
Vol. XXII, Núm. 3 / Jul.-Sep. 2008

pp 124-130

Revista de la Asociación Mexicana de

Medicina
Y TERAPIA  INTENSIVACrítica

Trabajo de investigación

www.medigraphic.com

Disfunción cardiaca inducida por sepsis

Dr. Raúl Carrillo Esper,* Dr. Jorge Raúl Carrillo Córdova,† Dr. Luis Daniel Carrillo Córdova,†

Dra. Zuilma Yurith Vázquez Ortiz‡

* Academia Nacional de Medicina. Academia Mexicana de
Cirugía. Presidente de la Asociación Mexicana de Medici-
na Crítica y Terapia Intensiva. Jefe UTI Fundación Clíni-
ca Médica Sur.

† Facultad de Medicina. Grupo NUCE.
‡ Adscrito del Servicio de Ecocardiografía. Fundación Clí-

nica Médica Sur. Maestra en Ciencias del Instituto Nacio-
nal de Cardiología «Ignacio Chávez».

RESUMEN
La disfunción miocárdica se asocia con frecuencia a
sepsis grave y choque séptico. En un inicio se conside-
ró como un evento preterminal, pero ahora es claro
que la disfunción cardiaca que se manifiesta como di-
latación biventricular y reducción en la fracción de ex-
pulsión se presenta en la mayoría de los enfermos con
sepsis grave y choque séptico. La depresión miocárdi-
ca secundaria a sepsis es independiente de la reani-
mación con volumen, la cual la puede acentuar. La
función cardiaca se normaliza en los sobrevivientes
entre el séptimo al décimo día. La disfunción cardiaca
no parece ser debida a hipoperfusión sino a factores
depresores circulantes, dentro de los que se incluye al
factor de necrosis tumoral alfa y a la IL-1β. A nivel celu-
lar y molecular los mecanismos involucrados son de-
pendientes e independientes de óxido nítrico. Este
artículo revisa las manifestaciones clínicas y los meca-
nismos moleculares y celulares de la depresión mio-
cárdica inducida por sepsis.
Palabras clave: Disfunción miocárdica, fracción de ex-
pulsión, sepsis, choque séptico.

SUMMARY
Myocardial dysfunction frequently accompanies severe
sepsis and septic shock. Whereas myocardial depres-
sion was previously considered a preterminal event, it
is now clear that cardiac dysfunction as evidenced by
biventricular dilatation and reduced ejection fraction is
present in most patients with severe sepsis and septic
shock. Myocardial depression exists despite a fluid re-
suscitation-dependent hyperdynamic state that typically
persists in septic shock patients until death or recovery.
Cardiac function usually recovers within 7–10 days in
survivors. Myocardial dysfunction does not appear to
be due to myocardial hypoperfusion but due to circulat-
ing depressant factors, including the cytokines tumor
necrosis factor alpha and IL-1β. At a cellular level, re-
duced myocardial contractility seems to be induced by
both nitric oxide-dependent and nitric oxide-indepen-
dent mechanisms. The present paper reviews both the
clinical manifestations and the molecular/cellular mecha-
nisms of sepsis-induced myocardial depression.
Key words: Myocardial dysfunction, ejection fraction,
sepsis, septic shock.

La sepsis es una de las principales causas de
muerte en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI). La
disfunción cardiaca se asocia con frecuencia al cua-
dro séptico y forma parte de la disfunción orgánica
múltiple (DOM) secundaria a sepsis. Fue reconoci-
da desde hace algunos años, y en dos artículos clá-
sicos publicados por Parrillo y colaboradores se hi-

cieron las primeras descripciones de la etiología, fi-
siopatología, fases de función cardiaca, dilatación
ventricular y relación con el pronóstico de los enfer-
mos.1,2

El objetivo de este trabajo es reportar un caso de
disfunción cardiaca asociada a sepsis y actualizar
los conceptos sobre la presentación, fisiopatología
y diagnóstico de esta entidad.

