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Depresión miocárdica en sepsis

Dr. Manuel Méndez-Beltrán

La sepsis y el choque séptico continúan siendo una entidad
frecuente. En un estudio reciente en los Estados Unidos se
estimaron aproximadamente 751,000 casos anuales asocia-
dos a 215,000 muertes anuales que produjeron un costo
aproximado de 16.7 billones de dólares.

En 1975, Heyndrickx, fue el primero en describir la dis-
función ventricular izquierda posterior a un fenómeno is-
quémico en un modelo experimental. Braunwald en 1982
describió el mismo fenómeno en humanos y desde entonces
acuñó el término “miocardio aturdido”. Posteriormente se
describió el término y el estado de “miocardio hibernante”
haciendo referencia a una disfunción miocárdica más pro-
longada relacionada a isquemia.

Se describe que la disfunción miocárdica durante sepsis
puede ocurrir hasta en el 40% de los casos. El inicio puede
aparecer tan pronto como en las primeras 24 horas a tres
días de evolución con la consiguiente normalización de la
función cardíaca por un período de 7 a 10 días si las causas
que condujeron al estado de sepsis han sido corregidas.

Actualmente la disfunción miocárdica inducida por sep-
sis puede ser fácilmente detectada por ecocardiografía pero
previamente fue observada usando un catéter de flotación
pulmonar, cineangiografía con radionúclidos y termodilu-
ción. Existe pobre correlación entre la disfunción miocárdi-
ca y el índice cardíaco, índice de volumen latido fracción de
eyección, etc. En el ecocardiograma pueden observarse al-
teraciones segmentarias de la contractilidad principalmente
en el tabique interventricular, pared anterior y ápex. El gra-
do de disfunción miocárdica varía entre leve y grave. El ven-
trículo derecho puede estar también afectado conduciendo a
una disfunción biventricular paralela. No se ha encontrado
correlación con el índice cardíaco o la resistencia sistémica.
El inicio de esta complicación puede alterar el pronóstico
final; la ecocardiografía con dobutamina ha sido utilizada
como un indicador pronóstico en choque séptico.

Se han elaborado principalmente tres teorías para explicar la
fisiopatología de la disfunción miocárdica en sepsis. La prime-
ra teoría se refiere a la isquemia miocárdica y al fenómeno de
reperfusión. Esta teoría no ha encontrado apoyo debido a la

evidencia experimental tanto en animales como en pacientes en
donde se valoró el flujo sanguíneo en el seno coronario, en donde
se encontró flujo normal o incrementado. Basado en estos ha-
llazgos puede resumirse que la disfunción miocárdica no es atri-
buible a un fenómeno de isquemia miocárdica generalizada.

La segunda teoría se refiere a la presencia de agentes circu-
lantes responsables de la disfunción. Muchas sustancias han
sido implicadas en el desarrollo de esta disfunción incluyendo
particularmente citoquinas, prostanoides, óxido nítrico y un
exceso de catecolaminas. La citoquina más comúnmente im-
plicada es el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). No obs-
tante estudios recientes han demostrado que el TNF-α posee
más bien efectos protectores a través de la expresión de ciertas
proteínas que pueden promover la reparación tisular, mantener
un efecto antioxidante protector y ayudar al inicio de la remo-
delación ventricular. Otras citoquinas implicadas en sepsis in-
cluyen interferón-γ y las interleuquinas 1β, 2, 6, 8 y 10 como
también el factor transformante de crecimiento-β. Es probable
que ocurra sinergismo entre interleuquinas que posiblemente
expliquen la disfunción ventricular.

Respecto de los prostanoides existe durante la sepsis un
incremento en la producción de factor activador de plaque-
tas, tromboxanos y prostaciclinas, los cuales se asocian a un
incremento en la mortalidad. El incremento en prostanoides
se asocia a un incremento en la expresión endotelial de la
enzima cicloxigenasa-2, tanto en endocardio como en célu-
las de músculo liso vascular. Aunque el papel de esta enzima
en la disfunción cardíaca es aún incierto podría estar rela-
cionado con la alteración de la autorregulación coronaria, la
activación de leucocitos y la función endotelial.

En el corazón el óxido nítrico puede afectar los canales
de calcio mediante la modificación de la actividad de la pro-
teína quinasa. El óxido nítrico es inducido por lipopolisacá-
ridos y se ha encontrado en altas concentraciones en pacien-
tes que fallecen a causa de sepsis. Su papel en la disfunción
miocárdica es aún objeto de debate.

Finalmente un exceso de catecolaminas ha sido impli-
cado como otro mecanismo que puede inducir falla mio-
cárdica reversible.
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Los leucocitos, particularmente los neutrófilos activa-
dos por monocitos y macrófagos pueden estar implicados
en el desarrollo de disfunción miocárdica por la migración
y liberación de estos mediadores, tanto a nivel local como
dentro del miocardio.

Un posible tercer mecanismo fisiopatológico o podría ser
la lesión citotóxica más que la depresión miocárdica. Varios
grados de lesión miocárdica y necrosis, así como edema y
alteraciones en la colágena han sido observados y podrían
ser la causa de la lesión citotóxica.

En la práctica todas estas posibilidades podrían coexis-
tir siendo el daño miocárdico reversible en los resultados
de la integración de una lesión citotóxica reversible y la
depresión miocárdica.

Por lo que respecta al manejo del estado de depresión mio-
cárdica, éste debe ir encaminado inicialmente a optimizar las

variables de monitoreo hemodinámico guiadas que por el
monitoreo de un catéter de flotación pulmonar. La disminu-
ción generalizada de la contractilidad es esperada en pacien-
tes con choque séptico. A pesar de esta disminución en la frac-
ción de eyección, el perfil hemodinámico típico en el choque
séptico posterior a la resucitación con fluidos es el de un in-
cremento en el gasto cardíaco. En presencia de una depresión
severa de la contractilidad cardíaca la terapia inotrópica cons-
tituye la piedra angular del manejo. Puede considerarse la
dobutamina así como otros agentes inotrópicos tales como
milrinona, levosimendán y vasopresina. Finalmente también
se ha empleado el balón de contrapulsación aórtico.

La mortalidad en pacientes con disfunción miocárdica es
cercana al 50% en la mayoría de las series. Cabe señalar que
en pacientes sin enfermedad miocárdica previo a la recupe-
ración de la función contráctil es generalmente completa.
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