 

regional e incluso infartos. La manifestación de isquemia miocárdica en 

pacientes coronarios suele estar incrementada por el proceso hiperdinámico 

inicial de la sepsis además de las alteraciones asociadas a la activación de la 

cascada inflamatoria y de la coagulación 43 . Por lo tanto es conveniente ser 

cauteloso en aquellos pacientes con patología coronaria durante el tratamiento 

de la sepsis, especialmente en aquellos que con factores de riesgo asociados.  

En resumen, los hallazgos anteriormente mencionados reflejan 

alteraciones en el flujo coronario y en el metabolismo miocárdico aunque no 

hay hasta el momento evidencia científica que soporte la teoría de la isquemia 

global como causa de la disfunción miocárdica durante la sepsis.  

 

• Teoría de las substancias cardiodepresoras:  

En 1985 Parrillo et al propusieron por primera vez la presencia de un 

factor circulante en el shock séptico que ocasionaba la depresión miocárdica. 

Demostraron que el suero de pacientes con shock séptico y descenso de la 

fracción de eyección inducían alteración de la contractilidad del miocito de 

forma significativa en ratas comparado con el suero de que otros pacientes 

críticos 44 (figura 17).  

 

Figura 17  
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Como se muestra en la figura 16 la infusión de suero de paciente sépticos en ratas 

producían un descenso significativo en la contracción de los miocitos.  

 

Inocularon distintos tipos de suero de diferentes  pacientes a ratas y lo 

compararon con controles: 1) suero de controles, 2) Pacientes con disfunción 

miocárdica secundaria a enfermedades cardiológicas, 3) Pacientes críticos no 

sépticos, 4) Sépticos durante la fase aguda, 5) Sépticos durante la fase no 

aguda. Se observo como las ratas inoculadas con suero de pacientes sépticos 

durante la fase aguda presentaban un descenso en la velocidad de contracción 

de sus células cardíacas.  

Durante mucho tiempo se ha intentado identificar cuáles eran estas 

substancias y cuál era su base fisiopatológica, de entre las estudiadas en 

trabajos tanto en vivo como in vitro se encuentran:  

 

 

1 2 3 4 
5 



29 
 

a) Los mediadores inflamatorios: Factor de necrosis tumoral 

alfa (TNFα) e  interleuquina 1beta  ( IL- 1β) :  

El TNFα tiene un efecto depresor miocárdico tanto en sepsis como en 

shock  séptico caracterizado por hipotensión, gasto cardiaco disminuido y 

resistencias vasculares sistémicas disminuidas, además de un efecto directo 

tanto in vivo como in Vitro 45, 46, 47. 

Recientemente algunos estudios demuestran que el TNFα no sólo es 

derivado de la activación de los macrófagos sino que también puede estar 

producido por los miocitos cardíacos como respuesta a la sepsis. La IL-1β 

ejerce un efecto similar, deprime la contractilidad cardíaca estimulando la óxido 

nítrico sintetasa. Estas substancias pueden ocasionar depresión miocárdica en 

relación directa con sus concentraciones séricas 48. 

En estudios in vitro en los que se inoculan dosis crecientes de suero 

portador de estas substancias demuestran como la disfunción miocárdica se 

agrava en función de la concentración sérica, las principales sustancias són el 

TNFα y la IL-1β.  (figura 18)           

Figura 18        
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Figura 19 

                 

Como podemos ver en las figuras 18,19 la inoculación de dosis crecientes de TNFα e 

IL1β producen progresivamente una mayor depresión miocárdica comparada con controles.               

 Estos  productos podrían actuar de forma sinérgica durante la sepsis, 

empeorando aún más la función ventricular si se presentan juntos. La 

combinación de  TNFα e IL-1β puede causar depresión miocárdica a 

concentraciones 50-100 veces menor, que si son aplicadas de manera 

individual 48  (figura 20). 

Figura 20 
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En la figura 20 vemos como la combinación de los dos factores produce una depresión 

miocárdica mayor.  

b) Óxido nítrico (ON)  

Otro de los mediadores postulados es la generación de óxido nítrico, 

producto de la conversión de la L-arginina a L-citrulina por acción de la ON 

sintentasa (figura 21).  

Figura 21 

  

 

 Durante la sepsis y estado de shock séptico, la producción de ON 

contribuye a la disfunción cardiovascular, vía generación de GMPC. Estudios 

descritos en la literatura utilizando preparaciones de miocardiocitos de ratas in 

vitro han demostrado que la generación de ON vía GMPC y la ON sintetasa en 

su forma inducible son responsables del inicio tardío de depresión miocárdica. 

Altas dosis de óxido nítrico han demostrado inducir disfunción de la 

contractilidad deprimiendo la generación de energía por el miocardio49 . 

 El óxido nítrico endógeno contribuye a la hibernación en respuesta a la 

isquemia miocárdica reduciendo el consumo de oxígeno y preservando la 

sensibilidad al calcio y la función contráctil. Por todo esto se cree que mantener 

bajos niveles de óxido nítrico puede incrementar la fracción de eyección 50,51 . 

Vemos la conversión de l-
arginina en óxido nítrico + 
citrulina por la óxido nítrico 
sintetasa 
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Ullrich et al en 2000 publicaron un trabajo donde se estudiaba 

ecocardiográficamente a ratones mutados con un déficit congénito de óxido 

nítrico sintetasa a los que se les inoculaba una endotoxina provocando shock 

séptico. Aquellos con la alteración genética conservaban mayoritariamente el 

remodelado ventricular durante la sepsis ante aquellos sin la alteración 

genética 52 .  .(figura 22) 

Figura 22 

 

  

 

En la figura 20 se observa la variación de la fracción de eyección en los 

distintos ratones de base, a las 4 horas de la inoculación y a las 7 horas. Se 

puede ver como los pacientes con la mutación presentan desde inicio una 

fracción de eyección mayor y un menor descenso a las 7 horas.  
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• Otras teorías:   

Existen otras teorías que no han presentado  tanto protagonismo como 

el resto. Entre ellas esta que sugieren que la disfunción miocárdica asociada a 

la sepsis es debida a una hibernación del miocardio como respuesta para 

mantener la viabilidad del mismo durante el proceso séptico hasta su 

recuperación absoluta. La hibernación miocárdica permite proteger los miocitos 

durante la fase de mayor demanda energética, similar a la respuesta que se 

produce durante la isquemia e hipoxia 119.   

La diferencia clave entre la depresión miocárdica asociada a sepsis y 

aquella asociada a hipoxia e isquemia es que en la sepsis existe un mala 

utilización del oxígeno circulante y en la isquémia existe una dificultad para 

hacer circular el oxígeno provocando una baja disponibilidad de el mismo 119 . 

 El aparato contráctil cardíaco puede estar dañado durante el proceso 

séptico. Exámenes histológicos de tejidos cardíacos de pacientes que han 

fallecido durante una sepsis severa demuestran una alteración del aparato 

contráctil con alteración del complejo actina-miosina. Este grupo de científico 

postula que esto puede ser una confirmación de que el ventrículo se remodela 

durante la disfunción miocárdica en la sepsis severa, aunque esta teoría pierde 

fuerza cuando se analiza los pacientes, a los que no se les ha determinado 

previamente al fallecimiento si presentaban alteración de la fracción de ejección 

o no 118 (figura 23)             
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En la figura comparan cortes histológicos de tejido cardíaco fallecidos observando que 

en los pacientes fallecidos por sepsis graves existe una alteración histológica importante del 

complejo actina-miosina.  

