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La sepsis, es una respuesta inflamatoria sistémica de causa 

infecciosa. Constituye una de las causas más prevalentes de ingreso en  las 

Unidades de Cuidados Intensivos (UCIs) por lo que se considera un problema 

sanitario de primera magnitud con importantes implicaciones  sanitarias y 

económicas. 

En el momento actual, presenta una elevada mortalidad, pese a que 

se ha reducido en los últimos años, merced al desarrollo de múltiples avances 

diagnósticos y terapéuticos en los campos de la antibioterapia, soportes de 

órganos y técnicas de monitorización. Muchos factores influyen en el 

pronóstico: desde factores intrínsecos al propio paciente (comorbilidades, 

edad, polimorfismos genéticos), factores asociados al microorganismo 

responsable como la  patogenicidad y virulencia, hasta factores ambientales 

(disponibilidad de recursos  o infraestructuras de las diferentes UCIs). Aunque 

las recomendaciones propuestas por la campaña sobrevivir a la sepsis 

(Surviving Sepsis Campaign) han llevado a conseguir una reducción en las 

cifras de mortalidad, desde 50% al 30-35%, según diferentes series (1-3),  

estas cifras  continúan siendo elevadas.  

La sepsis, se manifiesta como estadios progresivos de un mismo 

proceso, en el cual, la respuesta sistémica puede generar una reacción 

inflamatoria generalizada en órganos distantes a la lesión inicial, con 

diferentes grados de disfunción orgánica. Desde hace tres décadas se ha 

descrito la disfunción miocárdica inducida en la sepsis (DMIS) en los 

pacientes con sepsis grave (SG) y shock séptico (SS) pero su impacto en el 

pronóstico no ha sido aclarado.  

En algunos estudios, la disfunción miocárdica es un predictor de 

morbi-mortalidad presente hasta en un 40% de los pacientes (4, 5). Fue 

descrita inicialmente por métodos de monitorización invasivos como el catéter 

de arteria pulmonar (CAP) y no invasivos, como la gammagrafía nuclear. 

Estudios posteriores compararon las alteraciones encontradas con métodos 

no invasivos como la ecocardiografía. En el paciente crítico, esta técnica se 
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ha convertido en una herramienta indispensable por su inocuidad, fiabilidad, 

validez y aplicación  a la cabecera del paciente por el médico responsable del 

paciente (6).  

El corazón, es solo una parte del sistema cardiovascular sometido a 

numerosos cambios durante la patología séptica en respuesta a cambios 

hemodinámicos periféricos, siendo difícil diferenciar clínicamente entre los 

efectos cardiacos directos de la sepsis y la respuesta secundaria a cambios 

en la precarga, postcarga o actividad neurohormonal (efecto  de 

catecolaminas endógenas, aporte exógeno de vasopresores, fluidos e 

inotrópicos, actividad simpática, hiperproducción de oxido nítrico, etc) (7). 

El uso de un catéter de Swan-Ganz y los sistemas de monitorización 

de la onda de pulso son considerados el gold standard para la medición del 

gasto cardiaco, sin embargo su papel es limitado en el diagnostico de los 

diferentes tipos de disfunción miocárdica. La ecocardiografía es el único 

método capaz de diagnosticar  de forma no invasiva alteraciones de la función 

sistólica y diastólica de ambos ventrículos. Alguna aplicación novedosa de 

esta técnica como el  Doppler Tisular (DTI), ha demostrado su utilidad para 

detectar pacientes con mayor riesgo de mortalidad en diferentes alteraciones 

cardiovasculares. Se acepta que el inicio precoz del tratamiento en la sepsis 

influye significativamente en su pronóstico. En consecuencia, la identificación 

temprana de individuos con mayor riesgo de mal pronóstico es muy 

importante.  

Los biomarcadores cardiacos como los péptidos natriuréticos de tipo B 

(BNP) y las troponinas (Tn) son marcadores prometedores de DMIS al ser 

secretados por los cardiomiocitos en respuesta a diferentes estímulos, 

principalmente la sobrecarga de volumen y al aumento de presión sobre el 

miocardio, pero aún queda por delimitar su utilidad en el entorno del paciente 

séptico afectado de múltiples alteraciones que pueden enmascarar la 

presencia de disfunción miocárdica. 
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La ecocardiografía y los biomarcadores podrían facilitar la detección 

de pacientes de alto riesgo, en los que la aplicación precoz de tratamientos 

específicos tuviera una repercusión positiva en la disminución de la morbilidad 

y mortalidad de dichos pacientes.  

Como se muestra a lo largo de la introducción, no se ha encontrado 

ningún estudio en nuestro medio que demuestre la incidencia de la disfunción 

miocárdica inducida en la sepsis, sus diferentes tipos, ni su impacto sobre la 

mortalidad, entre el grupo de población de los pacientes sépticos ingresados 

en las UCIs españolas. Por los motivos anteriormente expresados es 

importante realizar un estudio epidemiológico, observacional y prospectivo, 

para obtener información sobre las alteraciones ecocardiográficas, su 

asociación y la relación con los biomarcadores cardiacos: BNP y troponina I 

(TnI) y su impacto con la mortalidad. 
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2.1 Epidemiología de la sepsis. 

La sepsis, es una respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) de causa 

infecciosa. Según la conferencia de consenso de las principales sociedades 

científicas internacionales del paciente crítico (SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS) 

(8) se define como la infección que induce una grave afectación  del estado 

general del paciente. Se manifiesta como estadios progresivos de un mismo 

proceso, en el cual, la respuesta sistémica a la infección puede generar una 

reacción inflamatoria en órganos distantes a la lesión inicial, que se expresa 

como disfunción orgánica múltiple en diferentes grados. Cuando ésta se 

acompaña de daño en al menos un órgano o hipoperfusión tisular, se 

denomina sepsis grave (SG). La forma  más grave es el shock séptico (SS), 

en la que la sepsis provoca una disminución mantenida de la tensión arterial 

tras una resucitación con fluidos e induce una perfusión tisular inadecuada y  

un aporte insuficiente de oxígeno a los tejidos, que frecuentemente se 

manifiesta por un incremento de la concentración de lactato. El SS se asocia 

a disfunción y fracaso multiorgánico. El fracaso orgánico se asocia a 

mortalidades elevadas hasta el 70% en algunas series (9) . 

La incidencia de SG varía según los estudios y la población estudiada,  

se ha reportado un incremento a nivel mundial en los últimos 15 años (10, 

11). En Estados Unidos la incidencia anual de SG se ha estimado en cerca de 

300 casos/100.000 habitantes y año (12). En España se ha descrito una 

incidencia de SG de 140 casos por 100.000 habitantes y año y una incidencia 

de SS de 31 casos por 100.000  habitantes y año (12, 13). Se considera que 

la incidencia de la sepsis está infraestimada y la tendencia es a seguir 

aumentando en los próximos años. Se ha estimado que la incidencia  se 

incrementará un 1,5% anual. Varias razones justifican este incremento: el 

envejecimiento progresivo de la población, los recientes avances en medicina  

con mayor uso de procedimientos diagnósticos, tratamientos invasivos de 

soporte de órganos ( ventilación mecánica y terapias de sustitución renal )  y 

tratamientos que han demostrado  prolongar  la vida en pacientes de riesgo. A 
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nivel mundial existe un aumento en la prevalencia de la sepsis y se producen 

18 millones de casos nuevos cada año (14).  

En un estudio europeo (10) el 25% de los pacientes admitidos en UCI 

presentaban sepsis como motivo de ingreso con una mortalidad del 54%. 

Similares resultados han sido descritos en un estudio realizado en las UCIs 

españolas (15). En estudios posteriores la mortalidad hospitalaria se ha 

reducido de forma importante tras la implantación de las recomendaciones 

propuestas por la campaña sobrevivir a la sepsis (Surviving Sepsis 

Campaign) (16). Pese a los marcados esfuerzos en el cuidado de estos 

pacientes, las tasas de mortalidad en  UCI y hospitalaria siguen siendo 

elevadas. 

La sepsis es una patología  con importantes implicaciones  sanitarias y 

económicas. En España, un estudio  realizado en la Comunidad de Madrid  

estimó el gasto anual por SG en 70 millones de euros (17). En los Estados 

Unidos, un estudio reciente estima el coste sanitario anual de la sepsis en 

24,3 billones de dólares (18). 

Su elevada incidencia, morbilidad y mortalidad la convierten en un 

importante problema sanitario que requiere la adopción de medidas 

específicas dirigidas a tomar conciencia del problema, desarrollar pautas de 

actuación de acuerdo a los conocimientos más actuales y facilitar su puesta 

en práctica en la rutina asistencial.  

2.2 Disfunción miocárdica asociada a la sepsis 

La disfunción miocárdica inducida por la sepsis (DMIS) es un predictor 

mayor de mortalidad y morbilidad, apareciendo hasta en un 40% de los 

episodios de sepsis (19) y su aparición está asociada con un aumento de la 

mortalidad que alcanza hasta el 70% (20).  

En 1966, Clowes y cols (21), en una cohorte de pacientes con 

peritonitis fulminante describieron la afectación del sistema cardiovascular en 
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la sepsis, basado en dos patrones diferentes según la exploración clínica: el 

shock caliente y el shock frio. De forma precoz, los pacientes presentaban 

una fase hiperdinámica, llamada shock caliente,  caracterizado por fiebre, 

pulsos periféricos disminuidos, enrojecimiento de la piel, taquicardia, 

taquipnea, oliguria e hipotensión, que puede conducir a un segundo estadio o 

fase hipodinámica, llamada  shock frio , el cual se manifiesta con  hipotensión,  

respiración superficial y cianosis con piel fría y húmeda. Ambas 

presentaciones clínicas se consideran diferentes fases de un mismo proceso, 

estando asociado la fase de shock frio con mayor mortalidad (22) . 

La disfunción miocárdica definida como proceso precoz y reversible 

desencadenado por la sepsis fue descrita en un modelo canino 1975 por 

Heyndrickx y cols (23) . 

En 1977, Weisel y cols (24) monitorizando a sus pacientes  mediante 

catéter de arteria pulmonar (CAP), observaron la aparición de disfunción 

sistólica ventricular izquierda durante la evolución de los pacientes sépticos 

ingresados en la UCI.  

Con la introducción en los años 80 de la monitorización hemodinámica 

mediante CAP, se describieron las características del shock séptico, el cual 

presenta en fases tempranas disminución del volumen intravascular 

acompañado de bajo gasto cardiaco que se normaliza tras la resucitación con 

fluidos, seguida de un estado hiperdinámico caracterizado por gasto cardiaco 

elevado y bajas resistencias vasculares sistémicas (25, 26). Otros estudios  

mostraron una única fase hiperdinámica  en los pacientes que respondían a la 

infusión de fluidos y la fase hipodinámica era secundaria a una respuesta 

inadecuada de la resucitación con volumen en la fase inicial (27).  

En este escenario se ha descrito la disfunción cardiaca hace más de 

treinta años en los pacientes con SG y SS (28), pero su impacto en el 

pronóstico todavía no ha sido aclarado. Para algunos autores el hecho de 

presentar disfunción cardiaca agravaría la situación del paciente 
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incrementando su riesgo de muerte (29), mientras que para otros la 

disminuiría (30). 

La fisiopatología de la DMIS es compleja y no ha sido completamente 

aclarada. Números mecanismos han sido descritos en este proceso. Estudios 

en humanos han demostrados que la hipoperfusión coronaria no es 

responsable de esta entidad (31, 32). Su desarrollo se ha asociado a 

diferentes factores y a la interacción entre ellos: factores genéticos, 

alteraciones metabólicas que producen disfunción mitocondrial y estrés 

oxidativo, modificaciones moleculares a nivel de los canales del calcio, en los 

receptores Toll-like, oxido nítrico,  elevaciones de  citoquinas como el TNF-α, 

IL-1,IL-6, junto con alteraciones hemodinámicas que producen disminución 

del volumen intravascular y del tono vascular e inducen descenso en la 

precarga y la postcarga respectivamente, han sido incriminados (33) . 

La disfunción cardiaca definida como alteraciones en la función  

ventricular de forma transitoria y reversible no es una entidad exclusiva de la 

patología séptica, ha sido descrita en diferentes patologías no cardiacas en el 

contexto del paciente crítico ingresado en  UCI  como pancreatitis, hemorragia 

subaracnoidea, intoxicaciones, muerte cerebral y anafilaxia (34).  

Aplicaciones del Doppler que permiten calcular las velocidades del 

músculo cardiaco como el Doppler tisular (DTI), ha sido aceptado para la 

medición de la relajación ventricular y la estimación de las presiones de 

llenado ventricular de forma no invasiva (35). Este método ha demostrado 

utilidad pronóstica en diferentes alteraciones cardiovasculares distintas a la 

sepsis como: infarto agudo de miocardio (36, 37), insuficiencia cardiaca (38-

41), fibrilación auricular no valvular (42), hipertensión (HTA) (43), insuficiencia 

renal terminal (44) y recientemente en cohortes de pacientes sépticos  

seleccionados (5, 45) . 

Aunque no existe una definición aceptada de DMIS, se han descrito 

diferentes variantes que incluyen disfunción sistólica de VI (19, 28), disfunción 
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diastólica de VI (5, 46-51) y disfunción del ventrículo derecho (52, 53). Todos 

los tipos de disfunción miocárdica pueden estar presentes y asociarse (54).  

A pesar de los estudios existentes, la fisiopatología de la DMIS sigue 

siendo un enigma en el momento actual. Las series más amplias de pacientes 

se han estudiado en poblaciones no europeas y ninguna en poblaciones 

españolas. Por otra parte es preciso tener en cuenta que las poblaciones de 

estudio presentan características diferentes y protocolos de tratamiento en la 

resucitación no equiparables a la terapia actual. 

Hoy se sabe que la disfunción cardiaca se manifiesta con diferentes 

tipos de alteraciones. A continuación se analizan determinados aspectos de 

interés para describir la disfunción miocárdica, con la finalidad de poder 

comentar el estudio llevado a cabo. 

 

2.2.1 Disfunción sistólica de ventrículo izquierdo 

2.2.1.1 Concepto y tipos de disfunción sistólica de  ventrículo 
izquierdo 

 

La disfunción ventricular sistólica del ventrículo izquierdo (DSVI) se 

define como la disminución de la fuerza contráctil del VI para bombear sangre 

a la aorta. Se inicia después de un proceso que cause un daño al músculo 

cardíaco, con la consecuente pérdida del funcionamiento de los miocitos, 

alterando la capacidad de estos para generar fuerza.  

La DSVI desencadenada durante la sepsis, presenta unas 

características diferentes a otras patologías, como por ejemplo la cardiopatía 

isquémica. La primera característica, es que es aguda y reversible. En este 

contexto Jardin y cols (55) estudiando a 90 pacientes sépticos demostraron 

que la disfunción ventricular izquierda se normalizaba en los primeros días.  
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Una segunda característica, es que se asocia con presiones de 

llenado del ventrículo izquierdo normales o bajas. Esta característica la 

diferencia del shock cardiogénico que cursa con presiones de llenado altas 

debido a la incapacidad del VI de bombear sangre a los tejidos. Esto puede 

explicar porque el CAP ha infraestimado esta entidad durante años. Jardin y 

cols (56) describieron una media de presión de enclavamiento pulmonar 

(PCP) de 11 mmHg en pacientes sépticos con depresión de la función 

sistólica y no encontraron diferencias con los pacientes con función sistólica 

preservada.  

Por último, Vieillard-Barón señala que la administración de 

noradrenalina en el shock séptico puede desenmascarar alteraciones de la 

contractilidad del VI, debido a que aumenta la precarga  y la contractilidad al 

restaurar la presión arterial en las fases precoces (19). 

2.2.1.2 Evaluación ecocardiográfica de la función s istólica 
 

El parámetro más utilizado para cuantificar la función sistólica es la 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), que ha demostrado valor 

pronóstico asociado con la mortalidad en diferentes patologías como en el 

infarto agudo de miocardio (57) y en la insuficiencia cardiaca (58). 

Para la valoración de la función sistólica global y regional se utiliza la 

ecocardiografía bidimensional que mediante la visualización del 

engrosamiento endocárdico de las paredes ventriculares permite estimar los 

volúmenes ventriculares en diástole y sístole. La determinación de la función 

sistólica global se basa en los cambios de tamaño y volumen ventriculares.  

Para el cálculo de la función sistólica, muchos laboratorios se basan 

en las medidas del ventrículo izquierdo a partir de ecocardiogramas en modo 

M guiados desde el modo bidimensional 2D. Dicha metodología ha 

demostrado ser altamente reproducible con una mínima variabilidad inter e 

intraobservador cuando no existen anomalías significativas en el movimiento 

regional de la pared. Sin embargo, ante la existencia de alteraciones 
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segmentarias de la contractilidad, la utilización de las medidas obtenidas en 

modo M puede sobrestimar la FEVI, por lo que las guías actuales no 

recomiendan el cálculo de la FEVI mediante las medidas lineales como rutina 

(59, 60). 