CASO CLÍNICO

Paciente de 52 años de edad, previamente sana,
que ingresa a la Unidad de Terapia Intensiva por
cuadro de sepsis grave, choque séptico y disfun-
ción orgánica múltiple secundarios a pielonefritis y
bacteremia por E. coli. Se inició manejo con la téc-
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nica de reanimación temprana dirigida por metas y
los paquetes de manejo tempranos y tardíos de
sepsis. En la valoración hemodinámica y metabóli-
ca inicial con presión arterial media (PAM) de 50
mmHg, saturación venosa mixta central ( SvcO

2
) de

50, gasto cardiaco (GC) de 2.8 litros y ácido láctico
de 7 mmol/L, clínicamente con hipoperfusión gene-
ralizada, palidez, diaforesis y llenado capilar lento.
Se practicó ecocardiograma en el que se observó
disfunción cardiaca caracterizada por disfunción
diastólica (inversión de la relación E/A), fracción de
expulsión del 40%, dilatación de ventrículo y aurí-
cula derechos insuficiencia mitral y tricuspídea mo-
derada e hipertensión pulmonar, con presión pulmo-
nar media (Ppm) de 55 mmHg (figura 1). Troponina I
en 2.1 ng/mL. Se inició con dobutamina a dosis de
15 µg/kg/min con lo que mejoraron significativamen-
te los parámetros hemodinámicos (cuadro I), mejo-

ría que se acentuó con el tratamiento a base de pro-
teína C activada recombinante humana (PCArH) en
infusión continua, a dosis de 24 µg/kg/h por 96 h.
Se disminuyeron progresivamente las dosis de no-
repinefrina y dobutamina hasta suspenderlas. Los
niveles séricos de troponina I disminuyeron hasta
normalizarse. En el ecocardiograma de control prac-
ticado a las 96 horas de su ingreso y ya sin efecto
de vasopresor o inotrópico (al terminar la infusión
de PCrA), con Fex del 65%, reversión de la disfun-
ción diastólica, de las insuficiencias valvulares y de
la dilatación de cavidades derechas, con Ppm de 30
mmHg (figura 2).

DISCUSIÓN

El conocimiento de las manifestaciones cardiovas-
culares de la sepsis y del choque séptico ha crecido
significativamente en los últimos años. Antes de la
introducción en la práctica clínica de los catéteres
de flotación pulmonar se conocían dos presentacio-
nes clínicas, la primera caracterizada por gasto car-
diaco elevado asociado a piel caliente y seca, pulso
amplio e hipotensión, a lo que se denominaba cho-
que caliente, y una segunda caracterizada por hipo-
tensión, hipoperfusión generalizada, gasto cardiaco
bajo, pulso débil y filiforme que se conocía como
choque frío. Clowes unificó estos dos estadios
como las diferentes fases de evolución del choque
séptico, entendido como un continuo, con una fase
inicial (caliente) y una tardía (fría) asociada a una
elevada mortalidad. En este estudio y en otros no

Cuadro I. Evolución hemodinámica.

Día 1 Día 2 Día 3 Día 4

PAM 50 65 75 80
SvCO2 50 63 70 75
GC 2.8 4 5 6
Fex 45 – – 65
Ppm 55 – – 30
Dobutamina 15 15 5 –
Norepinefrina 3 3 1 –
PCArH Infusión Infusión Infusión Infusión
Ac. láctico 10 6 2 0.8
Troponina I 2.1 2 0.6 0.04

PAM. Presión arterial media, mmHg; SvCO2. Saturación venosa cen-
tral de oxígeno; GC, Gasto cardiaco L/min; Fex. fracción expulsión de
ventrículo izquierdo, %; Ppm. Presión pulmonar media, mmHg;
PCArH, Proteína C activada recombinante humana 24 μg/kg/h; Dobu-
tamina, μg/kg/min; Norepinefrina, μg/kg/min; Ac. láctico, mmol/L;
troponina I, ng/mL.

Figura 1. Disfunción miocárdica en choque séptico.
Panel superior: Disfunción sistólica del ventrículo
izquierdo calculada por Simpson Biplanar FEVI 45%.
Panel inferior: Disfunción diastólica tipo I, patrón de
relajación lenta del flujograma transmitral (inversión de
la relación E-A).
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se tomó en cuenta el estado del volumen intravas-
cular, y su relación con el estado hemodinámico.
En los estudios clínicos que se desarrollaban en
base a estos conceptos se tomó a la presión veno-
sa central (PVC), como marcador de la función ven-
tricular izquierda, lo que implicaba un error y sesgo
importante en la interpretación de los resultados y
en la correlación clínica y hemodinámica.3-6