 

También se ha asociado el shock séptico con una alteración de la 

regulación de la respuesta β-adrenergica a las catecolaminas. Hay diferentes 

mecanismos que pueden ser los causantes de esta alteración, entre ellos, la 

inhibición de la adenil ciclasa que producen las citoquinas durante la sepsis 120.  
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3. DIAGNÓSTICO DE LA DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA EN LA 

SEPSIS 

• MARCADORES BIOLÓGICOS:  

 Se ha tratado de encontrar distintos parámetros bioquímicos y/o 

hemodinàmicos como marcadores que ayuden a diagnosticar la disfunción 

miocárdica en los pacientes sépticos y que actúen como factor pronóstico de 

mortalidad en pacientes con sepsis.  

 

a)Troponina I y troponina T:  

Las troponinas cardíacas son proteinas reguladoras de los filamentos de 

actina del músculo cardíaco. La medición de los niveles de troponina I y T en 

sangre en pacientes con cardiopatía isquémica se utiliza de forma rutinaria 

como factor diagnóstico y para estratificar el riesgo 54  

Existen diferentes estudios en pacientes sépticos que relacionan niveles 

elevados de troponina I y T con disfunción ventricular izquierda monitorizada 

con ecocardiografía o catéter arterial pulmonar, aunque se ha visto que la 

duración de la hipotensión y las dosis máximas de vasopresores administrados 

están relacionados con los niveles de troponinas 55,56,57,58 (figura 24) 

 

La siguiente tabla muestra el conjunto de estudios prospectivos realizados 

determinandos niveles de troponinas cardíacas únicamente en pacientes críticos. Todos ellos 

monitorizan la disfunción ventricular mediante las mismas técnicas (ecocardiografía o catéter 

de arteria pulmonar) y la gravedad de la enfermedad con índices similares obteniendo así 

resultados  bastante similares, únicamente difieren en el porcentaje de positividad de troponina. 

Esto puede deberse a que la población estudiada en cada uno de ellos es de una 

heterogeneidad importante 



36 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

Parece que niveles elevados de troponina han demostrado estar 

relacionados con la severidad de la enfermedad, evaluada por scores globales 

de gravedad como el “Acute Physiology And Chronic Health Evaluation 

(APACHE II) score” o el “Simplified Acute Physiology Score II (SAPS)” y con el 

pronóstico a corto plazo 59,60,61 .  

Ver Elst et al han estudiaron 46 pacientes sépticos reanimados mediante 

fluidoterapia i tratados con fármacos vasoactivos. Evaluaron los niveles de 

troponina I y troponina T en sangre a las 24 y 48 horas de evolución y 

disfunción ventricular izquierda mediante ecocardiografía transesofágica. Los 

pacientes con troponina I positiva eran más de mayor edad y con más 

gravedad al ingreso (APACHE II), tendían a tener peor supervivencia y con 

frecuencia historia previa de hipertensión arterial e infartos previos. Ninguno de 

los dos grupos se diferenciaba en cuanto al tipo de infección, patógeno 

causante ni dosis ni tipo de fármacos vasoactivos utilizados. La monitorización 

electrocardiográfica, ni los estudios necrópticos en los 12 fallecidos revelaron 

presencia de isquemia aguda durante las primeras 48 horas de evolución y en 

cambio sí que fue detectada una fuerte asociación entre disfunción ventricular 

izquierda y troponina I positiva 57 (figura 25) .  

En muchos pacientes críticos con sepsis, la presencia de troponina 

positiva en sangre puede estar relacionada con la existencia de previa de 

alteraciones del flujo coronario o con necrosis miocárdica precipitada por la 

taquicardia asociada a la sepsis o la anemia. Por esto, muchos de los estudios 

realizados están limitados por la presencia encubierta de enfermedad coronaria 

en los paciente críticos, pacientes sin antecedentes previos de patología 

coronaria que presentan isquemia miocárdica de causa coronaria al iniciarse el 

estado hiperdinámico de la sepsis.  
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Figura 25    

 

 

En la figura 25 muestra la tabla donde quedan reflejadas las características de aquellos 

pacientes con troponina +, es evidente la diferencia que existe en cuanto a antecedentes de 

riesgo cardiovascular se refiere. 

 

Es por esto que los autores del estudio opinan que aunque a priori se 

relacione el ascenso de troponinas con la disfunción ventricular izquierda i con 

pacientes más graves, son necesarios más estudios para poder excluir 

patología coronaria subyacente 57.  
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b) Péptido natriurético tipo B (BNP):  

 El principal estímulo para la síntesis de BNP es la contracción del 

miocito  . El BNP produce efectos vasodilatadores, natriuréticos y neutraliza los 

efectos del sistema renina-angiotensina 62 . 

En la mayoría de los servicios de urgencias es útil para distinguir entre la 

disnea de causa cardiológica y la no cardiológica, un nivel de BNP<100 pgr/ml 

hace poco probable el diagnóstico de fallo cardíaco mientras que >500 pgr/ml 

està asociado con una alta probabilidad de insuficiencia cardíaca 63 .  

Estudios  prospectivos recientes han intentado demostrar si el BNP se 

ve estimulado con el aumento de presión durante el llenado ventricular 

izquierdo para poder substituir los métodos invasivos de monitorización en la 

resucitación con fluidos y tratamiento vasopresor en pacientes críticos, 

intentado determinar el papel pronóstico que este marcador puede tener en la 

sepsis 64,65,66,67,68 

Como vemos en la tabla (figura 26) siguiente de todos los estudios 

prospectivos estudiados aparecen resultados muy dispares, las poblaciones 

estudiadas son muy heterogéneas y no se limitan únicamente a pacientes con 

shock séptico sobretodo en aquellos estudios en que encuentran relación entre 

el incremento de BNP y el índice cardíaco. Otros estudios no han encontrado 

relación algúna. 
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En esta tabla se exponen los distintos estudios prospectivos que hay en 

la actualidad sobre BNP e índice cardíaco, se puede observar que las 

conclusiones son muy dispares y los grupos estudiados también. Llama la 

atención el estudio Witthaut and al 65 que presenta una relación inversa entre 

índice cardíaco y BNP, por esta disparidad de resultados en la actualidad no se 

considera un buen marcador de disfunción miocárdica en sepsis.  
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• TÉCNICAS INVASIVAS y NO INVASIVAS DE 

DIAGNÓSTICO Y MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA. 

 

 Durante muchos años se ha intentado identificar el mejor método de 

monitorización hemodinámica en los pacientes críticos puesto que este es un 

componente esencial en el diagnostico y la identificación del patrón 

hemodinámico subyacente a cualquier tipo de shock es imprescindible para la 

elección y optimización del tratamiento adecuado 69,70 . 

 Existen multitud de técnicas útiles para este propósito, desde la 

ecocardiografía hasta los catéteres de arteria pulmonar, técnicas de 

termodilución y análisis de pulso de presión. Ninguna de estas técnicas ha 

demostrado superioridad respecto al resto, en la mayoría de los casos el 

profesional suele utilizar aquella técnica con la que está más familiarizado, 

intentando optimizar el riesgo beneficio que cada una de ellas aporta 71 . 