El método biplano de Simpson es la medida de elección que  se 

recomienda por consenso para la evaluación global de la función sistólica de 

VI (59). El volumen total del VI se calcula a partir de la suma de una pila de 

discos elípticos. La altura de cada disco se calcula como una fracción 

(normalmente 1/20) del eje largo del VI, basada en la más larga de las dos 

longitudes de las vistas de 2 y 4 cámaras. El tamaño de la sección transversal 

del disco se mide en los dos diámetros obtenidos a partir de las planos en 2 y 

4 cámaras de la vista apical. Cuando tan sólo uno de los dos planos está 

disponible, se puede utilizar un solo plano y el área del disco entonces se 

supone que es circular. A partir del método descrito se calculará el volumen 

telediastólico (VTD) y el volumen telesistólico (VTS) y la FEVI se calculará 

mediante la siguiente fórmula FEVI = [(VTD-VTS)/VTD] x 100. (Figura 1) 

A partir del método descrito  los pacientes se clasificarán según la 

FEVI como se puede observar en la Tabla 1 

Tabla 1. Clasificación de la función sistólica del VI medido con la 
FEVI según el sexo. 

FEVI (%) 

 

Normal Levemente 
deprimida 

Moderamente 
deprimida 

Severamente 
deprimida 

Mujer  

Hombre 

≥ 54 

≥ 52 

41-53 

41-51 

30-40 

30-40 

< 30 
< 30 

Fuente: Guías  para cuantificación ecocardiográfica de la American Society of Echocardiography and the 
European Association of Cardiovascular Imaging 2015. (59) 
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Figura 1. Plano apical cuatro cámaras en diástole y sístole. 

 

 

Figura 1. Imágenes de dos planos apicales cuatro cámaras al final de la diástole (superior) y de la sístole 
(inferior) para calcular el volumen del ventrículo izquierdo y su fracción de eyección utilizando el método 
Simpson modificado. 
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Finalmente un método no descrito en las Guías clínicas, pero utilizado 

en la práctica clínica habitual, es la estimación visual subjetiva de la fracción 

de eyección con valoración cualitativa de la función sistólica, que se 

correlaciona con las determinaciones cuantitativas (61). Este método ha sido 

validado en la UCI, considerando que es necesario un mínimo entrenamiento 

para realizar una valoración cualitativa correcta (62). En el contexto del SS, 

un estudio que comparaba la evaluación cualitativa de la función sistólica por 

personal no cardiólogo con experiencia en ecocardiografía, clasificando la 

disfunción sistólica en normal, leve, moderada o gravemente deprimida, con 

el método de Simpson modificado, no se encontraron diferencias significativas 

en la clasificación de los enfermos y sí una disminución significativa en el 

tiempo empleado en la exploración (63).  

Por último, el Doppler tisular (DTI) permite calcular la función sistólica 

de la zona estudiada a través de la velocidad de su onda sistólica, que a nivel 

del anillo mitral ( onda S1) se ha relacionado, en pacientes con SG y SS con la 

función sistólica medida a través del método Simpson modificado, existiendo 

una buena correlación entre ambas mediciones (r= 0,49, p< 0.003) (64).  

Aunque la FEVI es el método de elección para la cuantificación de la 

función sistólica del VI puede  ser un estimador no útil de la función contráctil 

en diferentes situaciones clínicas que produzcan alteración importante de  la 

postcarga cardiaca (65). 

 

2.2.1.3 Revisión de la disfunción sistólica en la s epsis 
 

Margaret Parker y cols en 1984, tras realizar ventriculografía por 

radioisótopos, describieron la existencia de una disfunción miocárdica 

apreciable, caracterizada por disminución de la FEVI y aumento del volumen 

telediastólico (VTD), reversible en los primeros días de evolución de la sepsis 

(7 a 10 días). Estudiando una cohorte de 20 pacientes con SS, los pacientes 

que sobrevivieron (13 de 20) presentaron una FEVI inicial menor del 40% y 

una dilatación de la cavidad del VI, normalizándose estas alteraciones a los 
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10 días. Los pacientes que fallecieron presentaban FEVI normal y volúmenes 

de VI menores. Paradójicamente, la presencia de disfunción miocárdica se 

asoció a mayor supervivencia (28). Similares cambios fueron descritos años 

más tarde en el ventrículo derecho por los mismos autores (52). 

Después de la publicación de este estudio se consideró que la 

dilatación del VI y la disminución de la FEVI era un efecto protector producido 

como mecanismo compensador a la disminución del gasto cardiaco. Estudios 

posteriores  han descrito dilatación aguda y reversible del VI en los pacientes 

con  SG y SS (4, 19, 50, 66). 

En años posteriores usando ecocardiografía han aparecido estudios 

que presentan datos contradictorios sobre la dilatación y la disminución de la 

FEVI. Unos han encontrado una asociación con la disminución de la FEVI en 

los supervivientes (19, 55, 67-69), y en otros la FEVI normal se asocia a 

mayor supervivencia (5, 70, 71). Sin embargo, otros trabajos no encontraron 

diferencias en relación con la mortalidad (49, 54, 64) . 

En 2014 en la Clínica Mayo, Sevilla y cols (72) realizaron una revisión 

sistemática de los estudios publicados para evaluar el pronóstico de la DSVI 

diagnosticada con ETT en los pacientes sépticos. Tras incluir  585 pacientes, 

concluyeron que la presencia de DSVI no se relaciona con la mortalidad.  

Conviene destacar que la incidencia de DSVI depende del momento de la 

evaluación ecocardiográfica en el curso de la sepsis; la vasoplejía y la 

corrección de la postcarga con el uso de vasoactivos de forma precoz podrían  

tener relación con la disfunción. La mayoría de los estudios incluyen 

pacientes evaluados en diferentes estados evolutivos (entre tres y cinco días 

de la sepsis) esto podría enmascarar su relación con la mortalidad al excluir 

los que fallecen en los dos primeros días (19, 73).  

No queda claro en la situación actual, la incidencia de la DSVI y el 

papel pronóstico de la FEVI en estos pacientes. 
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Desde el estudio de Parker en 1984, el debate sobre la asociación de 

la dilatación ventricular con la supervivencia ha existido. Por este motivo 

Huang y cols en 2013 realizaron un metanalisis que incluye 14 estudios con 

más de 700 pacientes  sobre la disfunción miocárdica en la sepsis, donde 

demuestra que no existe evidencia suficiente en relación con las dimensiones 

ventriculares, ni con la FEVI en los supervivientes de la SG y SS para 

establecer un papel pronóstico. Existe un aumento pequeño de los VTD 

globales en los supervivientes que tras indexar por el área de superficie 

corporal no puede ser evidenciado, existiendo dimensiones similares entre los 

supervivientes y los fallecidos (74). En el momento actual existen otras 

técnicas de imagen que presentan menor error de cálculo en el volumen 

ventricular que la ecocardiografía, como es la resonancia magnética (RM), 

considerada desde hace unos años el ¨gold stándar ¨ para la cuantificación de 

cavidades cardiacas (59). 

Con ecocardiografía transesofágica (ETE), Vieillard-Baron y cols 

describieron una incidencia de hipoquinesia ventricular izquierda de 60%. En 

muchos casos esta se encuentra presente a la admisión, pero otras veces 

aparece al inicio de tratamiento vasopresor (19). Según este autor, la FEVI   

puede ser considerada un reflejo del tono vascular más que de la 

contractilidad intrínseca del corazón. Esta interpretación asume que la 

disfunción de VI es universal en la sepsis, pero sólo se hace evidente en 

pacientes con resistencias vasculares periféricas normales o altas (postcarga 

normal o alta), quedando enmascarada si el paciente sufre una importante 

vasoplejía (pacientes más graves). Esto explicaría la falaz asociación entre 

disfunción ventricular izquierda y supervivencia. 

Técnicas más novedosas en ecocardiografía se han utilizado para la 

valoración de DSVI. Weng y cols en 2012, mostraron que los pacientes con 

mayor mortalidad  presentaban velocidades pico de la onda sistólica medida 

en el anillo mitral mediante DTI (onda S´) más elevadas, sugiriendo una 

profunda vasoplejía como mecanismo responsable que inducía mayor 

contractilidad y peor pronóstico (69). Sin embargo otros autores no han 
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encontrado diferencias en la velocidad de la onda S´ relacionadas con la 

mortalidad en SS y SG (64). 

En la mayoría de los estudios descritos no se han analizado los 

posibles factores de confusión como el aporte de fluidos en la resucitación y 

las dosis de los vasopresores y/o inotrópicos, que pueden modificar los 

valores de las variables  de los estudios ecocardiográficos.  

 

2.2.2 Disfunción diastólica de ventrículo izquierdo  

2.2.2.1 Concepto y tipos de la disfunción diastólic a de ventrículo 
izquierdo 
 

La función diastólica se define como la propiedad del miocardio de 

relajarse.  

La diástole es el periodo en el cual el ventrículo se llena de sangre y 

corresponde dentro del ciclo cardiaco al momento desde el cierre de la 

válvula aórtica hasta el cierre de la válvula mitral. El llenado ventricular 

durante la diástole está determinado por fuerzas activas y pasivas. 

Una función diastólica normal garantiza un correcto llenado ventricular 

tanto en reposo como en ejercicio, con presiones de llenado normales. En 

cambio, una función diastólica alterada generará un aumento de presiones en 

el ventrículo con caída del gasto cardiaco. 

El ventrículo tiene dos funciones consecutivas: función sistólica 

determinada por la eyección sistólica y función diastólica determinada por el 

llenado diastólico. La curva óptima de presión del VI es rectangular, con un 

aumento sistólico instantáneo y una caída instantánea a bajas presiones en 

diástole, lo que permite el llenado del VI sin un aumento anormal de las 

presiones diastólicas. La diástole se inicia con la relajación del miocardio, 

proceso que precisa de energía, de forma que la presión del VI disminuye 

rápidamente, cayendo por debajo de la presión de la aurícula izquierda (AI), 
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se abre la válvula mitral y empieza el llenado ventricular rápido precoz. En 

circunstancias normales un 80% del llenado ventricular tiene lugar durante 

esta fase. El determinante principal de la fuerza conductora del llenado 

diastólico precoz es la recuperación elástica y el ritmo de relajación del VI. 

Debido al llenado rápido, la presión del VI aumenta, pudiendo superar la de la 

AI. Esta pérdida de fuerza positiva da lugar a una desaceleración de la 

velocidad de llenado. Entonces, es necesaria la contracción auricular durante 

la diástole tardía para volver a generar una diferencia de presión y un flujo 

transmitral positivo. Este llenado del VI puede verse afectado por factores 

extrínsecos e intrínsecos, produciendo un desplazamiento de la curva de 

presión diastólica en relación con el volumen del VI hacia arriba y hacia la 

izquierda, reduciendo el tiempo de llenado y elevando la presión  (35). 

Figura 2. Representación de las 4 fases de la diást ole en relación a 
las presiones de VI y AI.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. La parte superior corresponde al cruce de presiones de ambas cámaras. En la primera fase la 
presión de la AI es mayor que la del VI dando lugar a un llenado rápido, igualándose posteriormente y de 
esta forma decelerando el llenado ventricular. Después se produce la contracción auricular (CA), de forma 
que la presión de la AI vuelve a ser mayor que la del VI, produciéndose el llenado final del ventrículo. El 
panel superior representa un registro recogido a una presión telediastólica (PTD) normal, y el inferior a una 
presión telediastólica elevada. Fuente: Recomendaciones para evaluación de función diastólica (35) 
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Un signo indirecto de la disfunción diastólica crónica es la dilatación de 

la AI producida por el aumento de las presiones telediastólicas de forma 

crónica. La dilatación de la aurícula no es un fenómeno agudo, sino la 

consecuencia de un bombeo crónico durante el ciclo cardiaco con presiones 

de llenado auricular elevadas. Esta dilatación se ha descrito como factor 

pronóstico independiente para desarrollar fibrilación auricular, accidente 

cerebrovascular, insuficiencia cardiaca y muerte (59). 

La hipertensión arterial, la enfermedad coronaria y la senilidad son las 

causas más comunes de disfunción diastólica. (75) 

La disfunción diastólica de ventrículo izquierdo (DDVI) ha sido 

estudiada en otras entidades diferentes a la sepsis como la insuficiencia 

cardiaca (75, 76), infarto agudo de miocardio (36) , disfunción renal (44), en 

todas ellas ha presentado un valor pronóstico relacionado con la mortalidad 

en estadios avanzados. 

 

2.2.2.2 Cuantificación por ecocardiografía de la fu nción diastólica  
 

La medición de la función diastólica se realiza de forma invasiva con 

un cateterismo cardiaco ya que establece con precisión las presiones de 

llenado y  la constante de relajación (τ). Estos métodos invasivos han sido 

desplazados en las últimas décadas por técnicas no invasivas como la 

ecocardiografía, siendo dicha  técnica considerada hoy en día más adecuada 

para establecer el diagnóstico y el mecanismo de la disfunción diastólica (35). 

La función diastólica se puede calcular por diferentes métodos con el 

ecocardiograma a través del Doppler pulsado (PW) y DTI, analizando la 

velocidad de los flujos sanguíneos y del miocardio respectivamente. En este 

caso, la alteración de la relajación y la distensibilidad del corazón  provocarán 

alteraciones en dichas velocidades. 
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2.2.2.2.1 Estudio Doppler de flujo transmitral .  
 

El empleo del Doppler aporta información funcional, ya que permite 

obtener la velocidad de llenado ventricular. La ecuación simplificada de 

Bernouilli permite relacionar directamente esta velocidad y los gradientes de 

presión entre la aurícula y el ventrículo.  

Para determinar el patrón de flujo transmitral se utiliza el modo 

Doppler de onda pulsátil (PW), en la vista apical de 4 cámaras. Se coloca un 

volumen de muestra de 1 a 3 mm de longitud en los extremos de las valvas 

mitrales durante la diástole. La medición se debe realizar al final de la 

espiración, con un promedio  de 3 ciclos cardíacos consecutivos.  

En sujetos en ritmo sinusal, el PW de llenado ventricular se compone 

de una onda de llenado precoz (E) y una de contracción auricular (A) que 

representa el gradiente de presión instantáneo entre la aurícula y el ventrículo 

izquierdo (Figura 3) 

Durante el llenado temprano, la relajación ventricular resulta en una 

reducción en la presión ventricular por debajo de la presión auricular, creando 

un gradiente de presión, por lo que la onda E será directamente proporcional 

a la presión auricular y a la velocidad de relajación del VI. 

 El cálculo del tiempo de deceleración (TD) se realiza midiendo la 

distancia desde el pico máximo de la velocidad de la onda E hasta la línea de 

base. La distensibilidad  ventricular es el determinante principal del TD. En 

ventrículos rígidos, el TD se reduce, ya que el llenado causa un aumento 

súbito en la presión ventricular, equilibrando ésta con la presión auricular y 

causando el cese rápido del flujo de llenado temprano. Los determinantes 

físicos de la onda de llenado ventricular durante la contracción auricular son 

los mismos que determinan la onda E. La contracción muscular de la aurícula 

izquierda aumenta la presión auricular y, por tanto, el gradiente aurículo-

ventricular, causando la aceleración del flujo de la onda A. La relajación de la 

AI y el aumento en la presión ventricular de manera simultánea causan la 
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desaceleración de la onda A. Los parámetros de llenado ventricular diastólico 

son el resultado de la interacción del flujo de llenado con las propiedades 

diastólicas de VI y las condiciones de carga. Por ello, la morfología de la 

curva se modifica con la edad, la frecuencia cardiaca y las condiciones 

hemodinámicas (77) 

Figura 3. Registro de Doppler pulsado de las veloci dades del flujo 
de llenado ventricular. 

 

Registro de Doppler pulsado con patrón diastólico normal. La primera onda diastólica (onda E) corresponde 
al llenado pasivo y la segunda onda (onda A) corresponde a la contracción auricular. Tmpo.PDeac VM, 
corresponde al tiempo de desaceleración de la onda E medido en segundos (s).  
 
 
 

Los factores que limitan el estudio del flujo transmitral son: taquicardia 

sinusal y arritmias. 

La obtención de la curva de flujo de llenado mitral es simple, 

reproducible y fácil de realizar a la cabecera del paciente. En la Clínica Mayo, 

estudiaron la relación de estos parámetros de flujo mitral con la presión de 

llenado de la AI y demostraron que estos parámetros son útiles para su 

cálculo, en pacientes con FEVI <40% y en ritmo sinusal (78). Este estudio 



ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

 
 
 
 

22 

corrobora otros anteriores y posteriores (35, 79-81) . En las Guías actuales de 

recomendación para la cuantificación de DDVI, el patrón del flujo mitral por si 

solo, puede ser utilizado para estimar las presiones de llenado con precisión 

razonable en pacientes con FEVI baja. 

La función de la AI y la distensibilidad ventricular son los factores que 

contribuyen primordialmente a la presencia de estos acontecimientos. La 

relación E/A es la base fundamental para la interpretación de la función 

diastólica por ecografía Doppler PW 

Dado que la mayoría de los sujetos mayores de 60 años de edad sin 

antecedentes de enfermedad cardiovascular exhiben un cociente E/A < 1 y un 

tiempo de deceleración de la onda E (TDE) mayor de 200 ms, tales valores en 

ausencia de indicadores adicionales de enfermedad cardiovascular pueden 

ser considerados normales para la edad (35) . 