La introducción en la práctica de la medicina in-
tensiva del catéter de flotación pulmonar, permitió
valorar de una manera integral la función cardiaca y
en general la interacción cardiopulmonar en los en-
fermos con sepsis grave y choque séptico y puso al
alcance de los intensivistas un método indirecto de
evaluar la eficiencia de la función ventricular a tra-
vés de la medición del índice de trabajo latido (ITL),
con lo que se pudo correlacionar la eficacia de la re-
animación con volumen y el estado hiperdinámico,
en el cual a pesar de mantener gastos cardiacos

elevados y resistencias sistémicas bajas, la eficien-
cia contráctil ventricular era baja, lo que se confir-
mó al construir curvas de función cardiaca con el
principio hemodinámico de Frank-Starling. De esta
manera quedó claro el compromiso miocárdico en
sepsis, concepto y hecho corroborado por estudios
de ventriculografía nuclear y más recientemente por
ecocardiografía. Parker demostró con estudios de
cineangiografía que los sobrevivientes al choque
séptico presentaban un patrón caracterizado por di-
latación ventricular, incremento del volumen diastóli-
co final del ventrículo izquierdo y disminución en la
fracción de expulsión, el cual revertía a los 7 a 10
días del inicio del evento.7-12

Ognibene comparó curvas de función ventricular
de enfermos sépticos y no sépticos. Demostró que
una curva aplanada era característica de los pa-
cientes con sepsis y que correlacionaba con la dila-
tación cardiaca y un trabajo ventricular izquierdo
disminuido. La función diastólica ventricular no era
tomada en cuenta en los trabajos iniciales que se
enfocaban básicamente a la función sistólica, pero
la discordancia entre la presión capilar pulmonar y
el volumen diastólico ventricular, que se repetía en
los ensayos clínicos, alertó al enfoque metodológi-
co del estudio de la disfunción diastólica en sepsis
grave y choque séptico. Estudios más recientes,
sobre todo ecocardiográficos, han demostrado pa-
trones de llenado ventricular lentos y diastólicos al-
terados, lo que correlaciona con una fase de relaja-
ción ventricular alterada y que explica los diferentes
patrones de respuesta al volumen y la falta de co-
rrelación entre presiones de llenado, diastólica y ca-
pilar pulmonar.13-18

Las resistencias vasculares sistémicas bajas
disminuyen la postcarga ventricular izquierda, sin
embargo la postcarga ventricular derecha está ele-
vada por aumento en la resistencia vascular pulmo-
nar secundaria a la lesión pulmonar aguda. Estos
patrones fisiopatológicos representan los diferentes
comportamientos ventriculares en sepsis. El ventrícu-
lo derecho tiene un patrón de respuesta caracteriza-
do por disminución en su fracción de expulsión y di-
latación. La disfunción ventricular derecha es
independiente de la resistencia vascular pulmonar y
de la presión capilar, lo que deja claro que hay otros
mecanismos relacionados con ésta. Se han descri-
to patrones disfunción diastólica del ventrículo dere-
cho caracterizado por tiempo de llenado retardado y
baja correlación entre la presión de la aurícula y
ventrículo derecho. Schneider identificó un subgru-
po de enfermos en los que no aumentó el volumen

Figura 2. Función cardiaca después del tratamiento
instituido. Nótese la mejoría de la función ventricular
sistólica, se calculó una FEVI por Simpson biplanar del
65%. Sin mayores cambios en la función diastólica.
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diastólico final del ventrículo derecho después de
una carga de volumen a pesar de haber aumentado
de manera significativa la presión auricular.19-22

El índice cardiaco y la PVC no son factores de
riesgo de mal pronóstico en sepsis, debido a las
múltiples variables que los determinan y a que la
PVC no es marcador de función ventricular ni del
estado de volumen intravascular, lo que ha modifi-
cado el concepto de que un estado de bajo gasto
cardiaco es determinante de mal pronóstico. En di-
versos estudios se ha demostrado que posterior a
la fase de reanimación, el mantener un estado hi-
perdinámico persistente (Índice cardiaco elevado
con resistencias vasculares bajas) se asocia a un
mal pronóstico. Parker y colaboradores demostraron
que la reversión del estado hiperdinámico y la dila-
tación miocárdica asociada a incremento del volu-
men diastólico final del ventrículo izquierdo en las
primeras horas de manejo de los enfermos con sep-
sis grave, se relacionaba a un buen pronóstico. Los
patrones hemodinámicos de respuesta y pronóstico
en sepsis grave son los siguientes:23-25

• Choque distributivo con índice cardiaco elevado
y resistencias sistémicas bajas. No dilatación
ventricular. Volumen diastólico final del ventrícu-
lo izquierdo elevado hipotensión refractaria. Rápi-
da progresión a disfunción orgánica múltiple.