 

A) Catéter de Swan-Ganz:  

La cateterización de la arteria pulmonar se describió en 1945 72,73 . como 

una técnica útil para la valoración de la insuficiencia mitral. En 1970 se 

introdujo como una herramienta diagnóstica que podía utilizarse a la cabecera 

del enfermo, y se extendió su uso en las unidades de cuidados intensivos sin 

haberse realizado una evaluación rigurosa, como ha ocurrido con muchos otros 

procedimientos en la práctica clínica 74,75 

El catéter de Swan-Ganz (SG) proporciona datos hemodinámicos con una 

mayor sensibilidad diagnóstica que los datos clínicos en la valoración de la 

gravedad del fallo cardíaco 72,76 . 

Presenta además, una mayor precisión en la estimación de la precarga que 

la presión venosa central (PVC) en pacientes con disfunción sistólica 

ventricular  mediante la medida de la presión de enclavamiento pulmonar 

(PCP) 77,78 . Además es capaz de darnos información del ventrículo derecho y 

la circulación pulmonar mediante la medida contínua de la presión de arteria 

pulmonar (PAP). 

Se basa en un catéter con un termistor situado en la arteria pulmonar que 

mide la temperatura sanguínea  y obtiene una curva de dilución a partir de la 

cual se calcula el gasto cardíaco (GC). 
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 Durante los años 80 se diseñaron muchos estudios clínicos 

aleatorizados para evaluar la eficacia del catéter de SG, todos ellos partían de 

una muestra muy pequeña y con población muy heterogénea, algunos de ellos 

concluían que no aportaba beneficio alguno y otros que mejoraba el pronóstico 
82 .  

 Connors et al 83 en 1996 publicaron el resultado de un estudio 

multicéntrico no aleatorizado y retrospectivo con una inclusión de 5735 

pacientes ingresados en unidades de cuidados intensivo, y concluyeron que los 

pacientes monitorizados con catéter de SG presentaron mayor mortalidad y 

consumo de recursos.  

 Posteriormente a este estudio se realizaron 3 metaanálisis con los 

ensayos disponibles hasta el momento 85,86 . En este último se observó una 

tendencia en la reducción de la mortalidad. Pero en ninguno de los estudios 

incluidos, la indicación del catéter de SG se había hecho de una manera 

estrictamente aleatorizada.  

 En 1997 se publicó el resultado de una conferencia de consenso que 

concluyó que los estudios realizados presentaban una baja base científica. No 

establecieron recomendaciones restrictivas del uso del catéter de SG. 84 . 

 

b)Sistema PICCO (Pulse-Induced Contour Cardiac Output):  

Es un sistema de monitorización hemodinámica invasiva capaz de medir el 

GC por termodilución transpulmonar y estimar la precarga por medio del 

volumen sanguíneo intratorácico 87.  

Este método requiere de la inserción de un catéter venoso central con un 

sensor capaz de medir la temperatura de la solución inyectada un catéter 

arterial que posee un termistor en el extremo distal. El sistema mide el cambio 

de temperatura al pasar por el sistema cardiopulmonar.  

Uchino et al en un estudio epidemiológico prospectivo multicéntrico 

observaron que el uso de un sistema de monitorización u otro varía según el 

tipo de paciente: aumenta el uso del catéter de SG en los pacientes con shock 

cardiogénico y el sistema PICCO en los pacientes sépticos. Una vez ajustadas 

las variables de confusión, la elección de una técnica y otra no implica 

diferencias a nivel pronóstico 88.  
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c) Ecocardiografía transtorácica:  

La aplicación de la ecocardiografia en las unidades de cuidados 

intensivos  ha sido reconocida durante muchos años, principalmente en 

aquellas unidades con postoperados de cirugía cardíaca 89, 90. El uso de esta 

técnica se está utilizando ya actualmente para el diagnostico y monitorización 

en las UCIs generales. 

La ecocardiografía nos aporta de forma no invasiva información 

concerniente a la mecánica y estructura cardíacas, pudiéndonos ayudar a 

determinar la causa de una hipotensión refractaria al soporte inotrópico o a la 

perfusión de vasopresores 91.  

La función ventricular global se puede valorar cualitativamente 

únicamente por la inspección visual. Este método se ha mostrado muy fiable 

cuando se usa por clínicos experimentados, visualizándose en tiempo real el 

movimiento  y las dimensiones de las cavidades cardíacas permitiendo un 

diagnóstico funcional inmediato 92 .  

Se han descrito varios métodos de determinación del gasto cardíaco 

usando la ecocardiografía bidimensional y el eco-doppler 93. Con esta técnica, 

el volumen de eyección y el gasto cardíaco se pueden determinar directamente 

combinando las medidas dopler de velocidades de flujo sanguíneo a través del 

conducto con el área seccional de dicho conducto. De estos métodos, el que 

utiliza el tracto de salida del ventrículo izquierdo y la válvula aórtica es 

probablemente el más fiable y el más usado, existiendo un alto tanto por ciento 

de concordancia con la termodilución 94. 

 

d) Ecocardiografía transesofágica:  

A pesar de que la ecocardiografia transtorácica (ETT) es la manera más 

sencilla y menos invasiva de valorar las estructuras cardíacas, en determinados 

casos, puede proporcionar una calidad de imagen inadecuada debido a que 

determinados factores pueden alterar la señal ultrasónica, como el aire, hueso, 

calcio, cuerpos extraños, u otras estructuras interpuestas. La tasa de fracaso 

parcial o completa del abordaje transtorácico en la UCI se ha estimado entre el 

3% y el 40% 92, aunque se ha alcanzado mejoras en la imagen (por ejemplo: 

armónicos, contraste y tecnologías digitales), con el resultado de una tasa de 

fracasos menor.  
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Esta modalidad permite una mejor visualización del corazón, en general, 

y en especial de las estructuras posteriores, debido a la proximidad del 

transductor y a la mejor transmisión acústica, permitiendo estudiar a la mayor 

parte de los pacientes de una UCI 94 . 

Algunos autores concluyen que la ETT se debería considerar no sólo 

como el inicial sino como el principal examen ecocardiográfico en la UCI, 

aunque la ETE es todavía preferible en ciertas situaciones clínicas específicas 

en las que la ETT es probable que falle o se subóptima 94.  

 

e) El papel de la ecocardiografía en el manejo del paciente 

crítico a pie de cama. 

 Diferentes estudios han examinado el efecto de la ecocardiografía a pie 

de cama, particularmente transesofágica sobre el manejo de pacientes críticos, 

registrándose cambios en su manejo de pacientes críticos, registrándose 

cambios en su manejo tras la ETE en el 30-60% de los pacientes 97, llevando a 

intervenciones quirúrgicas en el 7-30%, si bien el efecto varía dependiendo del 

tipo de población estudiada.  

 Hay muchos estudios tanto prospectivos como retrospectivos que 

demuestran en pacientes de UCIs médico-quirúrgica que los hallazgos 

ecocardiográficos llevaron a cambios en el manejo clínico, dichas 

modificaciones incluyeron la administración de líquidos u el inicio o 

discontinuación de agentes inotrópicos, anticoagulantes o antibióticos 98,99,100 . 

 Son precisos estudios prospectivos randomizados para estudiar el efecto 

definitivo de la ecocardiografía a  pie de cama sobre la morbilidad y la 

mortalidad en la UCI 101 . 

 Habitualmente no es posible disponer de un cardiólogo o ecografista las 

24 horas del día para realizar exámenes ecocardiográficos en la UCI. Se 

reconoce que este procedimiento no es exclusivo del radiólogo o el cardiólogo. 