 

 

2.2.2.2.2 Estudio Doppler tisular.  
 

El Doppler puede adaptarse para obtener la velocidad del movimiento 

del miocardio a nivel del anillo mitral (26). Las velocidades de DTI pulsado, se 

utilizan para adquirir las velocidades del anillo mitral y son adquiridas en el 

plano  apical. El volumen de muestra debe posicionarse a 1 cm de distancia al 

sitio de inserción septal y lateral de las valvas mitrales, para cubrir el 

movimiento longitudinal del anillo mitral en sístole y diástole. Debe existir una 

angulación mínima < 20º, entre el rayo del ultrasonido y el plano de motilidad 

cardiaca. En sujetos normales, permite obtener una velocidad sistólica (onda 

s´) y diastólica durante el llenado temprano (onda e´) y la contracción 

auricular (a´) (Figura 4 ).  
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Figura 4. Registro de Doppler tisular pulsado a niv el septal del 
anillo mitral. 

 

Registro de Doppler tisular anillo mitral septal, en un sujeto con un patrón normal de la relajación diastólica. 
La onda sistólica después de la contracción ventricular es la onda S´. Se obtiene la velocidad diastólica 
durante el llenado temprano (onda e´) y la contracción auricular (onda a´).  

 

Dada la influencia de la función regional sobre estas velocidades, se 

recomienda adquirir y medir las señales de Doppler tisular al menos en los 

lados septal y lateral del anillo mitral y su promedio (35).  

Varios estudios han demostrado una relación directa entre la relajación 

ventricular y la onda e´ (27), que también parece estar menos influida por la 

precarga que la onda E del llenado mitral. La velocidad de la onda e´ 

generalmente se encuentra reducida en pacientes con calcificación 

importante el anillo mitral, estenosis mitral y válvulas mitrales protésicas. Por 

el contrario, la onda e´ aumenta en pacientes con insuficiencia mitral 

moderada o severa y relajación normal del ventrículo izquierdo debido a un 

aumento del flujo de regurgitación en la válvula.  
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2.2.2.2.3 Clasificación de la función diastólica 
 

La combinación de los diferentes tipos de estudios ecocardiográficos 

permite estimar el grado de disfunción diastólica en grado I (patrón de 

alteración de la relajación), grado II (patrón pseudonormal) y grado III (patrón 

restrictivo) (35) (Tabla 2). Dicha clasificación, además de responder a 

patrones ecocardiográficos, ha demostrado corresponderse con el riesgo de 

mortalidad (28)  

Tabla 2.  Clasificación de la función diastólica de  ventrículo 
izquierdo 

 Normal  Alteración de la  
relajación 
 
Grado I 

Pseudonormal  
 
Grado II 

Restrictivo  
 
Grado III 

E/A(cm/s) 

TDE (ms) 

e´ media (cm/s) 

E/e´media 

1-2 

160-200 

>8 

≤ 8 

 

< 0,8 

> 200 

< 8 

<  8 

0,8-1,5 

160-200 

< 8 

9-12 

 

> 2 

< 160 

< 8 

> 13 

Fuente: Recomendaciones de la Función diastólica del Ventrículo izquierdo por ecocardiografía. Sociedad 
Americana y Europea de Ecocardiografía (35).  

 

Patrón de llenado Normal.  

El patrón de flujo transmitral normal de llenado ventricular está 

caracterizado por una onda E prominente, con aceleración rápida y con 

desaceleración gradual. La amplitud de la onda E está determinada por la 

rápida relajación. La onda A es de menor tamaño debido al bajo volumen 

auricular al final de la fase de llenado precoz y, por tanto, E/A > 1. El DTI 

muestra una onda e´ media > 8 cm/s.  

Grado I o Patrón de alteración de la relajación.  

La afectación inicial de la disfunción diastólica consiste en una 

disminución de la velocidad de relajación de las fibras miocárdicas. Conforme 

disminuye dicha velocidad, la amplitud de la onda E se reduce. La contracción 
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auricular comienza antes de que la relajación ventricular se complete, por lo 

que el volumen en la aurícula al final del llenado temprano aumenta, lo que 

incrementa, a su vez, el volumen de eyección auricular y, por tanto, la 

amplitud de la onda A. El patrón de alteración de la relajación se caracteriza 

por una relación E/A < 1 y TD > 200 ms, y en el DTI, onda e´ media < 8 cm/s. 

Estos pacientes con frecuencia presentan pocos síntomas en reposo, pero 

suelen exhibir un gasto cardíaco reducido durante el ejercicio. Puede 

observarse un cociente E/A reducido en presencia de velocidades anulares 

por DTI normales en sujetos con depleción de volumen, motivo por lo que el 

cociente E/A no debe ser utilizado de forma independiente para el diagnostico 

de disfunción diastólica. 

Grado II o Patrón pseudonormal  

Conforme la disfunción diastólica avanza, el gasto cardíaco disminuye 

resultando una reducción de la excreción renal de sodio y agua acompañado 

de elevación de la presión en la AI. Esta última, a su vez, produce cambios en 

el patrón de llenado mitral en dirección opuesta a los cambios ejercidos por la 

alteración de la relajación. La amplitud de la onda E aumenta, mientras que la 

onda A disminuye debido a la reducción en la distensibilidad ventricular y la 

relación E/A vuelve a ser > 1. Este patrón de flujo mitral puede confundirse 

con el patrón de llenado normal, pero ciertas características clínicas y 

ecográficas ayudan a distinguirlo. Éstas incluyen la presencia de otros 

hallazgos ecocardiográficos sugestivos de enfermedad cardíaca, como la 

dilatación de la AI, en el DTI, se observa la velocidad de la onda e´ media < 8 

cm/s y una onda diastólica mayor que la onda sistólica en el flujo de las venas 

pulmonares. Se observa en pacientes con cardiopatía dilatada, hipertrófica y 

restrictiva. 

Grado III o Patrón restrictivo  

La amplitud y la duración de la onda A se reducen de manera 

importante y frecuente. El patrón de llenado restrictivo se caracteriza por una 

relación E/A > 2 y TD < 160 ms(debido a la baja distensibilidad) y en el DTI la 



ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

 
 
 
 

26 

onda e ´< 8 cm/s (24). Se relaciona con la presencia de síntomas congestivos 

avanzados y con una elevada mortalidad.  

Figura 5. Algoritmo diagnóstico de la función  dias tólica de VI. 

 

Figura 5: e´, velocidad diastólica del miocardio durante el llenado precoz por DTI; Vol AI, volumen de 
aurícula izquierda; E, onda llenado mitral precoz; A, onda llenado mitral tardío; TD, tiempo  deceleración de 
la onda E. e’ media: velocidad e’ promedio del lado septal y lateral del ventrículo izquierdo por DTI. 
Fuente: Guías de Evaluación Ecocardiográfica de función diastólica.(35) 

 

2.2.2.2.4 Estimación ecocardiográfica de las presio nes de 
llenado del ventrículo izquierdo  

 
 

Como se ha comentado, el estudio Doppler del flujo transmitral permite 

medir las ondas E y A, cuya relación (E/A) se ha propuesto para estimar las 

presiones de llenado del VI (82, 83). Pero su excesiva dependencia de la 

precarga obligó a desarrollar otras técnicas para mejorar la estimación de la 

PCP.  

Así se desarrollaron nuevas modalidades de Doppler, color y tisular, 

permitiendo estimar más fidedignamente la PCP. La velocidad pico de la onda 

E mitral y las velocidades anulares mitrales pueden ser utilizadas para realizar 

e´ septal

e´ lateral

Vol AI

e´ septal ≥ 8

e´ lateral ≥ 10

Vol  AI´< 34 ml/m2

Función diastolica

NORMAL

e´ septal < 8

e´ lateral < 10

Vol  AI ≥ 34 ml/m2

E/A < 0,8

TDE > 200 ms

E/e ´(media) ≤ 8

Función diastolica

GRADO I

E/A  0,8-1,5

TDE 160-200 ms

E/e´(media) 9-12

Función diastolica

GRADO II

E/A > 2

TDE < 160  ms

E/e´(media) ≥ 13

Función diastolica

GRADO III
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inferencias sobre la relajación del VI ( cociente E/e´). El DTI permite medir la 

velocidad de la onda e´ que ha demostrado ser una medida de la relajación 

miocárdica independiente de la precarga cardíaca (84). La combinación del 

DTI y PW permite calcular la relación E/e´, considerada la medida 

ecocardiográfica más reproducible para estimar la PCP (35).  

La medida de la ratio E/e´ tiene algunas limitaciones: 1) el índice está 

influenciado por el lugar del anillo mitral donde se realice la medición ; 2) al 

ser una estimación semi-cuantitativa de la PCP, es difícil estimar la PCP en 

pacientes con valores de E/e´ entre 8 y 15 y en pacientes con alteraciones 

segmentarias de la motilidad regional 15 (85). Dado que la e´septal suele ser 

menor que la e´lateral, el cociente E/e´ utilizando señales septales suele ser 

mayor que el obtenido de la e´lateral. Es preferible para predecir las presiones 

de llenado del VI la velocidad e´ promedio (e´ media) obtenida en los lados 

septal y lateral del anillo mitral, aunque en pacientes con función sistólica 

normal se puede utilizar un solo sitio. La señal de la onda e´ lateral tiene la 

mejor relación con las presiones de llenado del VI (86). 

Existen diferentes parámetros ecocardiográficos para estimar la PCP, 

pero para realizar una correcta estimación de las mismas las Guías actuales 

(35) aconsejan tener en cuenta la FEVI del paciente, ya que difiere 

sustancialmente la forma de realizar la medida según esta esté deprimida o 

conservada.  

Estimación de la PCP en pacientes con FE deprimida .  

En estos pacientes el patrón de flujo transmitral por sí mismo puede 

ser utilizado para estimar las PCP con una precisión razonable. Los que 

presentan un patrones de alteración de la relajación (E/A < 1) y velocidad pico 

de la onda E < 50 cm/s, la PCP es normal. En presencia de alteraciones de 

grado restrictivo (E/A ≥ 2) la PCP se encuentra elevada por definición. Es en 

pacientes con FE deprimida y E/A ratios ≥ 1 y < 2 en los que se tienen que 

utilizar otras medidas ecocardiográficas:  
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• Un cambio en la relación E/A con la maniobra de Valsalva de ≥ 

0,5. 

• Una relación E/e´ media ≥ 15 (utilizando la e´ media, valor 

promedio de la lateral y la septal). 

• Velocidades de ondas pulmonares (onda S, Onda D, onda AR). 

• Velocidad de propagación en modo M color (Vp). 

Estos parámetros  pueden ser utilizados para la estimación de la PCP, 

así una relación E/Vp ≥ 2.5, o S/D < 1, o una diferencia entre la duración de la 

onda AR respecto a la onda A (AR - A) ≥ 30 ms, son indicativos de una PCP 

aumentada. En pacientes con patrón de llenado pseudonormal es preferible 

basarse en más de 2 valores ecocardiográficos alterados para reforzar el 

diagnóstico de PCP elevada.  

En la población con FE deprimida acostumbra a existir un cierto grado 

de dilatación auricular, incluso en ausencia de PCP elevadas, por lo que este 

parámetro no debe ser utilizado en este contexto. 
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Figura 6. Algoritmo diagnóstico para la estimación de presiones 
de llenado del VI en pacientes con FEVI disminuida.  

 
 

Figura 6. E, onda llenado mitral precoz; A, onda llenado mitral tardío; e´media, promedio de la velocidad 
lateral y septal diastólica del miocardio durante el llenado precoz; TD, tiempo de deceleración de la onda E; 
S, onda sistólica pulmonar; D, onda diastólica pulmonar; Ar, onda telediastólica negativa del flujo pulmonar; 
PAPs presión arterial pulmonar sistólica. Vp: velocidad de propagación. 
Fuente: Guías de Evaluación de la función diastólica 2009.(35) 
 
 
 
 
 

Estimación de la PCP en pacientes con FE conservada .  

En pacientes con FE conservada la estimación de la PCP resulta más 

difícil que en los pacientes con FE deprimida. En este grupo de pacientes se 

debe calcular la relación E/e´, así una relación ≤ 8 identifica a los pacientes 

con PCP normal, mientras que una ratio E/e´ media ≥ 13 indica su aumento. 

Cuando la relación se encuentra entre 9 y 13 se utilizan el resto de las 

medidas descritas (Figura 7).  

E/A mitral

E/A < 1 y 

E ≤ 50 cm/s

PCP normal

E/A 1-2 

E/A < 1 y E > 50 cm/s

E/e´(media) < 8 

S/D > 1

E/Vp < 1,4

Valsalva Δ E/A < 0,5

Ar-A < 0 ms

PAPs < 30 mmHg

PCP normal

E/e´(media) > 15 

S/D < 1

E/Vp ≥ 2,5

Valsalva Δ E/A ≥ 0,5

Ar-A ≥ 30 ms

PAPs > 35 mmHg

PCP elevada

E/A ≥ 2 

TDE < 150 ms

PCP elevada
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Figura 7. Algoritmo diagnóstico para la estimación de las 
presiones de llenado del VI en pacientes con FEVI n ormal.  

 
 
Figura 7. Esquema para estimar la presión capilar pulmonar (PCP) en pacientes con fracción de eyección 
conservada. E, onda llenado mitral temprano; e´, velocidad media diastólica del miocardio durante el 
llenado temprano (Sep, septal; Lat, lateral; anular: promedio del lado septal y lateral); A, onda llenado mitral 
tardío; Ar, onda telediastólica negativa del flujo pulmonar; PAPs presión arterial pulmonar sistólica; Vol AI, 
volumen aurícula izquierda. Fuente: Guías de disfunción diastólica 2009. 

 

Un cambio en la relación E/A con la maniobra de Valsalva de ≥ 0,5, 

una duración Ar-A ≥ 30 ms, y un volumen máximo de la aurícula izquierda ≥ 

34 ml/m son indicativos de una PCP aumentada. La presencia de dos o más 

mediciones de las indicadas con valores anormales aumenta la seguridad del 

diagnóstico. El problema de otras medidas derivadas que utilizan la Vp (como 

la E/Vp) es que pacientes con disfunción diastólica pero FEVI y volúmenes 

del VI normales pueden tener valores de Vp normales o incluso aumentados, 

dando lugar a una relación E/Vp normal a pesar de presentar PCP elevadas. 

Debido a la poca reproductividad de dicha medida interobservador y a las 

E/e´

E/e´< 8

(sep,lat o media)

PCP normal

E/e´9-14

(sep, lat o media)

Valsalva Δ E/A < 0,5

A-Ar < 0 ms

PAPs < 30 mmHg

Vol  AI < 34 ml/m2

PCP normal

Valsalva Δ E/A ≥ 0,5

A-Ar ≥ 30 ms

PAPs > 35 mmHg

Vol  AI  ≥ 34 ml/m2

PCP elevada

E/e´sep ≥ 15

E/e´lat ≥ 12

E/e´(media) ≥ 13

PCP elevada
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limitaciones descritas, medidas que incluyen el uso de la Vp no han sido  

calculadas en nuestro estudio. 

 

2.2.2.3 Disfunción diastólica en la sepsis grave y el shock séptico . 

 
 Aunque la disfunción sistólica ha sido ampliamente estudiada en los 

pacientes con SG y SS, la DDVI disfunción ha sido infradiagnosticada, pero 

desde la última década se conoce que es una entidad presente en la SG y 

SS. No está claro si la DDVI es causada por la sepsis o bien, es 

consecuencia de sus tratamientos (sobrecarga hídrica, tratamiento  

vasopresor). 

 La función diastólica se ha estudiado en los pacientes con SG y SS 

desde finales del siglo pasado, pero su incidencia varia con los estudios entre 

el 20% y el 50%. Poelaert y cols (47) en 1997, en una cohorte de pacientes 

con SS, usando ETE mostraron una incidencia del 44% de DDVI y un 24% 

presentaban DSVI y DDVI. Pulido y cols (54) en 106 pacientes con SG y SS 

diagnosticaron disfunción diastólica en el 37% de los pacientes y la mitad de 

ellos mostraron asociación de disfunción sistólica y diastólica. Brown y cols 

(87) identificaron disfunción diastólica en el 24% de los pacientes con SG y 

SS. Landesberg y cols (5)  analizando las velocidades con DTI describieron 

en el 38% de los pacientes con SS una onda e´< 8 cm/s. Sturgess y cols (49) 

reportaron alteraciones del DTI hasta en el 57% de los pacientes. 