• Choque cardiogénico temprano. No dilatación
ventricular. Incremento del volumen diastólico fi-
nal del ventrículo izquierdo. Hipoperfusión sisté-
mica, acidosis láctica refractaria. Rápida progre-
sión a disfunción orgánica múltiple.

• Índice cardiaco elevado, con resistencias sisté-
micas bajas, dilatación ventricular izquierda, frac-
ción de expulsión baja y disminución del volumen
diastólico final del ventrículo izquierdo. Asociada
a un mejor pronóstico y con recuperación de la
función cardiaca entre el séptimo a décimo día.

Los enfermos con sepsis grave y choque séptico
presentan resistencia a inotrópicos, en especial
aquéllos con mal pronóstico. En los pacientes que
presentan buena respuesta a dobutamina caracteri-
zada por incremento en los niveles de saturación de
la sangre venosa mezclada y en la fracción de ex-
pulsión valorada por ecocardiografía su pronóstico
es mejor.26

Estudios en base a seguimiento ecocardiográfico
han demostrado que la hipotensión, con patrón hi-
perdinámico y disminución de la fracción de expul-
sión (> 55%) son predictores independientes de

evolución y de respuesta a tratamiento con volu-
men e inotrópicos. Es importante mencionar que por
ecocardiografía se encuentra disfunción ventricular
significativa, tanto sistólica como diastólica, (en pa-
cientes sin cardiopatía previa), hasta en el 44% de
los enfermos con sepsis grave.27,28

La disfunción miocárdica en sepsis se puede
identificar con varios biomarcadores. Los niveles sé-
ricos de troponina I o T son marcadores sensibles de
daño miocárdico y se elevan en el 31 a 85% de los
enfermos con sepsis. La elevación de la troponina se
relaciona con mayor requerimiento de inotrópicos, ín-
dice de trabajo ventricular más bajo, disminución de
la fracción de expulsión y mayor mortalidad. La ele-
vación de la troponina en estos pacientes está rela-
cionada a la necrosis de miocitos cardiacos y a la
disfunción del aparato contráctil. En los enfermos
con sepsis la necrosis miocárdica masiva no asocia-
da a oclusión coronaria no es frecuente y está aso-
ciada a disfunción microcirculatoria y celular. El pép-
tido natriurético tipo Beta, es otro biomarcador de
disfunción miocárdica en sepsis y se asocia a mal
pronóstico y evolución tórpida. Se recomienda el se-
guimiento con biomarcadores cardiacos en enfermos
con sepsis grave y choque séptico.29-34

La ecocardiografía es en la actualidad uno de
los métodos preferidos para evaluar la función mio-
cárdica en sepsis y choque séptico, ya que permite
evaluar de una manera integral la función cardiaca,
evaluación que incluye la función ventricular iz-
quierda diastólica y sistólica, el estado de volumen
intravascular a través de la valoración de las ve-
nas cavas, el gasto cardiaco, la función ventricular
derecha, la presión pulmonar, el gasto cardiaco, la
función valvular y pericárdica y es invaluable para
hacer diagnósticos diferenciales de estados de
choque a la cabecera del enfermo.35-37

Los mecanismos fisiopatológicos involucrados
en la disfunción miocárdica en sepsis son:

Microcirculatorios

En sepsis grave y choque séptico se presenta imba-
lance entre el aporte y consumo de oxígeno y la rela-
ción del volumen intravascular y la capacitancia vas-
cular, que está relacionada a una deficiencia absoluta
y relativa de volumen. La respuesta inflamatoria sisté-
mica afecta el intersticio miocárdico el cual presenta
infiltración por polimorfonucleares, eventos que se
manifiestan como alteraciones en la relajación y dis-
función diastólica. La microcirculación está comprome-
tida por edema de las células endoteliales y oclusión



Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2008;22(3):124-130

128

www.medigraphic.com

ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR MEDIGRA-
PHIC

por depósitos de fibrina y plaquetas. El óxido nítrico
sintetizado en exceso interfiere con la contracción iso-
métrica. El flujo sanguíneo coronario se mantiene y
puede aumentar conforme se acentúa el estado hiper-
dinámico. La hipertensión pulmonar secundaria a oclu-
sión y disfunción de la microcirculación pulmonar con-
diciona dilatación y disfunción ventricular derecha.38-41