Intensivistas, anestesiólogos, cirujanos, o médicos de Urgencias pueden tener 

éxito con estas técnicas con el entrenamiento apropiado.  

 La realización exitosa por ecocardiografistas no cardiólogos se ha 

demostrado fehacientemente. Un estudio prospectivo realizado por Manasia et 

al demostró que tras una pequeña formación previa y 10 horas de 

entrenamiento en el uso de un ecocardiógrafo portátil, los 80 participantes 
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fueron capaces de realizar una ETT en un 94% de los pacientes, y de 

interpretar sus resultados en un 84% de los casos 101 . Por tanto, parece claro 

que la ETT realizada por el intensivista puede ser efectiva y tener un efecto 

clínico significativo.  

 Con el suficiente entrenamiento, la ecocardiografía puede ser un 

arma esencial en el arsenal terapéutico del intensivista, de la misma manera 

que en manos de un usuario insuficientemente preparado puede tener 

consecuencias adversas 102 
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4. OPCIONES TERAPEUTICAS PRESENTE Y FUTURO 

 

• Tratamiento de la sepsis  

 Rivers et al 103 ya postularon que una vez producida la sepsis y todo el 

proceso inflamatorio que la acompaña un tratamiento antibiótico empírico 

acompañado de una actitud quirúrgica sobre el foco de infección si lo requiere 

es la principal línea terapéutica posible.  

En presencia de sepsis severa y shock séptico, se requiere un tratamiento 

de soporte tras el fracaso orgánico que acompañe al tratamiento de la causa 

desencadenante. La terapia de soporte requiere de una pronta resucitación con 

fluidos y fármacos vasopresores e inotrópicos, transfusión de concentrados de 

hematíes, ventilación mecánica y técnicas de remplazo renal si el paciente lo 

requiere.  

En cuanto al uso de vasopresores la Surviving Sepsis Campaign 2008 103 

recomienda como primera elección noradrenalina o dopamina para corregir la 

hipotensión , no hay suficiente evidencia actualmente para recomendar en 

particular alguno de ellos. La noradrenalina por su efecto vasoconstrictor 

incrementa la presión arterial media con pocos cambios en la frecuencia 

cardiaca por lo que probablemente seria de primera elección en el tratamiento 

de la hipotensión en la sepsis.  

Si a pesar de todo esto persiste la hipotensión y se diagnostica disfunción 

miocárdica asociada a la sepsis se requiere la asociación de un fármaco 

inotrópico, habitualmente la asociación de noradrenalina y dobutamina suele 

ser la más frecuente cuando se tiene el gasto cardiaco monitorizado 104 

Por todo la respuesta antiinflamatoria que se produce en la sepsis se ha 

intentado conseguir tratamientos capaces de inhibir esta respuesta, 

actualmente los únicos agentes antihiflamatorios recomendados en el shock 

séptico són los corticoesteroides y la proteína C activada 105,106. Se recomienda 

el uso de corticoesteroides no superior a 300 mg al día de hidrocortisona en 

aquellos pacientes que a pesar de una adecuada resucitación de fluidos y dosis 

altas de vasopresores permanezcan en situación de shock. Se recomienda el 

uso de proteína C activada en aquellos pacientes con shock séptico y 

puntuación  Acute Physiology And Chronic Health Evaluation  APACHE II≥25 y 

que no presenten contraindicación alguna.  
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• Nuevas terapias en  investigación  

Como ya hemos comentado en el proceso séptico se produce una 

respuesta inflamatoria exagerada que en ocasiones puede tener efectos 

deletéreos para el organismo para intentar mitigar estos efectos se intentan 

conseguir fármacos capaces de modular esta respuesta inflamatoria.  

Uno de ellos son las estatinas, se ha visto que pueden tener un efecto 

pleomórfico que incluye propiedades antiinflamatorias y antioxidantes 

independientes de su efecto hipolipemiante. No hay por el momento estudios 

que demuestren que el tratamiento con estatinas puede prevenir la respuesta 

inflamatoria. Es posible que en un futuro se puedan aportar mas evidencias 

sobre el efecto beneficioso tanto de estatinas como de ácidos omega3 en el 

tratamiento de la sepsis 107 . 

Como hemos visto, el α-TNF y la IL-1β tienen un papel preponderante el 

la cadena inflamatoria y asi mismo en la disfunción miocárdica en sepsis. Se ha 

observado que los anticuerpos monoclonales anti-α-FNT administrados a los 

pacientes en el shock séptico no tienen un beneficio en la supervivencia ni 

mejoran la función ventricular 108 . La interleucina IL-1β, induce una respuesta 

fisiopatológica similar al α-FNT, con depresión miocárdica, la inmunoabsorción 

de la IL-1β, parcialmente neutraliza la depresión cardíaca, sin embargo, 

tampoco se ha modificado la mortalidad 109.  
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REVISIÓN Y ACTUALIZACIÓN BIBLIOGRÁFICA 

 

Se revisa la literatura médica en el ámbito de la Medicina Intensiva, así 

como los datos  de las Guías Internacionales para el manejo de la sepsis y el 

shock séptico publicadas en 2008: Surviving Sepsis Campaign y  las guías de 

competencia clínica en ecocardiografía. 

Se completa la actualización  con la búsqueda bibliográfica en 

MEDLINE sobre artículos publicados desde el año 1986 hasta la actualidad, 

con las siguientes palabras clave: myocardial dysfunction and sepsis , heart 

failure  and sepsis, echocardiography in ICU, hemodynamic in ICU. 
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OBJECTIVOS 

 

El  objetivo principal de este trabajo es: 

 - Estimar si la disfunción miocárdica en la sepsis se asocia a una mayor 

mortalidad en los pacientes ingresados en nuestra unidad.  

 

Como objetivos secundarios analizaremos: 

 - Si existe algún factor predisponente para desarrollar disfunción 

miocárdica en los pacientes sépticos y analizaremos las características de 

aquellos que la presentan. 

 -Si el origen de la sepsis y el gérmen que la produce predispone a 

presentar disfunción miocárdica.  

- Si el hecho de presentar disfunción miocárdica se relaciona con una 

mayor estancia en UCI y una mayor necesidad de ventilación mecánica 

-Si los pacientes que presentan disfunción miocárdica presentan mayor 

gravedad al ingreso.  
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MATERIAL Y MÉTODOS: 

 

1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  

Se analiza retrospectivamente a pacientes ingresados en nuestra unidad 

de cuidados intensivos durante el periodo comprendido desde 2001 a 2009  en 

el servicio de medicina intensiva del Hospital Germans Trias i Pujol de 

Badalona . Todos ellos eran pacientes que cumplían criterios de shock séptico 

según Rivers 103  

 

• Fiebre (temperatura oral >38ºC) o hipotermia (temperatura oral 

<36ºC). 

• Taquicardia (>90 latidos por minuto).  

• Taquipnea (>24 respiraciones por minuto), o hiperventilación 

(presión parcial arterial de CO2  <32 mmHg) o necesidad de 

ventilación mecánica.  

• Leucocitosis (>12000/mm3  ), leucopenia (<4000/mm3   ) o >10% 

de formas juveniles en el recuento de leucocitos.  

 

Con disfunción de uno o más órganos o sistemas como por ejemplo:  

• Cardiovascular: presión arterial sistólica ≤ 90 mmHg o presión 

arterial media ≤ 70 mmHg, que se normaliza con la 

administración de perfusiones endovenosas.  