La relación con la mortalidad de la DDVI ha cambiado desde la 

introducción del DTI ya que ha permitido analizar las velocidades miocárdicas 

y no solamente las velocidades de los hematíes. Munt y cols (46) en 1998, 

estudiaron 24 pacientes con SG, no encontrando diferencias en el cociente 

E/A con la mortalidad a los 28 días, el único parámetro predictor 

independiente de mortalidad fue el TD de la onda E ( p< 0.004). Bouhemad y 

cols (50), estudiaron 54 pacientes con SS, describieron alteraciones de la 

función diastólica que se resolvían a los siete días de la resolución del 
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proceso séptico. El primer estudio que ha asociado alteraciones de la función 

diastólica con la mortalidad en los pacientes con SS y SG ha sido el realizado 

por  Giora Landesberg y cols (5) en 2012, en una cohorte de 262 pacientes 

ingresados por SS y SG. Realizaron ETT en los primeros días de ingreso en 

UCI, encontrando que la disfunción diastólica definida por valores de 

velocidad del TDI, onda e´ septal < 8 cm/s era un factor independiente 

predictor de mortalidad ( p< 0.001). Los mismos autores, dos años más tarde 

realizan otro estudio usando ecocardiografía 3D y encuentran resultados 

similares (53). Las velocidades bajas de la onda e´ y su asociación con la 

mortalidad ha sido reportado en una cohorte de pacientes sépticos con cáncer 

ingresados en UCI (51). 

La asociación de los diferentes grados de disfunción diastólica y su 

relación con la mortalidad en los pacientes sépticos ha sido estudiado en un 

único estudio de 78 pacientes, en el cual los pacientes que presentan 

estadios avanzados de disfunción diastólica (patrón pseudonormal y patrón 

restrictivo), no se asocian a mayor mortalidad. Este estudio presenta datos 

contradictorios de la mortalidad con  otras patologías como el infarto agudo de 

miocardio o la insuficiencia cardiaca (87) . 

La estimación de las presiones de llenado del VI en los pacientes 

sépticos ha sido estudiada con datos no concluyentes en el momento actual. 

Jafri y cols (48) en un estudio de casos-control con 23 pacientes de SS, 

describieron en los pacientes con DDVI presiones de llenado de VI altas 

comparados con los que no presentaban disfunción diastólica. En un estudio 

más reciente, Mahjoub y cols (88) identificaron que los pacientes con SS que 

eran precarga-dependientes, respondedores a los cambios del gasto cardiaco 

tras infusión de fluidos, presentaban un aumento de la velocidad de la onda 

e´, mientras los no-respondedores, mostraban un aumento del cociente E/e´. 

Estos resultados pueden sugerir que la relajación del VI puede mejorar tras  la 

corrección de la hipovolemia en los pacientes sépticos precarga-

dependientes. Mientras que las presiones de llenado del VI tienden a 

aumentar en los no-respondedores debido a que no mejora la disfunción 
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diastólica. Sin embargo, el valor del cociente E/e´ con la mortalidad no está 

aclarado, Sturgess y cols (49) describieron un cociente E/e´ elevado como 

predictor independiente asociado  con la mortalidad. Por el contrario otro 

estudio realizado en años similares con mayor número de pacientes no pudo 

demostrar esta asociación con la mortalidad (54). 

Se conoce la asociación de un balance muy positivo de fluidos con 

mayor mortalidad y morbilidad de los pacientes sépticos, el exceso de 

volumen puede contribuir al  síndrome de distres respiratorio agudo (SDRA), 

síndrome compartimental, edema cerebral y recientes estudios han 

demostrado asociación con DDVI (89, 90). La DDVI produce reducción en la 

complianza del VI, y en estas circunstancias el aporte excesivo de volumen 

agravaría la congestión pulmonar y aumento de edema no cardiogénico en la 

sepsis. 

A pesar de los estudios descritos para intentar explicar la DDVI, su 

entidad todavía no ha sido aclarada, es compleja, ya que los signos y 

síntomas suelen ser inespecíficos y acostumbran a coincidir con multitud de 

procesos concomitantes.  Se desconoce su relación temporal con el inicio del 

proceso séptico y en un ninguno de los  estudios anteriormente comentados 

se ha descrito la relación de los valores ecocardiográficos con los 

tratamientos de resucitación tanto de infusión de fluidos administrados para 

corrección de la vasoplejía, como las diferentes tratamientos inotrópicos y 

vasopresores, pudiéndose ser alguno de ellos factores de confusión no 

analizados en la descripción de las alteraciones diastólicas comentadas. 
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2.2.3 Disfunción de ventrículo derecho. 

 

2.2.3.1 Concepto 
 

La disfunción ventricular sistólica del ventrículo derecho DSVD se 

define como la disminución de la fuerza contráctil del ventrículo derecho (VD) 

para bombear sangre del VD a la arteria pulmonar. 

Hay que tener en cuenta que la  anatomía y el flujo coronario del VD 

es diferente al VI. La geometría del VD es compleja, presenta una pared más 

fina que la del VI bombeando la sangre a la circulación pulmonar 

caracterizada por presiones más bajas que la presión aórtica. El flujo 

coronario es a diferencia del VI, único, se presenta tanto en sístole como 

diástole. La arteria coronaria responsable del flujo coronario es la arteria 

coronaria derecha, la pared lateral se suple con ramas de la arteria marginal y 

la pared anterior con ramas de la arteria descendente anterior. 

 

2.2.3.2 Evaluación ecocardiográfica de la función d e ventrículo 
derecho . 
 

La valoración de la función sistólica ventricular derecha es más difícil 

que la izquierda. La ecocardiografía en modo M es poco útil excepto en los 

casos que existe dilatación ventricular, donde se observa en la mayoría de los 

casos movimiento paradójico del tabique interventricular. La ecocardiografía 

bidimensional aporta una visión más global del VD, pero no es adecuada para 

un correcto cálculo de la fracción de eyección. 

Por dicho motivo, se utilizan variables indirectas como son el TAPSE 

(excursión sistólica del plano del  anillo  tricuspideo). Se obtiene en la apical 

del plano cuatro cámaras, colocando el cursor modo M alineado en la 

dirección del anillo lateral tricuspideo (Figura 8). Mide el desplazamiento 

sistólico de la pared lateral del anillo tricuspídeo hacia el ápex. 
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El TAPSE representa la medida de la función longitudinal del VD, su 

valor normal es 24 ± 3,5 mm y se considera función ventricular derecha 

deprimida un valor inferior de 17 mm, según las últimas recomendaciones 

(59). Las ventajas son: su fácil obtención, reproducible con poca variabilidad 

interobservador y ha demostrado valor pronóstico en diferentes patologías 

cardiopulmonares. Su medida ha sido validada comparada con la RM 

cardiaca para el cálculo de la fracción de eyección. Las limitaciones son: su 

dependencia al ángulo de estudio y la representación de la función global del 

VD con el análisis de una única zona (59) .  

Figura 8.  Imagen de la excursión sistólica del plano de anillo tricuspideo 

(TAPSE) 

 
Figura 8: Valor normal de TAPSE. Las flechas señalan el movimiento de desplazamiento en modo M. 

 

Otro método más reciente es la valoración de la velocidad sistólica del 

anillo lateral tricuspideo determinada por DTI (onda St). Se obtiene  colocando 

el cursor del DTI alineado en la pared lateral del anillo tricuspideo en plano 

apical cuatro cámaras. Los valores se consideran normales 14 ± 2,3 cm/s y 

función sistólica deprimida menor  de 9,5 cm/s. Las ventajas respecto otros 
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métodos son: fácil de realización, altamente reproducible, establece valor 

pronóstico y está validado comparado con la RM cardiaca. Las limitaciones 

son su dependencia al ángulo de estudio y no representa la función global del 

VD después de una toracotomía, un trasplante cardiaco o la realización de 

una tromboendarterectomía (59) (Figura 9). 

Figura 9. Imagen de Doppler tisular pulsado a nivel  de válvula 
tricuspidea 

 
Figura 9. Velocidad de la onda  St, muestra un valor normal. Las flechas señalan la velocidad máxima de la 

onda sistólica del TDI a nivel de válvula tricuspidea.  
 
 
 

Existen otros métodos para el cálculo de la función sistólica con 

ecocardiografía como son el RIMP (índex of global RV performance) y FAC  

(fracción de acortamiento) ambos con mayores limitaciones y mayor 

variabilidad interobservador que las anteriores, motivo por lo que no se han 

calculado en este estudio. 

Las medicaciones de la función sistólica basadas en la medición de 

áreas de ambos ventrículos y el movimiento paradójico del septo 

interventricular no se recomiendan en las últimas recomendaciones de la 
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Sociedad Americana y Europea de Ecocardiografía para la cuantificación de 

cavidades (59).  

2.2.3.3 Disfunción ventricular derecha en la sepsis  

 
La DSVD desencadenada en la sepsis ha sido menos estudiada que la 

DSVI, aunque el avance de las técnicas de imagen actuales ha permitido su 

estudio. 

Parker y cols (52) en 1990, en 39 pacientes con SG y SS describió 

cambios similares en el VD a los descritos años anteriores en el VI (dilatación 

y disminución de la fracción de eyección). En 1992, Vincent y cols (91), 

estudiaron una cohorte de 68 pacientes con SS y describieron un descenso 

de la función sistólica del VD en los pacientes que no sobrevivían al evento 

séptico comparado con los supervivientes, estableciendo la DSVD como un 

factor asociado a un  peor pronóstico.  

En contraste con el VI, el VD durante la sepsis presenta una postcarga 

elevada debido a un incremento en las resistencias vasculares pulmonares 

desencadenadas por diferentes mecanismos: hipoxia, hipercapnia, ventilación 

con presión positiva, acidosis, tratamiento vasopresor e incluso el SDRA, 

pueden todos ellos disminuir el gasto cardiaco del VD. Este aumento de la 

postcarga produce cambios en el remodelado del VD debido a su pared más 

delgada que el VI, el cual no puede hipertrofiarse de forma aguda 

produciendo una dilatacion de la cavidad ventricular derecha y un 

desplazamiento del tabique interventricular hacia las cavidades izquierdas 

tanto en sístole como en diástole. Este fenómeno de dilatación de las 

cavidades derechas asociado al movimiento paradójico del septo 

interventricular hacia las cavidades izquierdas es  denominado “cor pulmonale 

agudo” (CPA). El CPA se clasificó en moderado cuando  se observa una 

relación de área telediastólica del VD (ATDVD) y área telediastólica del VI 

(ATDVI) entre 0,6 y 1 y CPA severo cuando el ATDVD era mayor que el 

ATDVI. 
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La incidencia de la DSVD usando ecocardiografía no esta clara, la 

mayoría de los estudios para su definición han utilizado, el cor pulmonale 

agudo definido anteriormente, de esta manera se han descrito incidencias 

entre 14-30% de los pacientes (66, 92-94). Sin embargo, desde el año 2010, 

las Guías de cuantificación ecocardiográfica del VD (95) no recomiendan esta 

medida para la evaluación de la función sistólica, como hemos comentado 

anteriormente. Técnicas de ecocardiografía más novedosas, como el DTI han  

evaluado la función sistólica del VD en los pacientes sépticos  a través de la 

velocidad de la onda St (64) mostrando una incidencia alrededor del 30%. 

Durante años, se consideró que el cor pulmonale era solo un marcador 

de severidad y no presentaba un impacto directo con el pronóstico. Además el 

valor pronóstico de la DSVD  evaluado por ecocardiografía, no está claro ya 

que  presenta datos discrepantes en la literatura actual. Existen estudios (19, 

91, 96) que evidencian asociación con la mortalidad en los pacientes que 

presenta DSVD y otros encuentran relación con la supervivencia  (52, 97, 98). 

Estos estudios se han realizado la gran mayoría hace varias décadas, donde 

los parámetros pautados de la ventilación mecánica eran diferentes, debido al 

uso de volúmenes corrientes más elevados que en la época actual. La 

ventilación mecánica y sus presiones respiratorias  podrían ser factores de 

confusión debido a las interacciones corazón-pulmón descritas en la literatura. 

Desde el año 2000, se ha establecido un cambio en el manejo ventilatorio de 

los pacientes desde la publicación del ARDS net study (99). 

En la era moderna de la ventilación protectora, Vieillard-Baron y cols 

(100), en 81 pacientes con SDRA, encontraron una incidencia de cor 

pulmonale moderado en 13 pacientes (ATDVD/ATDVI entre 0,6 y 1) y 6 

pacientes presentaban cor pulmonale severo (ATDVD/ATDVI >1) asociado a 

un descenso del índice cardiaco. 

 Aunque no existen estudios randomizados controlados, algunos 

autores proponen una estrategia de ventilación protectora basada en la 
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hipótesis: “ lo que es bueno para el pulmón, es bueno para el ventrículo 

derecho”. 

Jardin y cols (101) encontraron una asociación con  la presencia de 

CPA y la mortalidad de estos pacientes cuando las presiones plateau eran 

superiores a 27 cmH20. Estos autores en años posteriores propusieron como  

mecanismo protector de VD, ventilar  a los pacientes con  valores  inferiores a 

27 cmH20.  

 Se conoce que el aumento de PEEP puede producir reclutamiento 

pulmonar y presiones elevadas producen sobredistensión pulmonar, estas se 

asocian a DSVD y se debe entender este proceso como la señal de alarma 

para disminuir la PEEP (92). El gold estándar para la evaluación del 

reclutamiento pulmonar probablemente es la TC, pero no es una herramienta 

disponible a pie de cama, por este motivo algunos autores han evaluado los 

efectos de la PEEP en el reclutamiento y la sobredistensión pulmonar con la 

ETT analizando los cambios en el VD (102, 103) . 

Vieillard-Baron describió la disfunción del VD y la alteración en la 

complianza ventricular como  los mecanismos causales de la miocardiopatía 

séptica en la cual las presiones de llenado ventriculares del VI eran bajas a 

diferencia de lo que caracteriza al shock cardiogénico (104) . Furian y cols 

(64) en 2012, describieron una asociación en la disfunción de ambos 

ventrículos a través de DTI en una cohorte de 10 pacientes sépticos (r=0.62, 

p<0.001) . 

El último estudio publicado en la evaluación ecocardiográfica del VD 

ha sido el de Landesberg y cols (105) en 106 pacientes sépticos encontraron 

una asociación con la dilatación del VD medido a través de ecocardiografía 

3D con la mortalidad los primeros días del evento séptico. Estudios anteriores 

realizados mediante ecocardiografía 2D no ha podido demostrar la asociación 

con la mortalidad con la dilatación  de dicha cámara, debido probablemente a 

la dificultad técnica en la cuantificación de forma exacta por la ecocardiografía 

2D. 
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En los estudios descritos no se han analizado los posibles factores de 

confusión como son la ventilación mecánica, la dosis de vasopresores y el 

aporte de fluidos en la resucitación, pudiendo modificar los valores de las 

variables en los estudios ecocardiográficos. Datos que nos han parecido 

interesantes para la compresión de la DSVD  en la patología séptica. 

 

2.2.4 Gasto cardiaco 
 

El gasto cardiaco depende de la cantidad de sangre eyectada por el 

corazón en cada latido (volumen latido) y de la frecuencia cardiaca. El 

volumen latido (VL) depende de la función sistólica  y de la facilidad con la 

que se llene el ventrículo en la diástole.  

El gasto cardiaco (GC) es un parámetro estimativo de la función global 

del sistema cardiovascular, su cálculo se realiza por los sistemas de 

monitorización continuos como el CAP y sistemas de monitorización 

seminvasivos a través de la onda de pulso como el PICCO.   

El CAP ha demostrado utilidad en pacientes seleccionados, 

especialmente en enfermos con shock o marcada inestabilidad hemodinámica 

con oliguria o anuria con mala respuesta al tratamiento. La presión venosa 

central (PVC), la presión de arteria pulmonar (PAP) y la presión de capilar 

pulmonar (PCP) se miden directamente; el GC y el índice cardiaco pueden 

ser evaluados a través de técnicas de termodilución y de consumo oxígeno. A 

partir de estas medidas se pueden calcular otros  valores, como la resistencia 

vascular sistémica y pulmonar junto con el trabajo sistólico. A pesar de los 

beneficios potenciales, el uso del CAP ha disminuido su uso en los últimos 

años (106), en gran parte debido a cuestiones de seguridad, ya que su 

utilización como herramienta de rutina se ha asociado a complicaciones 

potencialmente graves como hemorragia, infección, arritmias y menos 

frecuentes como la rotura de la arteria pulmonar o infarto .  
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Como método no invasivo alternativo puede recurrirse a la 

ecocardiografía, pero la frecuente ausencia de personal con experiencia en 

dicha técnica durante las 24h del día, hacen de la ecocardiografía un método 

poco utilizado en este contexto en el momento actual. 

Con la ecocardiografía se estima el GC con un principio de 

hidrodinámica clásica, el volumen que atraviesa una determinada sección se 

puede calcular mediante el producto del área de dicha zona por la integral de 

la velocidad respecto al tiempo del flujo que la atraviesa (IVT), medida en 

centímetros (cm), que representa la distancia que recorre la sangre durante el 

periodo de tiempo medio. Se calcula mediante el volumen de sangre que 

atraviesa en cada latido la válvula aórtica. Usando el plano apical cinco 

cámaras se coloca el Doppler pulsado en el tracto de salida del ventrículo 

izquierdo (TSVI) próximo a la válvula aórtica paralelo a la dirección del flujo, 

se obtiene el espectro de la velocidad del flujo a dicho nivel (IVT de TSVI). 