Metabólicos

En sepsis grave y choque séptico se presentan al-
teraciones metabólicas intramiocárdicas. Hay acú-
mulo intramiocítico de lípidos y glucógeno, que se
acentúa en no sobrevivientes. Se incrementa la ex-
tracción de lactato y menor consumo de glucosa,
cuerpos cetónicos y ácidos grasos libres. Se pre-
sentan cambios estructurales en las mitocondrias
de los cardiomiocitos y funcionalmente la cadena
respiratoria se ve afectada, con la consecuente dis-
minución en la síntesis de ATP, evento que se am-
plifica por la sobreexpresión de proteínas desaco-
pladoras. El DNA mitocondrial es susceptible a lesión
inducida por endotoxinas y estrés oxidativo. La hi-
poxia celular y la disoxia (disfunción mitocondrial) fa-
vorecen la depleción energética del cardiomiocito y
predisponen a la muerte celular cuando se incremen-
tan los requerimientos metabólicos, lo que reduce
aún más la reserva de ATP y fosfocreatina.42-48

Inflamatorios

La depresión miocárdica inducida por endotoxinas
es mediada por la activación de la inmunidad innata
a través del complejo Receptor Toll-4/CD14. El me-
canismo final es la producción de citocinas que in-
ducen disfunción contráctil miocárdica. La inmu-
noabsorción de factor de necrosis tumoral e
interleucina 1-beta, revierten la actividad depresora
de la endotoxina en el modelo murino de sepsis. En
estrecha relación con el efecto de las citocinas está
el del óxido nítrico, el cual deprime la oxigenación
mitocondrial y el tono vascular, además de amplifi-
car la síntesis de citocinas. El óxido nítrico tiene el
potencial de interactuar con radicales libres, sobre
todo peroxinitrito, efecto que acentúa el efecto de-
presor miocárdico.49-51

Disfunción contráctil

La disfunción contráctil en sepsis está relacionada a:

• Estimulación adrenérgica

• Alteraciones en el movimiento del calcio intrace-
lular

• Disfunción miofibrilar

La exposición prolongada y a dosis elevadas de
catecolaminas induce lesión miocárdica por sobre-
carga de calcio. En sepsis se presenta un estado
hiperadrenérgico caracterizado por elevación de ca-
tecolaminas e hiperdinamia. Las catecolaminas cir-
culantes son autooxidadas por el sistema superóxi-
do y de esta manera inactivadas.52-54

Los mecanismos protectores del estado hipera-
drenégico en sepsis son:55,56

a) Disminución en densidad de receptores beta de
superficie

b) Bloqueo en la señalización citoplásmica
c) Disminución en la actividad de adenilato ciclasa
d) Activación del sistema inhibitorio dependiente de

proteína G

La endotoxina y las citocinas inhiben el movi-
miento de calcio citosólico en cardiomiocitos aisla-
dos y abre canales ATP-dependientes de potasio
que acortan los potenciales de acción y reducen de
esta manera la disponibilidad de calcio intracelular,
eventos que disminuyen la disponibilidad de calcio
y reducen la fuerza de contracción. Otros mecanis-
mos involucrados son la disminución en la actividad
del receptor de rianodina y la recaptura de calcio
por el retículo sarcoplásmico, proceso en el que
está involucrado el fosfolambdano.57-60

La ruptura miofibrilar por aumento en la actividad
de metaloproteinasas, una alterada sensibilidad del
aparato contráctil al calcio y lesión inducida por es-
fingosina son otros de los mecanismos fisiopatológi-
cos que intervienen en la disfunción cardiaca en
sepsis.60-62

CONCLUSIONES

El presente caso ilustra claramente la disfunción
miocárdica en sepsis y choque séptico, la cual es
frecuente y resulta de la combinación de disfunción
sistólica y diastólica, tanto de cavidades derechas
como izquierdas. La fisiopatología es compleja y
secundaria a la interacción de mecanismos inflama-
torios, metabólicos, de señalización intracelular rela-
cionados al movimiento del calcio, del receptor de
rianodina y a un imbalance en la producción de óxi-
do nítrico y otros mediadores moleculares. El eco-
cardiograma así como el monitoreo hemodinámico
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son fundamentales para corroborar el diagnóstico,
instituir y dar seguimiento al tratamiento. El apoyo
inotrópico y el uso racional de líquidos es funda-
mental para el manejo de esta entidad.
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