• Perfusión periférica: tiempo de relleno capilar > 3 segundos.  

• Renal: diuresis < 0.5 ml/kg a la hora, a pesar de una adecuada 

hidratación.  

• Respiratorio: presión parcial arterial de O2  / fracción inspiratoria 

de O2 ≤ 250, o ≤ 200 si sólo existe disfunción respiratoria.  

• Hematológico: recuento de plaquetas < 80000/mm3 o bien 

disminución del recuento de plaquetas a < 50% del mayor valor 

de los tres días previos.  

• Acidosis metabólica sin otra causa que la explique: pH≤7,30 y 

niveles plasmáticos de ácido láctico> 1,5 veces el límite normal. 
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 Y que con una adecuada hidratación generalmente la presión enclavada 

de la arteria pulmonar es ≥ 12 mmHg y la presión venosa central es ≥ 8 mmHg 

presentan :   

 

• Hipotensión (presión arterial sistólica <90 mmHg o bien 40 mmHg 

inferior a la habitual para el paciente ) durante al menos una hora 

y sin respuesta a la hidratación adecuada. 

• Necesidad de emplear fármacos vasopresores para mantener la 

presión arterial sistólica ≥ 70 mmHg.  

 

Para la inclusión de los pacientes fue necesario la obtención de 

hemocultivo positivo obtenido por método estéril durante las primeras horas del 

proceso. Se incluyó  aquellos estudios con ecocardiografía transtorácica 

reglada por cardiólogo durante las primeras 48 horas de ingreso.  

 

2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Se descartaron todos aquellos casos 

� con antecedente de cirugía cardíaca. 

�  antecedente de cardiopatía isquémica o disfunción ventricular 

previa. 

� Shock séptico causado por endocarditis infecciosa.  

 

3. ESTUDIO DE VARIABLES:  

 

Se analizaron las siguientes variables:  

1.  Sexo 

2. Edad 

3. Hábitos tóxicos: hàbito tabáquico, enolismo o consumo de drogas al 

ingreso de la unidad. 

4. Patología concomitante:  

-Imunosupresión: que el paciente haya recibido terapia que 

suprima la resistencia a la infección (por ejemplo inmunosupresión, 



53 
 

quimioterapia, radiación, tratamiento crónico o altas dosis recientes 

de esteroides, o que padezca una enfermedad suficientemente 

avanzada para inmunodeprimir como por ej. leucemia, linfoma, SIDA)  

-Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC): 

diagnosticados de enfermedad con limitación al flujo aéreo con o sin 

tratamiento broncodilatador en el momento del ingreso.  

-Insuficiéncia hepática crónica: Cirrosis (con biopsia), hipertensión 

portal comprobada, antecedentes de hemorragia gastrointestinal alta 

debida a HTA portal o episodios previos de fallo hepático, 

encefalohepatopatía, o coma.  

-Insuficiencia renal: Pacientes con alteración de la función renal 

previo o en el momento del ingreso aunque no presente alteración en el 

ritmo diurético.  

-Diabetes Mellitus: Bajo tratamiento con antidiabéticos orales o 

insulina subcutánea al ingreso. 

 

5. Tipo de infección: lugar de aislamiento de gérmen causante de la 

infección además del hemocultivo. 

-Pulmonar: Hemocultivo + cultivo de broncoaspirado  

-Abdominal: Hemocultivo + cultivo de líquido abdominal 

(postquirúrgico, líquido ascítico,…) 

-Urinària: Hemocultivo+ urinocultivo. 

-Sistema nervioso central (SNC): Hemocultivo + líquido 

cefaloraquídeo. 

-Primaria: Únicamente hemocultivo positivo. 

-Otros: Hemocultivos + cultivo de cualquier otro foco. 

 

6. Microorganismo 
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-Bacilos gram negativos 

-Cocos gram positivos 

-Otros tipos de bacterias  

 

7. APACHE II: El APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation) es un sistema capaz de clasificar a los pacientes 

ingresados en las unidades de cuidados intensivos mediante la 

utilización de escalas fisiológicas que se correlacionan con la 

gravedad de la enfermedad actual y la evaluación del estado de 

salud previa del paciente. APACHE II permite mediante cálculos 

matemáticos establecer una probabilidad de muerte de los pacientes 

durante su estancia en UCI y la mortalidad hospitalaria (Tabla 3 y 4). 

 

Tabla 3. APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation) 

 
 
Puntuación por enfermedad crónica: Si el paciente tiene historia de insuficiencia 
orgánica sistémica o está inmunocomprometido, corresponde 5 puntos en caso de 
postquirúrgicos urgentes o no quirúrgicos, y 2 puntos en caso de postquirúrgicos 
de cirugía electiva. 
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 Tabla 4. Interpretación del Score del APACHE II 

 

 

Puntuación                         Mortalidad (%) 

0-4  4 

5-9  8 

10-14  15 

15-19  25 

20-24  40 

25-29  55 

30-34  75 

>34  85 

            

 

8. Disfunción ventricular derecha: aquellos pacientes que presentan 

alteración de la contractilidad miocárdica derecha medida por 

desplazamiento de anillos tricuspideo.  

9. Días de ingreso: desde el día del ingreso en el servicio de cuidados 

intensivos hasta alta a planta de hospitalización o fallecimiento del 

paciente. 

10. Necesidad de ventilación mecánica: en cualquier momento del 

ingreso.  

11. Mortalidad: aquellos pacientes que fallecieron durante el ingreso en 

UCI.  

 

Una vez estudiadas las características de nuestra población, nos 

planteamos averiguar si el hecho de presentar disfunción ventricular en la 

sepsis condiciona una mayor estancia hospitalària y una mayor mortalidad. 

Para esto dividimos nuestros pacientes en dos grupos, disfunción ventricular 

izquierda y sin disfunción ventricular izquierda,  y analizamos las distintas 

variables mediante análisis univariante.   
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1. Pacientes con disfunción ventricular izquierda (grupoA): aquellos 

pacientes que presentan en ecocardiograma transtorácico reglado 

alteración de la contractilidad difusa, sin observarse alteraciones de 

la contractilidad segmentaria, que presentan FE calculada por 

Método Simpson<50%. 

 

2. Pacientes sin disfunción ventricular izquierda (grupo B): no se 

observan alteraciones de la contractilidad, manteniendo una FE por 

método Simpson >50%. 

 
 

Para determinar la asociación disfunción ventricular izquierda con 

mortalidad, separamos los pacientes en grupos de vivos y exitus, analizando 

las distintas variables de forma univariante. 

El grupo exitus está definido por los pacientes que fueron exitus 

mientras estaban ingresados en UCI. 

El grupo de supervivientes formado por los pacientes restantes que 

fueron dados de alta a planta de hospitalización.  