Todos los aparatos de ecocardiografía proporcionan el IVT cuando se delinea 

la curva de la señal Doppler con el software de mediciones incorporado. Los 

valores normales del IVT son entre 18-22 cm. El  área del TSVI se calcula 

elevando al cuadrado el diámetro de este parámetro, se mide a partir de una 

proyección paraesternal de eje largo en mesosístole, de borde interior a borde 

interior, adyacente a la base de las valvas de la válvula aórtica.  

VL (cc)= ÁreaTSVI (cm2) x IVT (cm)          ÁreaTSVI= 0,785 x (diámetro)2 

 
 
GC= VL x frecuencia cardiaca 
 

En la figura 10 y 11 se muestra el cálculo del TSVI y de la IVTTSVI 

respectivamente. 
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Figura 10.- Cálculo del diámetro del tracto de sali da de VI. 

 
Figura 10. Cálculo del diámetro del TSVI en telesístole. 

 
 
 

Figura 11. Calculo del IVT del tracto de salida de VI.  

 
Figura 11. Se realiza planimetría sobre la imagen sistólica del Doppler pulsado a nivel de TSVI en la vista 

apical cinco cámaras. 
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Este método ha demostrado correlaciones globales aceptables con las 

determinaciones invasivas si presenta un TSVI normal y ausencia de 

insuficiencia aortica. La principal limitación es el error en la medición del 

diámetro anular aórtico, este se magnifica al tener que elevar su cálculo al 

cuadrado. Recientes estudios tras el desarrollo de la RM cardiaca han 

demostrado que el TSVI no es circular sino elíptico, limitación del cálculo del 

GC por dicho método (107). 

Para evitar este error, Evangelista y cols (108) demostraron poder 

prescindir de la medición del anillo aórtico al observar que existe una elevada 

correlación entre el índice cardiaco estimado por termodilución con CAP y la 

velocidad media en el TSVI obtenida por Doppler pulsado (r= 0.97) siendo 

mayor que entre el índice cardiaco y el GC estimado por el método habitual 

descrito anteriormente (r= 0.9). La ecuación de regresión resultante es:  

IC (cc/min/m2)=(172 x IVT) -172 (DS es 0,24 l/min/m 2) 

Además, el tamaño del TSVI no se modifica en un corto periodo de 

tiempo, por este motivo el IVT del TSVI es quizás el mejor parámetro para la 

monitorización hemodinámica del VL. Detecta los cambios originados tras la 

respuesta a nuestros tratamientos, tanto la administración de fluidos como el 

uso de fármacos inotrópicos y/o vasopresores (34).  

Este parámetro de gran utilidad clínica no ha sido estudiado en los 

pacientes con SG y/o SS pudiendo presentar mayor relevancia que 

parámetros clásicamente utilizados como la FEVI que pueden no reflejar la 

función de contracción cardiaca en situaciones de alteración de la postcarga 

como se ha citado anteriormente. 
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2.3 Biomarcadores en la sepsis grave y shock séptic o. 
 

2.3.1 Péptidos natriuréticos  
 

Los péptidos natriuréticos de tipo B (BNP y NT-proBNP) son 

marcadores establecidos en la insuficiencia cardiaca, pero aún queda por 

delimitar su utilidad en el entorno del paciente séptico (109) . 

2.3.1.1 Fisiología de los péptidos natriuréticos  
 

Se conocen tres tipos de péptidos natriuréticos producidos en el 

corazón humano. Los péptidos A (ANP), B (BNP) y C (CNP). Los péptidos A y 

B son los más utilizados en la clínica humana y ambos péptidos siguen el 

mismo modelo de secreción (Figura 12).  

- Atrial Natriuretic Peptide (ANP): Fue el primero de la familia en 

descubrirse hace tres décadas  en el corazón de ratas, más tarde fue aislado 

en las aurículas del corazón humano, es liberado a la circulación tras el 

alargamiento de la pared auricular provocada por el aumento del volumen 

intracavitario. Es un marcador de escaso uso clínico debido a su rápida 

eliminación y a la dificultad de su titulación (110). 

- Brain Natriuretic Peptide (BNP): Descubierto inicialmente en el 

cerebro del cerdo (111) y posteriormente, en el ventrículo del corazón 

humano. Sus concentraciones en sangre son aproximadamente 1/3 de las de 

ANP y es secretado principalmente en el ventrículo izquierdo (en menor 

medida en el derecho y en la aurícula). Es sintetizado en los cardiomiocitos 

del ventrículo (Figura 12), ante la sobrecarga tanto de volumen como de 

presión, en forma de pre-prohormona, que es escindida para formar una 

prohormona, la cual se escinde nuevamente en un fragmento inactivo N-

terminal (NT-proBNP) y un fragmento C-terminal biológicamente activo, el 

BNP . En plasma se pueden hallar ambos péptidos natriuréticos NT-proBNP y 

BNP, así como también el precursor proBNP. 
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Figura 12. Secreción y degradación de los péptidos natriuréticos 
de tipo-B y de tipo A.  

 
 

- C-type Natriuretic Peptide (CNP): Forma parte de un sistema 

natriurético vascular y refleja el tono vascular. Es secretado en tejidos no 

cardíacos predominantemente. 

Los péptidos natriuréticos son antagonistas naturales del sistema 

renina-angiotensina-aldosterona y su papel regulador del balance de volumen 

es importante en los pacientes con alteraciones hemodinámicas. Entre las 

acciones más importantes de los péptidos natriuréticos destacan:  

- Vasodilatación y  disminución de la presión arterial.  

- Estimulación de la natriuresis y diuresis. 

- Inhibición del sistema nervioso simpático.� 

- Facilitación de interacciones complejas del sistema neurohormonal, 

incluyendo la inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona,  

endotelina, citoquinas y vasopresina. 

�- Inhibición de los mecanismos responsables de la remodelación 

ventricular.� 
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- Mejoría de la disfunción endotelial secundaria a la arteriosclerosis, 

incluyendo regulación sobre la coagulación, fibrinolisis y la activación 

plaquetaria.  

2.2.3.2 Péptidos natriuréticos de tipo B  
 

Las concentraciones de ambos péptidos natriuréticos (BNP y NT-

proBNP) se correlacionan razonablemente, y ambos han sido usados 

indistintamente, aunque presentan diferencias y sus valores absolutos no son 

intercambiables.  

La vida media del BNP es de unos 20 minutos, es activo, su 

eliminación se realiza por receptores específicos y endopeptidasas neutras. El 

NT-proBNP es biológicamente inactivo, con una vida media de 120 minutos, 

presenta  una elevada correlación con la tasa de función glomerular y mayor 

variabilidad en su concentración en relación con la edad del paciente en 

comparación con el BNP. El BNP es más sensible a los cambios 

hemodinámicos que el NT-proBNP (112). 

A pesar de su eliminación por vías diferentes, la disminución de la 

función glomerular induce elevaciones de las concentraciones de ambos 

péptidos.  

La existencia de alteraciones cardíacas es la principal causa de 

aumento de las concentraciones plasmáticas de BNP y NT-proBNP, incluso 

en los pacientes críticos, pero existen una serie de factores fisiológicos que 

también modifican sus concentraciones plasmáticas (113):� 

- Edad: Aumentan las concentraciones con la edad avanzada, 

especialmente a partir de los 60-70 años. 

- Sexo: Existen concentraciones más elevadas en mujeres (1,5 veces 

las de los varones), cosa que podría explicarse por la estimulación 

estrogénica sobre los péptidos natriuréticos. 



ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

 
 
 
 

47 

- Índice de masa corporal (IMC): Disminuyen las concentraciones al 

aumentar el IMC, probablemente debido al aumento de receptores  

en el tejido adiposo. 

- Función renal: Incluso en el rango normal, la concentración de 

péptido natriurético está inversamente relacionado con el 

aclaramiento de creatinina.  

2.2.3.3 Aplicaciones clínicas de péptidos natriuréticos en el paciente crítico 

 
En el paciente crítico han demostrado utilidad clínica los péptidos 

natriuréticos de tipo B (BNP y NT-proBNP) en diferentes patologías 

cardiovasculares como: insuficiencia cardiaca (114), diagnóstico diferencial de 

la disnea en los servicios de urgencias (115), síndrome coronario (116), 

hipertensión pulmonar , tromboembolismo pulmonar con disfunción ventricular 

derecha (117), fracaso de la desconexión a ventilación mecánica de causa 

cardiaca (118) . 

Estos marcadores han demostrado su utilidad en estudios de coste-

efectividad, el BNP se ha asociado con disminución del número de ingresos, 

de la estancia hospitalaria y al ahorro de los recursos hospitalarios en su 

utilización en los servicios de urgencias para el diagnostico de insuficiencia 

cardiaca (115, 119). 

Los niveles elevados de BNP se correlacionan con la mortalidad en los 

pacientes con infarto agudo de miocardio y síndrome coronario (116). 

La elevación del BNP de forma discreta con cifras inferiores a 500 

pg/ml se ha relacionado con la cirrosis, aunque su mecanismo no es conocido 

en el momento actual, hay estudios que sugieren una elevación de dicho 

marcador en la descompensación de la cirrosis, no siendo su elevación de 

etiología cardiaca necesariamente  (120) . 
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2.2.3.4 Aplicaciones de los péptidos natriuréticos en el shock 
séptico 
 

Los péptidos natriuréticos se elevan en diferentes tipos de shock. En el 

SS está descrita su elevación en los pacientes durante su estancia en UCI, 

siendo estos niveles de BNP más elevados al compararse con un grupo 

control sano (121). En la sepsis el marcador neurohormonal ha sido 

relacionado  con  la depresión sistólica medida por la fracción de acortamiento 

(FAC) del VI, mostrando niveles elevados en los pacientes con FAC < 50% 

(4).  

La función diastólica de VI se ha relacionado con los péptidos 

natriuréticos. El nivel plasmático elevado de otro péptido de tipo B, el NT-

ProBNP, se ha asociado a disfunción diastólica del VI con función sistólica 

izquierda conservada. La concentración plasmática de NT-ProBNP se asoció 

con variables de DTI. Los pacientes con NT-ProBNP > 941 pg/ml mostraron 

valores patológicos en el DTI ( S 73% E 70% y un ABC-COR 75% p< 0.03) y  

su asociación en estos pacientes presentó mayor riesgo de mortalidad (122). 

Existen datos que han comparado el biomarcador cardiaco BNP con variables 

de disfunción diastólica del DTI (49, 118) . Posteriores estudios han analizado 

estos marcadores neurohormonales con las presiones de llenado medidas por 

ecocardiografía (123, 124).  

En los pacientes críticos, el BNP también ha sido relacionado con la 

disfunción cardiovascular (125). En una serie de 17 pacientes presentó 

correlación con el índice cardíaco (r= -0,56, p<0.05) (126).  

En Alemania, en 2008 se estudiaron 93 pacientes con SS y 

describieron una asociación de concentraciones más altas de BNP en los 

pacientes con FEVI deprimida comparado con los niveles de BNP en los 

pacientes con FEVI normal. Esta asociación se relacionó con presentar mayor 

mortalidad al mes del episodio séptico. Sin embargo aunque sus resultados 

son alentadores no son concluyentes, ya que no se han estudiado factores 

que puedan influir en la elevación del BNP como son la función diastólica, la 
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disfunción del VD, el uso de drogas inotrópicas en estos pacientes y el 

balance de líquidos en la resucitación de estos pacientes (127). 

En el shock séptico (SS) los péptidos natriuréticos han demostrado un 

excelente valor pronóstico en algunas cohortes. Un valor de BNP >190 ng/L 

en pacientes ingresados en UCI por SS  tiene una sensibilidad del 70% y una 

especificidad del 67% para reconocer a los pacientes que sobrevivirán al 

episodio séptico (4).  

La relación del BNP con la mortalidad no esta clara, existen series que 

han demostrado su relación (127, 128) y otras donde el marcador por si sólo, 

no demostró poder predictivo con la mortalidad. La asociación conjunta del 

BNP  con datos ecocardiográficos se asocia fuertemente con la mortalidad en 

diferentes trabajos (4, 114, 129). 

En los pacientes ingresados en UCI con shock, se ha estudiado si los 

péptidos natriuréticos podían sustituir a la monitorización cardíaca invasiva. 

Se ha demostrado que existe una correlación inversa entre las 

concentraciones de BNP y el índice cardíaco, sin embargo no se ha 

demostrado la misma correlación con el volumen latido o la PCP (126) . A 

pesar de la pobre relación existente con determinados parámetros 

hemodinámicos, un valor de BNP < 350 ng/L tiene un elevado valor predictivo 

negativo para la existencia de un componente cardiogénico en el shock (130). 

La hipertensión pulmonar aumenta las concentraciones de péptidos 

natriuréticos segregados en las cavidades derechas del corazón (131); este 

aumento también se ha observado en asociación con la hipoxia crónica (132).  

En la hipertensión pulmonar se describen concentraciones plasmáticas 

de BNP entre 100 y 500 ng/l, las cuales no exceden habitualmente los 500 

ng/L. Los niveles de NT-proBNP tampoco muestran valores excesivamente 

aumentados, se observan entre los 250-1000 ng/L. Los tratamientos de la 

hipertensión pulmonar, incluyendo el sildenafilo, prostaciclinas o la 

oxigenoterapia, reducen las concentraciones de péptidos natriuréticos,.  
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La determinación de péptidos natriuréticos en la hipertensión pulmonar 

se recomienda para facilitar el diagnóstico, estratificar el riesgo y monitorizar 

la respuesta al tratamiento, aunque todavía no existe evidencia suficiente 

para recomendar que reemplacen a la ecocardiografía como herramienta de 

screening para la hipertensión pulmonar o como predictor de respuesta al 

tratamiento.  

Además la hipertensión pulmonar es una entidad universal en los 

pacientes afectados de SDRA (133). Hasta un 25% de los pacientes con 

necesidades de ventilación mecánica por SDRA presentan un cor pulmonale, 

en consecuencia un elevado número de pacientes con SDRA podrían 

presentar concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos aunque estas 

no sean extraordinariamente aumentadas. Datos preliminares muestran que 

las concentraciones de BNP en pacientes con SDRA son significativamente 

menores que en pacientes con insuficiencia cardiaca (54±71 pg/ml vs. 

734±764 pg/ml), siendo útiles para discriminar el SDRA de la insuficiencia 

cardiaca (134); no obstante, no existe evidencia de que un SDRA sin shock o 

cor pulmonale acompañante se asocie a una elevación de péptidos 

natriuréticos.  

Las concentraciones de ambos péptidos natriuréticos (BNP y 

NTproBNP) muestran una correlación alta y ambos pueden ser usados 

indistintamente, aunque existen diferencias entre ambos y sus valores 

absolutos no son intercambiables (118). 

Dadas las características de ambos péptidos natriuréticos descritas 

anteriormente y que en nuestro laboratorio se dispone de BNP como péptido 

natriurético, ha sido el determinante para monitorizar el BNP y no otros 

péptidos natriuréticos en este trabajo. 

 

 



ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

 
 
 
 

51 

2.3.2 Troponinas 
 

Las troponinas (Tn) constituyen un complejo de proteínas estructurales 

y regulatorias del músculo cardiaco y esquelético. Los niveles séricos de 

troponinas son habitualmente muy bajos y en circunstancias normales 

resultan indetectables. Por lo tanto son altamente sensibles y específicas. 

2.3.2.1 Fisiología de las troponinas. 
 

El complejo Tn tiene 3 subunidades (Tn C, T e I) que regulan la 

función contráctil del sarcómero (fig. 13). Las isoenzimas TnI y TnT son 

prácticamente exclusivas del miocardio (a diferencia de la Tn C, que puede 

encontrarse en el músculo esquelético), sin embargo por ser codificadas por 

diferentes genes y secuencia de aminoácidos distintas producen dos 

anticuerpos que permiten ser detectados de forma independiente en sangre 

periférica. 

Figura 13. Complejo de troponina en el aparato cont ráctil del 
miocito .  

 
Fuente. Rev  Esp Cardiol Supl. 2005;5:19C-25C 

Los niveles séricos de Tn son habitualmente muy bajos y en 

circunstancias normales resultan indetectables. Debido a esta gran 

especificidad tisular, el límite de referencia para determinar su elevación está 

muy cercano al mínimo valor de detección de cada ensayo, lo cual permite 
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establecer con bastante precisión pequeñas elevaciones del mínimo nivel «de 

ruido» presente en la sangre periférica en situaciones normales. 

La elevación de las Tn se ha desarrollado en el estudio de la 

cardiopatía isquémica. La TnI es un marcador bioquímico considerado 

altamente específico de isquemia miocárdica. Su elevación se asocia con el 

desarrollo de eventos cardiovasculares de forma precoz en los pacientes 

afectados de infarto agudo de miocardio (IAM) en el primer mes y en el 

seguimiento durante un año. Por este motivo la TnI es una variable pronóstica 

útil en los pacientes con angina inestable y predice el pronóstico a corto y a 

largo plazo. En los pacientes críticos ingresados en UCIs la elevación de su 

isoenzima, la TnT  se asoció a mayor mortalidad en pacientes sin patologías 

coronarias (135). 