 

4.MÉTODO ESTADÍSTICO 

El análisis univariante de las variables y su relación con las 

complicaciones fueron realizadas mediante los test de Chi cuadrado para 

variables cualitativas y el test de t de Student para variables cuantitativas.  
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RESULTADOS: 

 

 

1. DESCRIPCIÓN DE LA POBLACIÓN:  

 

Fueron reclutados un total de 36 pacientes las características de los 

cuales, se exponen en la siguiente tabla: 

 

CARACTERÍSTICAS DE POBLACIÓN 

ESTUDIADA 

  POBLACIÓN           

(n=36) 

 
SEXO 
 
     -Hombres 
 
     -Mujeres 
 
 
EDAD 
 
 
PATOLOGÍA CONCOMITANTE 
 
     -Tabaco 
 
     -Alcohol 
 
     -Immunosupresión 
 
     -EPOC 
 
     -Insuficiéncia hepática crónica 
 
     -Diabetes Mellitus 
 
     -Insuficiéncia renal crónica 
 
 
ORIGEN SEPSIS 
 
     -Pulmonar 
 
     -Primario 

 
 
      
23 (63.9%) 
 
13 (36.1%) 
 
 
54 (SD ± 13.9) 
 
 
 
 
26 (72.2%) 
 
3 (8.3%) 
 
16 (44.4%) 
 
4 (11.1%) 
 
2 (5.5%) 
 
7 (19.4%) 
 
3 (8.3%) 
 
 
 
 
12 (33.3%) 
 
12 (33.3%) 
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     -Abdominal 
 
      
     -Urinaria 
 
     -SNC 
 
     -Otros 
 
 
MICROBIOLOGÍA 
 
     -BGN 
 
     -CGP 
 
     -Otros 
 
 
DISFUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA 
 
 
DISFUNCIÓN VENTRICULAR DERECHA 
 
 
DÍAS DE INGRESO EN UCI 
 
 
VENTILACIÓN MECÁNICA 
 
 
ÉXITUS  
 
APACHE II 

 
5 (13.9%) 
 
 
2 (5.6%) 
 
1 (2.8%) 
 
4 (11%) 
 
 
 
 
25 (69.4%) 
 
10 (27.8%) 
 
1 (2.77%) 
 
 
10 (27.7%) 
 
 
4 (11.1%) 
 
 
11 (SD±2.6) 
 
 
30 (86%) 
 
 
17 (47.2%) 
 
24.5 (SD±7.31) 
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2. ANÀLISIS SEGÚN VARIABLES DESCRIPTIVAS:  

 

a) Anàlisis por edad y sexo:  

 De los 46 pacientes estudiado 23 eran hombres y 13 mujeres con una 

edad media de 54 años (SD ± 13.9)  

      SEXO 

         

 

b) Analisis por patología concomitante 

La patología concomitante más frecuente fue la immunosupresión previa 

a la sepsis 44% (16 pacientes).  

 

             PATOLOGÍA CONCOMITANTE           
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c) Anàlisis según origen de la sepsis y gérmen causante 

Mayoritariamente los pacientes presentaron sepsis de origen pulmonar 

(33%) y primario (33%). 

 

   ORIGEN DE LA SEPSIS 

          

 

Los microorganismos causantes de la infección eran bacilos gram 

negativos en un 69.4%. 

 

GÉRMEN CAUSANTE 
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d) Anàlisis de disfunción ventricular 

Del total de pacientes estudiados 10 presentaban disfunción ventricular 

izquierda (27.8%), mientras que únicamente 4 (11,1%) pacientes presentaron 

disfunción ventricular derecha (3 asociada a disfunción ventricular izquierda).  
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e) Anàlisis según gravedad al ingreso 

Se evaluó mediante APACHE II la gravedad al ingreso presentando una 

media de 24.3 ± 7.4 puntos. 

 

f) Necesidad de ventilación mecánica 

30 de los 36 pacientes estudiados necesitaron ventilación mecánica 

durante el ingreso.  
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g) Análisis según mortalidad 

 

Se estudiaron 36 pacientes, 17  (47,2%) de ellos fallecieron durante 

su ingreso en la UCI mientras que 19 (52,7%) sobrevivieron y fueron 

ados de alta a planta de hospitalización.       

 

 

 

 

 

 

 
MORTALIDAD 
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3. ANÁLISIS DE MORTALIDAD    

 

 Para determinar la asociación disfunción ventricular izquierda con 

mortalidad, separamos los pacientes en grupos de vivos y exitus, analizando 

las distintas variables de forma univariante. 

El grupo exitus fueron 17 pacientes y el grupo de supervivientes está 

formado por los 19 pacientes restantes que fueron dados de alta a planta de 

hospitalización.  

 

En la tabla 2 mostramos los resultados obtenidos en función de la 

mortalidad en UCI.  
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VARIABLES 

ESTUDIADAS 

 

SUPERVIVIENTES                                 

N=19 

 

EXITUS 

N=17 
 

 
 

 P<0.05 
 

 
SEXO 
     -Mujeres 
     -Hombres 
 
EDAD 
 
APACHE II 
 
TABACO 
 
ALCOHOL 
 
IMMUNOSUPRESIÓN 
 
EPOC 
 
INSUFICIÈNCIA 
HEPÁTICA CRÓNICA 
 
DIABETES MELLITUS 
 
INSUFICIENCIA 
RENAL CRÓNICA 
 
ORIGEN SEPSIS 
     -Pulmonar 
     -Abdominal 
     -Urinària 
     -SNC 
     -Primària 
     -Otros 
 
MICROBIOLOGÍA 
     -BGN 
     -CGP 
     -Otros 
 
DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR 
IZQUIERDA 
     -Fracción eyección 
 
DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR 
DERECHA 

 

 
 
8 
11 
 
53,6  
 
21.4  
 
9 
 
1 
 
5 
 
3 
 
1 
 
 
3 
 
3 
 
 
 
5 
3 
1 
1 
6 
3 
 
 
14 
4 
1 
 
5 
 
 
55,8%  
 
 
2 
 

 
 
5 
12 
 
54,8  
 
27,5  
 
1 
 
2 
 
11 
 
1 
 
1 
 
 
4 
 
0 
 
 
 
7 
2 
1 
0 
6 
1 
 
 
11 
6 
0 
 
5 
 
 
52,5%  
 
 
2 
 
 
 
 

 
 
NS 
 
 
NS 
 
P<0.05 
 
NS 
 
NS 
 
P<0.05 
 
NS 
 
NS 
 
 
NS 
 
NS 
 
 
 
NS 
 
 
 
 
 
 
 
NS 
 
 
 
NS 
 
 
NS 
 
 
NS 
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a) Mortalidad por edad y sexo 

De los 17 fallecidos 12 eran hombres (70%) y 5 mujeres (30%), a pesar 

de esto no se mostró significación estadística en cuanto a mortalidad y sexo.  

 

   MORTALIDAD POR SEXO 

 

 

b) Mortalidad y disfunción ventricular izquierda 

No se observan diferencias estadísticamente significativas en cuanto a 

mortalidad y disfunción ventricular izquierda, de los 10 pacientes con disfunción 

miocárdica 5 fallecieron y 5 sobrevivieron (50%).  
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c) Mortalidad y patología concomitante 

 

           

 

Al estudiar el porcentaje de muertos según la patología de base en el 

momento del ingreso la única patología que tiene más exitus que 

supervivientes de forma significativa es la immunosupresión, de los 16 

pacientes immunodeprimidos 11 fallecieron (68%).      
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d) Mortalidad y gravedad al ingreso. 

Los pacientes que fallecieron presentaron mayor gravedad al ingreso 

APACHE II 27.5  

 

   GRAVEDAD AL INGRESO 
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4. ANALISIS DISFUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA 

 

Como hemos visto anteriormente de los 36 pacientes estudiados 10 

presentaron disfunción ventricular izquierda (27,8%). En la siguiente tabla 3 

resuminos las diferentes características poblaciones en función de la disfunción 

miocárdica.  

 

 

 

VARIABLES 

ESTUDIADAS 

Grupo A 

N= 10 

Grupo B 

N=26 

SIGNIFICACIÓN    

ESTADÍSTICA 
Sexo 
     -Hombres 
     -Mujeres 
 
Edad 
 
Tabaco 
 
Alcohol 
 
Immunosupresión 
 
EPOC 
 
Insuf. Hepática crónica 
 
Diabetes Mellitus 
 
Insuf. Renal crónica 
 
Patología concomitante 
     -Pulmonar 
     -Abdominal 
     -Urinaria 
     -SNC 
     -Primaria 
     -Otras 
 
Microbiología 
     -BGN 
     -CGP 
     -Otros 
 
 

 
7 
3 
 
44,2 (SD ±17,6) 
 
1 
 
0 
 
6 
 
0 
 
0 
 
0 
 
0 
 
 
4 
1 
0 
0 
5 
0 
 
 
7 
2 
1 
 
 

 
16 
10 
 
58,2 (SD±7,6) 
 
9 
 
3 
 
10 
 
4 
 
2 
 
7 
 
3 
 
 
8 
4 
2 
1 
7 
4 
 
 
18 
8 
 
 
 

 
     NS 
      
 
     P<0.01 
 
     NS 
 
     NS 
 
     NS 
 
     NS 
 
     NS 
  
     NS 
 
     NS 
 
    
     NS 
 
 
 
 
 
 
 
 
     NS 
 
 
 

Tabla 3. ANÀLISIS SEGÚN DISFUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA 
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Disfunción ventricular 
izquierda 
     -Fracción eyección  
 
Disfunción ventricular 
derecha 
 
APACHE II 
 
Ventilación Mecànica 
 
Estancia en UCI 
 
Mortalidad 
 

 
 
31% (SD±9) 
 
3 
 
 
28 (SD±10) 
 
100% 
 
16 (SD ±38) 
 
50% 

 
 
60% (SD ±5) 
 
1 
 
 
24 (SD±6,5) 
 
77 
 
11 (SD±4) 
 
50% 
 

 
    
 
     NS 
 
      
     NS 
 
     NS 
 
     NS 
 
     NS 
 

 

 

a) Relación disfunción ventricular y sexo, edad.  

No existían diferencias significativas en cuanto al sexo y el hecho de 

presentar disfunción ventricular izquierda. 

 

            

 

 Los pacientes que presentaban disfunción ventricular izquierda son 

significativamente más jovenes, con una media de edad de 44,2 ( SD ± 17,6  ) 

años vs 58,2 (SD ±7,6        
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b) Relación entre disfunción ventricular y patología 

concomitante. 

 

 A excepción de un paciente con antecedente de hàbito tabàquico, todos 

los pacientes que presentan disfunción ventricular són pacientes 

immunodeprimidos, a pesar de esto no se encuentra una diferencia 

suficientemente significativa. 

  

              

 

 

P<0.05 
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c) Relación entre disfunción miocárdica, patología de base y 

microorganismo causante.  

 

Tampoco existe significación estadística entre el foco de infección y 

el microorganismo causante de la misma.  
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d) Relación entre disfunción ventricular izquierda y derecha 

 

   Evaluando la asociación de disfunción ventricular derecha e izquierda en 

la sepsis vemos que de los 10 pacientes, 2 presentan disfunción biventricular 

asociada a la sepsis y 1 presenta disfunción ventricular derecha aislada, el 

resto únicamente disfunción ventricular izquierda. 

 No existe una relación directa entre la disfunción ventricular izquierda y 

derecha.  
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e) Relación de la disfunción miocárdica con la estancia media en 

UCI y el uso de ventilación mecánica.  

 Todos los pacientes que presentaron disfunción ventricular izquierda 

requirieron ventilación mecánica durante el ingreso 26 pacientes (100%). 

 

    VENTILACIÓN MECÀNICA 

           

               

f) Análisis de la estancia en UCI  

La media de días de ingreso en UCI fue 11 días (SD ± 2.6). Los 

pacientes con disfunción ventricular no presentaban un aumento de 

la estancia media suficiente 16 días (SD ±38)  
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g) Disfunción miocárdica y gravedad al ingreso        

No existe relación entre la gravedad al ingreso y la disfunción 

miocárdica, los pacientes más graves no presentan disfunción 

miocárdica con mayor frecuencia.  

 

  

              

 

 En la siguiente tabla se evalúan las características de los 10 pacientes 

con disfunción ventricular izquierda (tabla 4). 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

EDAD (años) 74 37 59 50 33 16 47 23 44 59 

SEXO ♂ ♀ ♀ ♂ ♂ ♀ ♂ ♂ ♂ ♂ 

PATOLOGÍA  

CONCOMITANTE 
 Hematológica 

Alcohol 

Hematológica Hematológica Hematológica Hematológica   Hematológica Tabaco 

MICROORGANISMO Streptococus 

pneumoniae 

Pseudomona 

 aeruginosa 

Enterococus Klepsiella 

pneumoniae 
Pseudomona  

aeruginosa 

Pseudomona 

Aeruginosa 
Streptococus 

Pyogenes 
Mycobacterium 

Tuberculosis 

 

Escherichia 

Coli 

Escherichia 

Coli 

INFECCIÓN Pulmonar Pulmonar Primaria Primaria Primaria Pulmonar Primaria Pulmonar Pulmonar Abdominal 

APACHE II (puntos) 42 30 31 18 42 21 18 28 28 12 

VENTILACIÓN 

MECÁNICA  
+ + + + + + + + + + 

ESTANCIA UCI 

(días) 
60 42 126 12 2 5 30 20 7 11 

FE Simpson (%) 30 45 20 30 20 25 32 39 35 45 

DISFUNCIÓN 

DERECHA 
  + +     +  

Tabla 4: Análisis descriptivo de los pacientes que presentaron disfunción ventricular 
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DISCUSIÓN 

 

1. Anàlisis por edad y sexo: 

En los distintos trabajos publicados la edad media de los pacientes 

estudiados 29 fue de 43.6 años, sin asociarse significativamente  a disfunción 

ventricular izquierda 111. En nuestro grupo de pacientes aparece una media de 

edad significativamente más joven en los pacientes del grupo A, con valores de 

48,2 años, probablemente esto sea debido a su patología de base. Todos los 

pacientes en este grupo a excepción de uno padecían patologías 

hematológicas malignas, estas suelen darse con mayor frecuencia en la 

población  joven.  

 

2. Analisis por patología concomitante 

La mayoría de las poblaciones estudiadas provenían de unidades 

polivalentes con patología concomitante muy diversa, en algunos estudios 

predominaba la patología hematológica 29, 111. La población estudiada se 

compone de pacientes médicos y quirúrgicos, cabe destacar que la mayoría de 

pacientes  presentan inmunosupresión como patología concomitante, son 

pacientes jóvenes y gravemente enfermos con un mayor índice de gravedad al 

ingreso y una mayor mortalidad en UCI.  

Este tipo de pacientes presentan una importante reacción inflamatoria en 

la sepsis grave, con múltiples manifestaciones clínicas es por esto que a 

excepción de 1 paciente con hábito tabáquico todos los enfermos con 

disfunción miocárdica asociada a la sepsis pertenece al grupo de 

immunodeprimidos.  

Frecuentemente este tipo de pacientes están sometidos a tratamientos 

quimioterápicos muy agresivos con cardiotoxicidad importante, no es el caso de 

nuestra muestra, en que se descartaron desde el inicio aquellas 

miocardiopatías  secundárias a la toxicidad del tratamiento.  