Apoyado por varios estudios comparativos con otros marcadores como 

la CK-MB, se concluye que la TnI presenta una especificidad superior a la 

CK-MB (97% vs 89%) cuando se determina en pacientes sin sospecha 

cardiaca. Desde el año 2000, las Guías tanto europeas como Americanas  

recomiendan reemplazar la CK por las Tn como método de elección para el 

diagnóstico de necrosis miocárdica. Se establece que el límite para el 

diagnóstico de infarto es el que supera el valor del percentil 99 que se 

instaura según una población de referencia. Pero además, y de forma 

fundamental, se establece que cada ensayo debe demostrar una precisión 

analítica que se constituye como un coeficiente de variación < 10% en este 

valor de corte para el diagnóstico (136). 

Sin embargo, un problema sobre la generalización del uso de las Tn 

ha sido el frecuente hallazgo de resultados ligeramente anormales en 

pacientes con una muy baja probabilidad clínica de isquemia aguda de origen 

coronario. En realidad no es sorprendente que, debido a la gran sensibilidad 

de la ellas para detectar lesión miocárdica, diferentes procesos clínicos 

frecuentes que no corresponden a un infarto de miocardio presentarán una 

elevación de este biomarcador (137, 138).  
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Esta descrita su elevación en los pacientes sin cardiopatía isquémica y 

en pacientes exentos de enfermedad coronaria: insuficiencia cardiaca, 

tromboembolismo pulmonar, taquiarrtimias y en distintas patologías del 

paciente crítico (138, 139) (Figura 14) . Este hecho es uno de los que han 

llevado a modificar los criterios diagnósticos de infarto de miocardio en 

Diciembre de 2012 (140) adoptados por la European Society of Cardiology y 

el American College of Cardiology. En la tercera definición internacional de 

infarto agudo de miocardio (IAM), se denomina IAM tipo 2 al daño miocárdico 

producido en los pacientes por desequilibrio entre la oferta y la demanda del 

consumo de oxigeno por el miocardio, siendo su entidad frecuente en los 

pacientes críticos ingresados en la UCI. Se ha descrito que hasta un 15% de 

los pacientes de las UCIs tienen las Tn elevadas, la mayoría de ellos sin 

evidencia de IAM y su elevación se asocia a un peor pronóstico (mortalidad 

del 40%) (141) 

Figura 14. Causas de elevación de troponinas  

En el ámbito de cardiología  En otros ámbitos  Por causa analítica  
Síndrome coronario agudo 
Vasoespasmo coronario 
Intervencionismo coronario 
Insuficiencia cardiaca 
Miocarditis. Pericarditis 
Contusión cardiaca 
Cardioversión 
Desfibrilador implantable 
Ablación de arritmias 
Taquicardias 
Rechazo agudo postrasplante 
Postoperatorio de cirugía cardiaca 

Tromboembolismo 
pulmonar 
Sepsis y shock séptico 
Pacientes críticos 
Insuficiencia renal 
Accidente cerebrovascular 
Hemorragia 
subaracnoidea 
SIDA 
Ejercicio físico extremo 

Reactividad cruzada ( fosfatasa 
alcalina, bilirrubina, hemólisis, 
artritis reumatoide, etc) 
 
Disminución del aclaramiento: 
insuficiencia renal y hepática. 

 

2.2.3.2 Aplicaciones de las troponinas en el shock séptico. 

 
La elevación de las Tn en los pacientes con SG y SS es frecuente, sin 

embargo no se conoce su relación con la mortalidad. Algunos estudios han 

relacionado un incremento de la mortalidad con su elevación (142-144), 

mientras que otros no (145, 146). Estos estudios muestran diferentes tipos de 

infección y diferentes métodos en la cuantificación de las Tn.  
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Varios metanalisis han sido realizados recientemente sobre el valor 

pronóstico de las Tn, Bessière y cols (147) mostraron que los pacientes con 

sepsis que elevaban este biomarcador presentaban mayor riesgo de 

mortalidad (OR 1.92; IC 1.35-2.74). Recientemente, en este año se ha 

publicado otro metanalisis por Sheyin y cols (148) que incluyen 1857 

pacientes con sepsis, encontrando  peor pronóstico y mayor mortalidad en los 

pacientes que presentan elevación de Tn (RR: 1,91; IC 1,65-2.22). Estos 

hallazgos con la mortalidad se muestran en otros trabajos (149-151). 

La presencia de elevación de Tn en las sepsis es frecuente, 

presentando una incidencia variable según los estudios hasta de un 60% 

(147). Además se ha descrito asociaciones de su elevación en la sepsis con 

la presencia de DSVI (142, 152). Estos  niveles se han relacionado con la 

duración de la hipotensión y del tratamiento vasopresor (153, 154). 

No esta claro el mecanismo fisiopatológico de aumento de las Tn en la 

sepsis. La primera teoría descrita fue la isquemia global miocárdica, esta fue 

descartada al demostrar que el flujo coronario no estaba disminuido, sino 

preservado a pesar de hipotensión arterial (31). Otra teoría posterior, es el 

daño directo de endotoxinas, citoquinas o radicales libres inducidos por la 

infección. Sin embargo, un estudio reciente publicado en 2015, descarta la 

posible asociación entre su elevación con las interleucinas de los pacientes 

(45). 

No existen estudios que describan la relación de su aumento con 

alteraciones de la contractilidad en estos pacientes, necesario para el 

diagnostico del IAM tipo 2. Tampoco se ha identificado la curva cinética del 

biomarcador, se desconoce el inicio de su elevación inicial y su posible 

asociación con distintos tipos de infección o con tratamientos coadyuvantes 

de la sepsis como inotrópicos y vasopresores. 

La TnI presenta una cinética diferente a la TnT en su relación con la 

disfunción renal y por ser la Tn disponible en nuestro laboratorio, se ha 

monitorizado la TnI en nuestro trabajo. 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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HIPÓTESIS: 
 

La disfunción miocárdica inducida por la sepsis (DMIS), evaluada 

mediante ecocardiografía, tiene valor pronóstico y se asocia 

independientemente con la mortalidad en los pacientes con  sepsis grave 

(SG)  y shock séptico (SS). 

Los biomarcadores cardiacos BNP y TnI son válidos para el  

diagnóstico de la DMIS. 

OBJETIVOS GENERALES : 

1. Describir los patrones ecocardiográficos observados en la evolución 

de la SG y SS.  

2. Conocer el impacto que las variables ecocardiográficas tienen en la 

mortalidad. 

3. Valorar si los biomarcadores cardiacos BNP y TnI pueden ser útiles en 

el diagnóstico  de la DMIS. 

4. Describir el impacto de la ventilación mecánica sobre la función 

sistólica de VD. 

 

OBJETIVO ESPECÍFICOS: 

1. Conocer la incidencia de disfunción sistólica y diastólica de ventrículo 

izquierdo valorada por ecocardiografía transtorácica en la población a 

estudio. 

2. Describir el curso temporal de los niveles de los biomarcadores Tn I y 

BNP en los pacientes sépticos. 

3. Conocer la relación entre el volumen infundido durante la resucitación 

y las variantes de DMIS.  

4. Describir la relación de la disfunción cardiaca y los biomarcadores 

BNP y TnI  con el tratamiento vasopresor e inotrópico administrado. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
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4.1 Trabajo de Campo. 

4.1.1  Ámbito de realización . 

Se realizó un estudio observacional, monocéntrico en los pacientes 

ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Universitario Rio 

Hortega de Valladolid ( UCI médico-quirúrgica), desde 1 de Diciembre de 

2012 a 30 de Octubre de 2014. La población estimada de esta área es de 

254.537 habitantes en 2013 y 256.178 habitantes en 2014 y abarca población 

de medio urbano y rural. 

4.1.2 Población de estudio. 

Se realizó screening diario para presencia de SG de todos los 

pacientes, a su ingreso y diariamente durante su permanencia en UCI 

Los criterios de inclusión  del estudio fueron: 

- Todos los pacientes admitidos durante el periodo de estudio por 

SS o SG con fallo de uno o más órganos mantenido más de 12 h y 

supervivencia mayor de 24 h. 

- Todos los pacientes ingresados en UCI por motivo distinto a sepsis 

en los que se diagnosticó un episodio de SS o SG con fallo de un 

órgano mantenido más de 12 h durante el periodo de estudio. 

- Consentimiento verbal informado por el paciente y en caso de 

deterioro cognitivo o sedación, por el familiar  del paciente para la 

realización de ecocardiografía transtorácica. 

 

Como criterios de exclusión  del estudio se tomaron: 

- Ser menor de 16 años. 

- Embarazo. 
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- Antecedentes de enfermedad cardiaca congénita. 

- Enfermedad valvular cardiaca: estenosis o insuficiencia valvular 

moderada-severa, portador de prótesis valvular. 

- Portador de marcapasos endocavitario. 

- Postoperados de tórax de menos de 6 meses. 

- Presencia de taponamiento pericárdico moderado-severo. 

- Antecedentes de cardiopatía isquémica sin estudio 

ecocardiográfico en los tres meses previos. 

- Arritmia mayor, paciente con fibrilación auricular crónica. Los 

pacientes en ritmo sinusal al ingreso que mostraron fibrilación 

auricular paroxística durante el ingreso en UCI no fueron excluidos.  

- Ventana ecocardiográfica subóptima, definida como imposibilidad 

de visualización de borde endocárdico en más de tres segmentos 

de VI con imposibilidad de calcular función ventricular izquierda de 

forma visual y/o imposibilidad de colocar Doppler con angulación 

inferior a 20º. 

- Denegación de consentimiento verbal informado para la recogida 

de datos. 

4.2 Variables de estudio. 

Mediante la historia clínica y una entrevista recogimos de forma 

protocolizada cerrada en un formulario una serie de variables. Las variables 

recogidas fueron epidemiológicas,  microbiológicas, de parámetros de sepsis, 

de ventilación mecánica, analíticas y ecocardiográficas (Anexo 1) . 
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Variables epidemiológicas 

- Código de identificación del caso: se tomó como referencia el 

número de la historia clínica de cada paciente que es un código de 

6. Dicho número se enmascaró de forma anónima en un listado 

aparte. 

- El sexo. 

- La edad en años.  

- La fecha de ingreso en UCI y en el hospital. 

- Peso al ingreso, peso el día 1, día 3 y día 7 en kilogramos (Kg). 

- Talla al ingreso en centímetros (cm). 

- Área de superficie corporal. Se utilizó el método de Dubois α 

Dubois (155). 

Área superficie = 0,007184 x peso (kg) 0.425 x altura (cm) 0.725 

- Peso ideal, se ajusto el peso en función de la altura y sexo del 

paciente. 

- La fecha de diagnóstico de sepsis grave. Momento en el 

investigador considera que empieza a cumplir criterios de sepsis 

grave o shock séptico. 

- La fecha de alta de UCI y de alta hospitalaria. 

- APACHE- II. Se realizó con los datos obtenidos en las primeras 24 

h de ingreso en UCI. 

- Categoría del paciente. Los pacientes fueron asignados por su 

procedencia según los siguientes criterios: 

o Médico. Paciente no operado o paciente que fue operado 

antes de 10 días previos a su admisión en UCI o tras más 

de 10 días de ingreso en UCI. 
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o Quirúrgico. Paciente operado en los 10 días previos o 

siguientes a su ingreso en UCI. 

- Comorbilidades. Se registraron las siguientes situaciones clínicas 

que presentaba previamente a su inclusión en el estudio: 

o Inmunodepresión. Paciente que ha recibido 

inmunosupresor, quimioterapia o radioterapia, o diagnostico 

de leucemia, linfoma o SIDA activo, o que ha recibido dosis 

altas de glucocorticoides en los últimos tres meses. 

Paciente trasplantado de riñón, hígado, médula ósea, 

páncreas, pulmón y corazón. 

o SIDA. Paciente VIH positivo, hospitalizado por neumonía 

por Pneumocystis jirovecii, sarcoma de Kaposi, linfoma, 

toxoplasmosis, tuberculosis o cifras de CD4 < 50/mm3. 

o Cáncer metastásico. Metástasis comprobadas por imagen o 

cirugía. 

o Insuficiencia cardiaca crónica. Clase II-III-IV de la NYHA. 

Registro al menos un ingreso previo por este proceso. 

o Insuficiencia renal crónica. Paciente incluido en programa 

de hemodiálisis o diálisis peritoneal crónica. 

o Insuficiencia respiratoria crónica. Enfermedad obstructiva, 

restrictiva o vascular que restringe las actividades de la vida 

diaria. Hipoxia crónica documentada, pacientes con 

oxigenoterapia domiciliaria o ambulatoria, policitemia 

secundaria o hipertensión pulmonar grave ( > 50 mmHg). 

o Insuficiencia hepática crónica. Cirrosis documentada por 

biopsia con hipertensión portal documentada por historia de 

sangrado intestinal o fallo hepático, encefalopatía hepática 

o coma. 
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o Diabetes mellitus. Hiperglucemia que requiere 

administración exógena de insulina o antidiabéticos orales 

para ajuste de su control. 

o Índice de Charlson. Sistema de evaluación de la patología 

crónica asociada, que asigna una puntuación que 

demuestra valor predictivo a medio plazo con la mortalidad. 

No se añade corrección por la edad debido a seguimiento  

en la mortalidad en tres meses (156) (ver anexo 1) 

 

Variables microbiológicas 

Se definió infección como los síntomas, exploración y analítica sugestiva que 

justifica el uso de antibióticos.  

• Documentación de la infección.  Según la evidencia clínica o analítica, 

se catalogó como: 

o Documentación microbiológica. Infección en la que se  

obtiene crecimiento e identificación de gérmenes en, al 

menos, un cultivo de tejido o líquido biológico, de acuerdo a 

las definiciones estandarizadas por los Centers for Disease 

Control and Prevention (CDC) 

o Documentación clínica: Presencia de un cuadro clínico 

compatible y visualización de pus (aspiración, punción o 

cirugía) en líquido o espacio corporal normalmente estéril, o 

bien, diagnostico por imagen sin documentación 

microbiológica o perforación de víscera hueca. 

o Sospecha de infección. Síndrome clínico asociado con 

probabilidad elevada de infección y suficiente para 

comenzar tratamiento antibiótico. 
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• Modo de adquisición 

o Comunitaria. Infección presente al ingreso o que se 

desarrolla en las primeras 48h tras la admisión hospitalaria. 

o Nosocomial. Infección ausente al ingreso que se desarrolla 

más de 48h después de la admisión en el hospital o en la 

unidad de cuidados intensivos. Se consideran infecciones 

nosocomiales las presentes en pacientes integrados en 

programas de cuidados relacionados con la salud: 

residencias asistidas o cuidados sanitarios en su domicilio. 

• Tratamiento antimicrobiano empírico correcto. De acuerdo con el 

antibiograma en los casos en los que los gérmenes responsables 

sean aislados. Se definió como  “no procede” en caso de que no se 

produzca aislamiento microbiológico 

• Foco de la infección. Abdominal, endovascular/cardiaca, hueso, 

lugares múltiples, partes blandas, pulmonar, sistema urinario, 

sistema nervioso central (SNC), sin foco filiado. 

• Identificación de los microorganismos aislados en los cultivos. 

Variables de sepsis 

Para la definición de sepsis se consideraron los siguientes criterios:   

• Sepsis. Cualquier infección documentada o sospechada con uno o 

más de los siguientes criterios: 

o Fiebre (temperatura central > 38,3 º C) o hipotermia 

(temperatura central < 36º C) 

o Taquicardia > 90 latidos/minuto. 

o Taquipnea > 30 respiraciones/minuto. 

o Alteración de la conciencia. 

o Edema o balance de volumen mayor de 20 ml/kg en 24h. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

 
 
 
 

64 

o Hiperglicemia (glucosa plasmática > 110 mg/dl) en ausencia de 

diabetes. 

o Leucocitosis (> 12.000/ mm3) o leucopenia (< 4000/mm3) o 

recuento normal con > 10% formas inmaduras. 

o Niveles plasmáticos altos de Proteína C  o procalcitonina. 

o SvcO2 > 70 % o Índice cardiaco > 3,5 l/min/m2 

• Sepsis grave (SG). Sepsis con al menos una disfunción orgánica 

mantenida más de 12h, hipoperfusión o hipotensión arterial, reciente y 

asociada con el comienzo de la sepsis: 

o Hipoxemia. Presentar PaO2/FIO2 < 300 mmHg 

o Oliguria. Diuresis inferior a 0,5 ml/kg durante al menos 12h 

o Aumento de creatinina > 0,5 ml/dl o valor mayor de 2 mg/dl 

o Trastorno de la coagulación. INR > 1,5 o PTTa > 60 segundos 

o Trombocitopenia < 100000/ mm3 

o Hiperbilirrubinemia ( bilirrubina > 2.0 mg/dl) 

o Hiperlactacidemia ( > 3 mmol/l o 24 mg/dl) 

o Hipotensión arterial (PAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg o 

descenso de PAS > 40 mmHg) 

• Shock séptico (SS). Sepsis grave que precisa uso de noradrenalina 

para mantener adecuada perfusión a los tejidos. 

• SOFA Score. Puntuación para cuantificar el número de órganos y 

sistemas en fallo, utilizando para su cálculo los parámetros clínicos y 

analíticos más próximos al momento de la inclusión y definiendo 

disfunción como puntuación 1 ó 2 y fallo como puntuación 3 ó 4 en 

cada uno de los sistemas. Para estudiar la evolución del fallo orgánico 

se utilizará el SOFA Score calculado en el momento del diagnostico de 

sepsis grave (día 0) y  los días 1, 3, y 7 desde el momento de 

diagnóstico de sepsis grave. (157) 

• Síndrome de distres respiratorio agudo (SDRA). Presencia de 

insuficiencia respiratoria aguda de rápida evolución, diagnosticada en 

el contexto del episodio de sepsis grave  y caracterizada por alteración 

severa de la oxigenación (PaO2/FIO2 < 200) y presencia de infiltrados 
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bilaterales en la radiografía y/o TC torácico que afecten a un 

cuadrante en cada hemitórax sin existencia de insuficiencia cardiaca 

izquierda descarta por ecocardiograma (158). 

Variables de tiempo 

Se definió día 0, 1, 3 y 7 en función con su relación temporal con la fecha de 

diagnóstico de sepsis grave y/o shock séptico. 

• Día 0. Momento de inclusión en el estudio. Se utilizaron las variables 

clínicas y analíticas más próximas al momento de inclusión del 

estudio. 

• Día 1. Tiempo transcurrido entre 12 – 24 h desde fecha de inclusión 

del estudio. 

• Día 3. Tercer día tras cumplir criterios de inclusión en el estudio. 

• Día 7. Séptimo día tras cumplir criterios de inclusión en el estudio. 

Variables analíticas 

Se utilizaron las variables analíticas más próximas al momento de realización 

de la ecocardiografía. Se registraron las siguientes variables si el paciente 

permanecía ingresado en la UCI los días 1,3 y 7: 

• Variables del hemograma: Hemoglobina (18), plaquetas, recuento de 

leucocitos. 

• Variables bioquímicas: Procalcitonina (PCT), BNP, Troponina I (TnI), 

urea, creatinina, bilirrubina, saturación venosa central extraída de 

catéter venoso central (Svc). 

• Variables de gasometría arterial: pH, PaCO2,PaO2, lactato. Se definió  

lactato día 0, al lactato arterial más próximo a cumplir los criterios de 

SS y/o SG. 

• Las variables se expresaron como D1, D3 y D7 correspondientes a los 

días 1, 3 y 7 respectivamente. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

 
 
 
 

66 

Variables de ventilación mecánica 

• Modo de ventilación mecánica, modo de ventilación en el momento de 

evaluación ecocardiográfica. 

o Ventilación asistida controlada por volumen (VC-CMV) 

o Presión control (PC) 

o Presión soporte (PS) 

o Volumen control regulado por presión (VCRP) 

o NAVA, asistencia ventilatoria ajustada neuronalmente 

• Volumen corriente (Vol tidal). Cantidad de aire que el respirador envía 

al paciente en cada inspiración 

• Presión pico (PIP): Valor máximo en cm de H20 obtenido al final de la 

inspiración activa. 

• Presión plateau o meseta (Pplat): valor en cm de H20 obtenido al final 

de la inspiración haciendo una pausa inspiratoria y sin actividad 

respiratoria del paciente. 

• Presión media. Promedio de los valores de presión durante un ciclo 

respiratorio 

• Presión positiva al final de la espiración (PEEP). Presión al final de la 

respiración 

• PEEP total: Presión al final de la respiración incluida la autoPEEP 

• Frecuencia respiratoria. Número de ciclos respiratorios por un minuto. 

• Fracción inspirada de oxigeno: (FiO2). Valor absoluto de la proporción 

de oxigeno que el paciente recibe. 

• Se recogieron las variables de ventilación mecánica los días 1, 3 y 7 si 

el paciente en el momento de realizar el estudio ecocardiográfico 

estaba conectado a ventilación mecánica. Se expresaron como D1, D3 

y D7 según el día de estudio (días 1, 3 y 7 respectivamente) 

• Número de días con ventilación mecánica invasiva 

• Fecha de inicio y de fin de ventilación mecánica 
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Variables clínicas 

Se recogieron las siguientes variables clínicas coincidiendo con la realización 

del estudio ecocardiográfico según la evolución temporal del episodio, 

descrita anteriormente. 

• Variables hemodinámicas: FC, PAM. 

• Variables farmacológicas. Se recogieron el tipo de inotrópicos y/o 

vasopresores y la dosis de los mismos en cada momento de estudio 

ecocardiográfico. Se consideró vasopresor solamente a la 

noradrenalina (NA) e inotrópicos a la dobutamina (DBT) y al 

levosimendan. 

• Balance de volumen en el momento del estudio ecocardiográfico. 

• Peso los días 1, 3 y 7 y el incremento de peso acumulado 

• Infusión de fluidos desde el momento de cumplir criterios de inclusión 

en el estudio hasta los días 1, 3 y 7. Administración de fluidos entre los 

días 1-3 y 3-7 respectivamente 

Variables ecocardiográficas 

Las ecocardiografías transtorácicas (ETT) se realizaron con un 

ecógrafo (Phillips, CX 50). Se realizó un estudio ecocardiográfico el primer día 

de ingreso en todos los pacientes (ECO D1) y el tercer y séptimo día si el 

paciente permanecía ingresado en la unidad (ECO D3 y ECO D7 

respectivamente). Todos los estudios han sido almacenados en formato 

DICOM en un dispositivo externo. El operador fue un médico especialista en 

Medicina Intensiva con  experiencia en ecocardiografía y cegado a los valores 

de las concentraciones plasmáticas de biomarcadores, TnI y BNP.  

La ecocardiografía se realizó con el paciente en decúbito supino y/o 

lateral izquierdo 10º grados. Se recogieron imágenes en dos dimensiones en 

las vistas estándar: paraesternal eje largo y corto, y apical cuatro y dos 

cámaras (20).  
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• La función sistólica del ventrículo izquierdo se estudió calculando la 

FEVI, utilizando el método modificado de Simpson en la visión apical 

de cuatro cámaras y dos cámaras .   

• El tamaño de la aurícula izquierda se evaluó con los criterios 

estándar.  

• La estimación del gasto cardiaco de forma no invasiva se calculó a 

través de la medición de la integral velocidad-tiempo (IVT) en el 

tracto de salida del VI (TSVI) en la vista apical cinco cámaras con el 

Doppler pulsado a 0,5 cm de la válvula aórtica. 

• El Doppler pulsado (PW) se realizó en la vista apical de cuatro 

cámaras con un volumen de muestra de 3 mm situado entre las 

valvas mitrales. Se utilizaron los registros de tres latidos consecutivos 

para recoger las ondas E y A, la relación E/A y el TD de la onda E, 

medido desde el pico de la onda E hasta la línea de base; Las 

grabaciones se realizaron con una velocidad de barrido de 100 mm/s 

en la fase final de la espiración (35). 

• En aquellos casos en que la velocidad de la onda E no bajaba hasta 

la línea basal al fusionarse con el siguiente ciclo cardíaco, se 

desestimo el ratio E/A.  

• El DTI del anillo mitral se obtuvo mediante la visión apical de cuatro 

cámaras mediante un volumen de muestra de 5 mm situado en la 

inserción lateral y septal de las valvas mitrales. Las grabaciones se 

realizaron con una velocidad de barrido de 100 mm/s en la fase final 

de la espiración, recogiendo la media de tres latidos cardíacos para 

medir las ondas  S, e´, a´, en el lado septal, lateral y el promedio de 

ellas respectivamente.  

• La función sistólica del ventrículo derecho se cálculo a través del 

TAPSE en modo M y por DTI del anillo tricuspideo obtenido mediante 

la visión apical de cuatro cámaras con volumen de muestra de 5 mm 

situado en la inserción lateral de la válvula con una velocidad de 

barrido de 100 mm/s para medir la onda St. 

• Ritmo, se recogió si el estudio se realizó en ritmo sinusal u otros 
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(fibrilación auricular, flutter…) 

• Se registraron la presencia de alteraciones de la contractilidad 

segmentaria de ventrículo izquierdo. 

• Calidad de la ventana.  

o Se definió “calidad buena” aquella que se visualizaba el borde 

endocárdico en todos los segmentos ventriculares y la 

obtención del Doppler no superaba angulación superior a 20º. 

o Se definió “calidad regular” aquella que  visualizaba el borde 

endocárdico en todos los segmentos ventriculares salvo dos y 

la obtención del Doppler no superaba angulación superior a 

20º 

o Se definió “calidad mala” aquella que no visualizaba el borde 

endocárdico y/o imposibilidad de obtener Doppler con 

angulación inferior a 20º. 

Análisis estadístico. 

El cuaderno de recogida de datos se implementó en Microsoft Access 

2013. El software utilizado para llevar a cabo el análisis estadístico fue SAS 

v9.2, SAS Institute Inc., Cary, NC, USA. con licencia de la Universidad de 

Valladolid y el paquete estadístico R  (R Core Team) 2013. R: A language and 

environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, 

Vienna, Austria. URL (http://www.R-project.org/) 

Análisis descriptivo. 

Las variables cuantitativas continuas se describieron como media ± 

desviación estándar en caso de no presentar evidencias en contra de tener 

distribución normal, o como mediana y rango intercuartílico si esas evidencias 

aparecieron. Las variables cualitativas  fueron descritas mediante frecuencias 

absolutas y relativas (porcentajes). Los datos se recogieron en tablas y se 

representaron en los gráficos más adecuados para cada tipo de variable.  
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Todas las variables han sido tratadas analíticamente como cualitativas 

si así lo exigió el análisis. Para este propósito, los valores obtenidos han sido 

agrupados en categorías y clases, tanto en el caso de las variables 

cuantitativas como en el de las cualitativas. A continuación, se ha 

determinado su distribución de frecuencias, con sus correspondientes 

representaciones gráficas y tablas. 

El análisis descriptivo de las variables cuantitativas ha sido realizado 

mediante las habituales medidas de centralización, dispersión, posición y 

forma (media, mediana, moda, mínimo, máximo, desviación estándar, 

varianza, percentiles y coeficiente de variación). 

Para comprobar si las variables podían ser analizadas con los 

procedimientos diseñados para la distribución normal se calcularon los 

coeficientes de asimetría y curtosis. 

Análisis inferencial. 

Se ha utilizado la prueba de la t de Student para la comparación de 

medias en el caso de variables cuantitativas con valores distribuidos 

normalmente, y el test de la U de Mann-Witney para los valores sin 

distribución normal. Para comparar medias en más de dos grupos se ha 

utilizado el test de ANOVA.  

Para determinar la relación de dependencia o asociación entre 

variables cualitativas se ha realizado la prueba de la chi cuadrado (Χ2) para 

tablas de contingencia 2x2 o rxs y contraste de proporciones. En las tablas de 

contingencia 2x2 se ha utilizado la prueba exacta de Fisher y la corrección de 

Yates cuando las condiciones lo requerían. Para las tablas de contingencia 

rxs se ha realizado una partición-colapso de la tabla comparando 2x2 y 

agrupando las categorías que no presentaban diferencias significativas, si el 

carácter de las mismas lo permitía, hasta comprobar las que diferían 

significativamente. 
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La DSVI y los factores conocidos que pueden alterar su función se 

analizaron mediante estudio univariante y multivariante, calculándose las 

odds ratio (OR) con un intervalo de confianza del 95%.  

Para analizar la relación de la mortalidad en UCI, con las variables 

analíticas, clínicas y ecocardiográficas registradas en el día 1 se utiliza un 

modelo  regresión logística. Las variables candidatas a explicar la mortalidad 

fueron resumidas mediante un análisis factorial (análisis de componentes 

principales seguido de rotación varimax). Los factores resultantes de este 

análisis fueron incluidos como variables independientes en la regresión 

logística.  

Se han considerado como estadísticamente significativos valores de p 

inferiores a 0.05. 

Comité Ético de Investigación. 
 

Este estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica (CEIC) del Área de Salud Oeste de Valladolid. 

Revisión bibliográfica. 

La revisión bibliográfica ha sido realizada a través de la página de 

Internet PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed), un servicio de acceso 

libre a la Base de datos Medline proporcionado por la National Library of 

Medicine (NLM). Para la búsqueda inicial se han empleado términos libres y 

vocabulario controlado. 

Además se ha utilizado el catálogo de publicaciones del Índice Médico 

Español.
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5. RESULTADOS 
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5.1 Descripción de la  muestra estudiada. 

 5.1.1 Demografía (Epidemiología) 
 

Se incluyeron 94 pacientes de forma consecutiva durante un periodo de 20 

meses, con edades  entre los 16 y los 88 años ( Figura 15). La mayoría de pacientes 

de nuestra cohorte eran varones (55%). La comorbilidad más común fue la presencia 

de HTA (Figura 16). El shock séptico estaba presente en la mayoría de los casos, 

especialmente en el subgrupo con evolución fatal. Más de la mitad ingresaron desde el 

Servicio de Urgencias. Las características demográficas se muestra en la Tabla 3. 

Figura 15: Gráfico de distribución de la edad de lo s pacientes. 

 

Figura 16. Comorbilidades de los pacientes 

 

Se representa en porcentaje (%) las diferentes comorbilidades; HTA: hipertensión arterial; 
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Tabla 3.Caracteristicas clínicas y demográficas de los 94 pacientes.  
Edad (años), mediana (RI) 
Sexo, varón, n (%) 
SS,  n (%) 
I.Charlson, mediana (RI) 
LTSV, n (%)  

63 (52-76) 
52 (55) 
75 (80) 
1 (0-3) 
10 (11) 

Categoría , n (%) 
Médico 
Quirúrgico 

 
77 (82) 
17 (18) 

Origen , n (%) 
Servicio de Urgencias 
Planta médica 
Planta quirúrgica 
Otra UCI 

 
50 (53) 
25 (27) 
10 (11) 
9   (9) 

Score , media ± DS 
APACHE II global 
APACHE SS 
APACHE SG 
SOFA Día 0 

 
22.7 ± 7.7 
23.3 ± 8.2 

           20.2 ± 5 
  8.3 ± 3.5 

VMI, n (%) 
Días de VMI, mediana (RI) 
SDRA, n (%) 

63 (67) 
    9 (5-16) 

25 ( 27) 

Mortalidad , n (%) 
UCI 
Hospital 

            90 días 

 
22 (23) 
25 (27) 
27 (29) 

Estancia,  mediana (RI) 
UCI  
Hospitalaria 

 
10  (3-18) 
 24 (14-37) 

SS: Shock Séptico; I Charlson: Índice de Charlson ; LTSV: Limitación de la terapia de soporte vital ;APACHE-II, Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation II; SOFA Día 0: Sequential Organ Failure Assessment  el día del ingreso,; 
VMI: ventilación mecánica invasiva; SDRA: síndrome de distres respiratorio agudo; DS desviación estándar; RI: rango 
intercuartílico.  

En el periodo de estudio, 106 pacientes cumplieron criterios de SS y SG. 12 

fueron excluidos por los siguientes motivos: 2 eran portadores de prótesis cardiacas, 3 

portadores de marcapasos, 1 se encontraba embarazada, 4 presentaban fibrilación 

auricular crónica y 2 eran obesos mórbidos con ausencia de ventana ecocardiográfica 

apical. 

El 80% de los pacientes con LTSV desarrollaron fracaso multiorgánico 

refractario al tratamiento. 
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En la Tabla 4 se representa la escala de gravedad orgánica Sequential Organ 

Failure Assessment (SOFA) en las primeras horas del ingreso (día 0) y los días 1, 3 y 

7 si el paciente permanecía ingresado en la unidad. Para facilitar el estudio de la 

evaluación de fallo orgánico secuencial, se dividió la disfunción de cada órgano en tres 

categorías de acuerdo con su puntuación SOFA: 0, no presentar disfunción orgánica; 

1-2, disfunción orgánica;  3-4, fallo orgánico.  