 

3. Anàlisis según origen de la sepsis 

En el estudio de Parker et al 29 en pacientes sépticos estos padecían 

infecciones predominantemente pulmonares igual que nuestro grupo en que 
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aparecen mayoritariamente sepsis de origen pulmonar y primarias. A pesar de 

esto y según la literatura, no hay relación entre el origen de la sepsis y la 

disfunción ventricular, así como tampoco se puede afirmar que este tipo de 

infecciones ocasionen una mayor mortalidad.  

Hay que tener en cuenta que aunque no existe una relación directa, 

aquellos pacientes con infecciones pulmonares desarrollan más 

frecuentemente SDRA (síndrome distrés respiratorio agudo) que el resto y esto 

puede condicionar el desarrollo de fallo ventricular derecho 121 . 

 

4. Microorganismo causante de la sepsis. 

El concepto actual de patogénesis de la sepsis se centra en la idea que 

numerosos pero heterogéneos estímulos incluyendo todo tipo de 

microorganismos y de toxinas bacterianas desencadenan la respuesta 

inflamatoria. Ya en los años 80 se inoculaba de forma experimental toxinas 

bacterianas en perros y se estudiaba el comportamiento de la sepsis. Se creía 

que las tóxinas que provenían de cocos gram positivos producían mayor 

disfunción miocárdica que aquellas que provenían de bacilos gram negativos, 

pero finalmente se concluyó que ambos tipos de microorganismos eran 

capaces de producir disfunción miocárdica122 . En los estudios realizados 

presentaban pacientes con infecciones de diferente origen, BGN, CGP e 

incluso infecciones fúngicas, aunque no existe relación entre tipo de infección y 

la mortalidad ni la disfunción se observa un predominio claro de infecciones 

causadas por BGN 29,30,31,32,33,34,36,37,111. Esto se reproduce en nuestra serie,  

las sepsis se deben a bacilos gram negativos, aunque aparecen pacientes del 

grupo A en los tres grupos, incluso uno que se debió a Mycobacterium 

tuberculosis.  

 

5. Disfunción ventricular izquierda y derecha. 

En nuestro estudio se analiza la función ventricular izquierda y derecha 

mediante ecocardiografía transtoràcica. 

Aproximadamente se estima la prevalencia de esta alteración de la 

función cardíaca en alrededor de un 50% de las sepsis severas y/o shock 

séptico 29,30  aunque varía en función de los grupos poblacionales estudiados, 

así como con la definición de disfunción ventricular que se utilize. Parker et al 29 
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utilizan como punto de corte una FE<45%, nosotros utilizamos como punto de 

corte una FE obtenida por Simpson 50% y obtenemos una prevalencia inferior 

a la suya, de un 27,8%.  

Los autores coinciden en afirmar que se trata de un fenómeno reversible 

que se inicia durante la fase aguda de la sepsis entre el 2º y 4º día y corroboran 

mediante estudios controles que esta disfunción miocárdica se resuelve 

alrededor del 7º día 29,111,114, parece quedar claro que el ventrículo sufre un 

remodelado dilatándose y aumentando su volumen telediastólico, nuestros 

estudios ecocardiográficos se realizan durante la fase aguda de la sepsis, 

durante las primeras 48 horas, pero no tenemos estudios controles que 

confirmen la recuperación de la función así como las características 

volumétricas de estos ventrículos. La fracción de eyección observada en 

aquellos pacientes afectos de disfunción miocárdica era de 32% , coincidimos 

con el grupo de Parker et al 29 en este aspecto, entre nuestros pacientes de 

grupo A se observó una media de FE 31%. 

El mismo grupo de investigadores unos años después confirma que la 

depresión miocárdica en la sepsis aparece paralelamente en ventrículo 

derecho e izquierdo 37 , observaron que podría estar en relación con la 

reposición de volumen durante la fase aguda del proceso séptico, esto podría 

producir incremento de la presión de ventrículo derecho y empeoramiento de la 

isquémia subendocárdica haciendo fallar dicho ventrículo 123. Al intentar 

relacionar estos dos eventos en nuestra serie, observamos que 3 de nuestros 

pacientes presentaron disfunción biventricular en el momento del estudio y uno 

de ellos disfunción ventricular derecha de forma aislada, a pesar de esto no 

podemos asegurar que evolucionen simétricamente a lo largo del proceso 

séptico, se descartaron desde el inicio pacientes con antecedentes de 

cardiopatía isquémica y tampoco se evidenciaron alteraciones coronarias 

durante el proceso por lo que es poco probable que esto se produjera por 

alteraciones isquémicas.  

 

6. necesidad de ventilación mecánica y estancia media.  

Todos ellos (100%) necesitan ventilación mecánica durante el ingreso 

mientras que la media de pacientes ventilados en nuestra uci es del 65% , a 
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pesar de esto no se observa una aumento de la estancia media en UCI de 

estos pacientes, permanecen una media de 16 días mientras que la media 

global es de 12 días.  

 

7. Gravedad al ingreso, mortalidad y disfunción ventricular.  

El índice de gravedad predice la mortalidad de los pacientes en el 

momento del ingreso, y la mortalidad que correpondía a nuestros pacientes con 

un APACHE II al ingreso de 27,5 era del 47%, se trata de pacientes con mayor 

comorbilidad al ingreso. Los pacientes del grupo A presentan una gravedad 

importante, con un índice de APACHE II de 28 i como consecuencia una 

mortalidad también elevada de 50%.  

En los trabajos 29, 111, 114,  señalados previamente se observa un 

aumento de la supervivencia en aquellos pacientes que inicialmente presentan 

una fracción de eyección inferior a la normalidad y que recuperan al 7º día, 

posiblemente por a esta dilatación de ventrículo. Nosotros en nuestro entorno 

observamos que la disfunción miocárdica no es un factor protector como afirma 

Parker et al, los pacientes que presentan este fenómeno fallecen con la misma 

proporción que el resto a pesar de que se trata de pacientes claramente más 

jóvenes.  

En resumen, la sepsis severa produce una importante afectación 

multiorgánica que implica al corazón entre el resto de los órganos. Este 

fenómeno aparece en nuestro entorno con una prevalencia alrededor del 30% y 

predominantemente en pacientes jóvenes, gravemente enfermos y con 

inmunosupresión previa. Puede ser debida a un remodelado reversible del 

ventrículo izquierdo con afectación paralela del ventrículo derecho. 

Aunque estos pacientes requieren de ventilación mecánica con mayor 

frecuencia no incrementan la estancia media en UCI ni al contrario que otros 

autores presentan menor mortalidad que el resto. Creemos que serían 

necesarios más estudios prospectivos, a ser posible con monitorización 

hemodinámica y por imagen que permitieran obtener más datos sobre este 

fenómeno.  
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CONCLUSIONES 

 

1. Los pacientes con disfunción ventricular izquierda presentan una 

mortalidad en UCI similar a aquellos sin afectación miocárdica.  

2. La dilatación ventricular puede tener como consecuencia una 

disfunción derecha, izquierda o biventricular indistintamente  

3. Los pacientes que presentan este fenómenos són más jóvenes.  

4. La disfunción miocárdica es producida por diversas patologías y con 

distintos microorganismos causantes.  

5. La estancia media y la necesidad de ventilación mecánica no se ven 

incrementadas por la disfunción miocárdica.  
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