Tabla 4. Evaluación de la escala SOFA durante la es tancia en UCI. 
 Día 0 

N 94 
Día 1 
N 94 

Día 3 
N 80 

Día 7 
N 52 

Neurológico  n(%) 
0        
1-2 
3-4 

 
74 (78.72) 
19 (20.22) 
  1 (  1.06) 

 
84 (89.36) 
  7 (  7.45) 
  3 (  3.19) 

 
 74 (92.5) 
   4  (5) 
   2 (2.5) 

 
52 (100) 

0 
0 

Respiratorio  n(%) 
0 
1-2 
3-4 

 
12 (12.77) 
40 (42.55) 
42 (44.68) 

 
15 (15.96) 
38 (40.42) 
41 (43.62) 

 
14 (17.5) 
42 (52.5) 
24 (30) 

 
  6 (11.54) 
33 (63.46) 
13 (25) 

Cardiovascular  n(%) 
0 
1-2 
3-4 

 
  9 (  9.58) 
16 (17.02) 
69 (73.4) 

 
12 (12.77) 
   8 ( 8.51) 
74 (78.72) 

 
26 (32.5) 
  1 (  1.25) 
53 (66.25) 

 
36 (69.23) 

0 
16 (30.77) 

Renal   n(%) 
0 
1-2 
3-4 

 
37 (39.36) 
41 (43.62) 
16 (17.02) 

 
45 (47.87) 
32 (34.05) 
17 (18.08) 

 
53 (66.25) 
12 (15) 
15 (18.75) 

 
37 (71.15) 
  5 (  9.62) 
10 (19.23) 

Hematológico   n(%) 
0 
1-2 
3-4 

 
45 (47.87) 
38 (40.43) 
11 (11.70) 

 
40 (42.55) 
46 (48.94) 
  8 (  8.51) 

 
36 (45) 
31 (38.75) 
13 (16.25) 

 
28 (53.84) 
12 (23.08) 
12 (23.08) 

Hígado  n(%) 
0 
1-2 
3-4 

 
57 ( 60.64) 
29 ( 30.85) 
  8 (   8.51) 

 
55 (58.51) 
30 (31.91) 
  9 (  9.58) 

 
53 (66.25) 
22 (27.5) 
  5 (  6.25) 

 
34 (65.38) 
14 (26.92) 
  4 (  7.7) 

Se especifica el fallo orgánico según la puntuación SOFA: no disfunción ( 0 puntos); disfunción orgánica (1-2 puntos); 
fallo orgánico (3-4 puntos). SOFA: Sequential Organ Failure Assessment . 
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5.1.2 Microbiología 
 

La mayor parte de las infecciones fueron comunitarias y el principal foco de 

infección fue el abdominal seguido del tracto respiratorio (Figura 17). La presencia de 

un microorganismo causante se documentó en el 73,4% de los casos, con mayor 

proporción de bacterias Gram negativas. En los pacientes con resultados 

microbiológicos positivos se consideró que el tratamiento empírico era correcto al inicio 

del episodio en un alto porcentaje (81,16%). Las características microbiológicas de 

nuestra cohorte se muestran en la Tabla 5. Los resultados detallados de los análisis 

microbiológicos se presentan en el anexo 2.  

Figura 17. Foco de la infección. 
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Tabla 5. Características microbiológicas de los pac ientes 
 
 N (%) 
Modo de adquisición (n=94) 

Comunitaria 
Planta de hospitalización 
UCI 

 
75 (80) 
12 (13) 
7  (7) 

Documentación  (n=94) 
Microbiología 
Cirugía y/o técnica invasiva 
Prueba de imagen más clínica 
Sospecha clínica 

 
69 (74) 
5 (5) 

15 (16) 
 5 (5) 

Foco de la infección  (n=94) 
Abdominal 
Pulmonar 
Sistema urinario 
Otros 

 
34 (36 ) 
31 (33 ) 
17 (18 ) 
12 (13 ) 

Diagnó stico clínico  del  episodio  (n=94) 
Neumonía  
Infección urinaria 
Peritonitis 
Colangitis 
Abscesos abdominales 
Otros 

 
31 (33 ) 
15 (16 ) 
 9  (9) 
 8  (9) 

                              8  (9) 
23 (24) 

Microbiología  (n=69) 
Bacilo Gram negativo 
Cocos Gram positivo 
Polimicrobiana 
Virus 
Hongos 

 
32 (46) 
18 (26) 
 8 (12) 
 6 ( 9) 
 5 ( 7) 

Tratamiento AB empírico  correcto 
según microbiología (n=69) 

   Si 
              No  

 
 

56 (81) 
13 (19) 

Ver definiciones en el apartado de método; AB: antibiótico 

 

5.1.3 Mortalidad 
 

La mortalidad en UCI, hospitalaria y a los 90 días de esta cohorte fue de 23%, 

27% y 29% respectivamente (Tabla 3). De los pacientes que fallecen en UCI, el 45,4% 

lo hicieron en los primeros cinco días debido a fracaso multiorgánico en la mayoría de 

los casos. El estudio univariante de las variables se  realizó con la mortalidad en UCI.  
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Todos los pacientes que fallecieron en UCI presentaron en el momento del 

ingreso criterios de SS y necesidad de VMI durante su estancia, con mayor edad y 

gravedad más alta evaluada mediante APACHE-II y puntuación SOFA. No se pudieron 

demostrar  en el análisis univariante diferencias entre supervivientes y fallecidos con 

respecto a comorbilidades, categoría del paciente y variables microbiológicas (Tabla 

6). El tratamiento empírico correcto, no se asoció a descenso en la mortalidad. Las 

variables demográficas y microbiológicas analizadas de forma univariante en relación 

con la mortalidad se describen en la tabla 6.  

Tabla 6. Comparación univariante de variables demog ráficas, clínicas, 
microbiológicas y nivel de gravedad en supervivient es y fallecidos. 

 
Global 

(N=94) 

Supervivientes  

(N= 72) 

Fallecidos 

(N=22) p 

Demografía  
Edad (años), mediana (RI) 
I Charlson, mediana (RI) 
Categoría médico,  n (%) 
SS, n (%) 
VMI, n (%) 

 
63 (52-76) 

1 (0-3) 
77 (82) 
75 (80) 
63 (66) 

 
59 ±16 
1 (0-3) 
56 (78) 
53 (74) 
42 (58) 

 
70 ±13 
1 (0-3) 
21 (95) 

 22 (100) 
21 (95) 

 
0.005 
0.75 

0.059 
0.007 

<0.0001 

Scores , (media ± DS) 
APACHE-II 
SOFA Día 0 
SOFA Día 1 
SOFA Día 3 
SOFA Día 7 

 
 
22.7 ± 7.7 
  8.3 ± 3.5 
  8.2 ± 3.9 
  7.1 ± 4.7 
  5.4 ± 4.1 

 

 
21.4 ± 5.5 
  7.7 ± 3.1 
  7.2 ± 3.4 
  5.6 ± 3.6 
  4.1 ± 3.6 

 
26.6 ± 6 
10.5 ± 4 
11.5 ± 4 
11.7 ± 5 

    9.7 ± 3.6 

 
0.005 

<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 

Microbiología n, (%) 
Nosocomial 
Cultivo positivo  
Tto empírico correcto 
Germen no filiado 
Gram negativo 
Gram positivo 

 
19 (20) 

    69 (73) 
56 (60) 
25 (27) 
32 (34) 
18 (19) 

 

13 (18) 
53 (74) 
46 (64) 
19 (26) 
25 (35) 
14 (19) 

 6 (27) 
16 (73) 
10 (45) 
 6 (27) 
 7 (32) 
 4 (18) 

0.37 
0.21 
0.14 
0.99 
0.19 
0.24 

: 
SS: Shock Séptico; I Charlson: Índice de Charlson ; VMI: ventilación mecánica invasiva; APACHE-II, Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation II ; SOFA Día 0: Sequential Organ Failure Assessment  el día del ingreso,; VMI: 
ventilación mecánica invasiva; SDRA: síndrome de distres respiratorio agudo; Tto: tratamiento; DS: desviación 
estándar; RI: rango intercuartílico 
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5.1.4 Variables de clínicas de resucitación de la s epsis 
 

Se registraron las variables hemodinámicas, uso de vasopresores e inotrópicos 

en el momento de la realización de la ETT. Se monitorizó la administración de líquidos 

desde el inicio de la sepsis (hora 0), hasta la  realización de cada ETT en los días 1, 3 

y 7 y la infusión de líquidos entre los tres estudios ecocardiográficos realizados (día 1 

a día 3 y del día 3 a día 7). El 100% de los pacientes con diagnóstico de SS precisaron 

NA y la mediana del número de días de vasopresores en estos  pacientes fue  de 4 (RI 

3-6). El 10,64% de los pacientes precisaron inotrópicos en su resucitación, 8 pacientes 

precisaron dobutamina (DBT) y 2 precisaron levosimendan tras presentar mala 

respuesta a la administración de DBT (arritmia grave con hipotensión arterial). La 

mediana del número de días de DBT fue de 4 con RI (3-5). Las datos hemodinámicos, 

uso de vasopresores e inotrópicos, infusión de fluidos, balance de líquidos y variación 

de peso se muestran en la tabla 7. 

Tabla 7. Variables hemodinámicas, vasopresores y ba lances. 
 
 
Horas desde min 0 (h) 

Día 1 
 

16.57 ± 4.06 

Día 3 
 

63.17 ± 6.79 

Día 7 
 

159.38 ± 11.84 

 
 
PAM (mmHg) 
FC (latidos/min) 

Media± DS  
  

75 ± 14 
90 ± 23 

Media± DS   
 

78 ± 16 
82 ± 19 

Media± DS   
 

84 ± 13 
88 ± 18 

 
 
NA (mcg/kg/min) 
(n) 
DBT(mcg/kg/min) 
(n)  

Mediana (RI) 
 

0.15 (0.07-0.30) 
 78 

4.75 ± 2.22    
4 

Mediana (RI) 
 

0.11 (0.06-0.19)       
  48 

3.96± 2.61        
  8 

Mediana (RI) 
 

0.14 (0.06-0.21)  
14 

5.80 ± 2.39     
 5 

 
Volumen (l) 
Balance líquidos (l) 
Variación de peso (kg) 
Volumen D1-D3(l) 
Volumen D3-D7(l) 

 
4.7 (3.7-6.5) 
3.1 (1.7-4.5) 
2.5 (0.1-5.0) 

--- 
--- 

 
13.7 (11.6-17.5) 

    7.2 (4.5-9.9) 
7.5 (3.0-11.0) 
8.8 (7.0-11.2) 

--- 

 
30.5 (24.9-37.0) 

  10.7 (7.2-15.2) 
    9.5 (5.5-14) 

--- 
16.8 ± 7.2 

h: hora; PAM: presión arterial media; FC: frecuencia cardiaca; NA: noradrenalina; DBT: dobutamina, Volumen: liquido 
administrado desde hora 0 hasta momento de evaluación de ETT; Variación de peso: Variación de peso tomado como 
referencia la hora 0 (admisión en UCI). Volumen D1-D3, D3-D7: Administración de líquidos desde la ETT realizada en 
D1 hasta ETT en D3 y desde la ETT de D3 hasta ETT en D7, respectivamente; l: litros; DS: desviación estándar; RI: 
rango intercuartílico 
 

 



RESULTADOS 

 
 
 
 

80 

Los pacientes que fallecieron en la UCI precisaron dosis más altas de 

vasopresores en los días 1 y 3, y mayor número de días de tratamiento de manera 

significativa. Su PAM en el día 1 fue más baja, aunque con dosis más alta de 

vasopresores. Las diferencias en relación con la mortalidad se muestran en la Tabla 8. 

No existieron diferencias entre supervivientes y fallecidos en la dosis de DBT ni 

en el número de días que precisaron administración de inotrópicos (Tabla 8). 

Tabla 8.  Vasopresores, inotrópicos fluidos y variación de pe so en 
supervivientes y fallecidos en UCI 

 Vivos  
(N=72) 

Fallecid os 
(N=22) 

P valor  

 
PAM D1(mmHg), media ±DS 
Necesidad de NA, n (%) 
Necesidad inotrópicos, n (%) 
 
NA 
Dosis (mcg/kg/min)  
- D1 
- D3 
- D7 
Días de NA 
DBT 
Dosis (mcg/kg/min) 
 

 
78 ± 12 
53 (74) 
  4 (6) 

 
Mediana (RI) 

 
0.11 (0.07-0.2) 

0.08 (0.04-0.15) 
0.08 (0.03-0.15) 

4 (2-5) 
 

5 (4-5) 
 

 
66 ± 15 
22 (100) 
  6 (27) 

 
Mediana (RI) 

 
0.30 (0.2-0.5) 

0.18 (0.08-0.31) 
 0.20 (0.12-0.26) 

6 (3-15) 
 

5 (4-5) 
 

 
0.0006 
0.005 
0.0097 
 
 
 
0.0002 
0.009 
0.13 
0.02 
 
0.87 
 

Volumen  administrado  (l) 
D1  
D3  
D7 

Variación de peso  (Kg) 
D1  
D3  
D7  

Balance líquidos  (l) 
D1 
D3  
D7  

 
  4.5 (3.6-6.3) 
13.5 (11.3-16.6) 
30.8 (25.5-37.1) 
 
    2 ( 0-4) 
    6 (2-10) 
    8 (5-11.7) 
 
  2.9 (1.5-3.8) 
  6.3 (4.1-8.9) 
10.6 (6.9-12.7) 

 
  5.1 (3.8-6.7) 
17.2 (14.2-20.9) 
29.9 (24.8-36.9) 
 
    3.7 (2-8.5) 
  10.5 (8-16) 
  15 (10.5-20) 
 
  4.1 (2.7-6) 
10.5 (8.5-12.4) 
13.9 (7.9-19.3) 

 
0.26 
0.01 
0.82 
 
0.04 
0.002 
0.004 
 
0.01 
0.0006 
0.2 

PAM: presión arterial media; NA: noradrenalina;D1,D3,D7: día 1, día 3 y día 7, respectivamente; Volumen D1,D3 y D7: 
el volumen de fluidos administrado desde la hora 0, hasta ETT en el D1,D3 y D7 respectivamente. Variación de peso 
D1,D3 y D7 es el incremento de peso desde la hora 0 respectivamente. Balance líquidos D1,D3 y D7 es el balance 
hídrico acumulado desde la hora 0 respectivamente. DS: desviación estándar; RI: rango intercuartílico 
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En el día 1, con un tiempo medio transcurrido de 16,57 h desde el inicio de  

resucitación de la sepsis (hora 0) hasta la primera ETT (día 1), la administración de 

sueroterapia fue similar en vivos y fallecidos, sin embargo el balance acumulado de 

líquidos y el aumento de peso fue significativamente mayor en los no supervivientes. 

En los pacientes ingresados en el día 3, los que fallecieron precisaron mayor 

resucitación hídrica y experimentaron un mayor incremento de peso. A la semana de 

evolución del episodio séptico, a pesar de una infusión de líquidos en su resucitación  

similar, existía un significativo aumento de peso en los pacientes que no sobrevivieron 

al proceso séptico. Los datos de los balances y su relación con la mortalidad se 

presentan en la Tabla 8. 

 

5.1.5 Variables analíticas. 

 

Las variables analíticas en el global de pacientes ingresados se presentan en la 

Tabla 9. 

Tabla 9. Variables analíticas. 
 Día 1 Día 3 Día 7 
 
 
Lactato (mmol/l) 
PCT (ng/ml) 
BNP (pg/ml) 
TnI (mg/ml) 
Acl creat (ml/min) 
 
 
 
Leucocitos/mm3 
PH 
Hb (g/dl) 
Svc 
Urea (mg/dl) 
Creatinina (mg/dl) 
 

Mediana (RI) 
 

2.1 (1.5-3.9) 
10.3 (2.4-49) 
306 (164-612) 
0.07 (0.03-0.3) 

50 (32-88) 
 

Media ± DS 
 

19995 ± 9315 
7.36 ± 0.07 
10.5 ± 1.6 
73 ± 12 
64 ± 44 

1.41 ± 0.96 
 

Mediana (RI) 
 

1.8 (1.4-2.3) 
4.7 (0.8-15.8) 
265 (140-586) 

0.05 (0.02-0.21) 
65 (40-101) 

 
Media ± DS 

 
18300 ± 9517 
7.39 ± 0.07 
9.9 ± 1.5 
76 ± 10 
59 ± 42 

1.17 ± 0.88 
 

Mediana (RI) 
 

1.7 (1.3-2.1) 
0.85 (0.4-2.9) 
201 (115-462) 

0.03 (0.01-0.07) 
94 (47-143) 

 
Media ± DS 

 
14200 ± 9321 
7.41 ± 0.08 
9.1 ± 1.2 
75 ± 8 

66 ± 37 
0.90 ± 0.65 

 
PCT: Procalcitonina; BNP: péptido natriurético cerebral; TnI: Troponina I; Svc: Saturación venosa central;               

Hb: Hemoglobina; Acl creat: aclaramiento de creatinina (calculado por cockcroft-gault);  
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Los biomarcadores cardiacos BNP y TnI presentan valores superiores el primer 

día y sus valores decrecieron en los días 3 y 7 significativamente (p=0.002) y 

(p=0.001) respectivamente. 

La descripción de los valores analíticos en supervivientes y fallecidos en UCI se 

muestra en la Tabla 10.  

Tabla 10. Valores analíticos en relación con la mor talidad en UCI. 
 Vivos  

N=72 
Muertos  

N=22 
p 

 
Lactato (mmol/l)  

D0  
D1  
D3  
D7  
Δ Lact 0-1 

PCT  (ng/ml) 
D1  
D3  
D7  

BNP  (pg/ml) 
D1  
D3  
D7  

TnI   (mg/ml) 
D1  
D3  
D7  
 
 
 

Svc                D1 
          D3 

Hb  (mg/dl)    D1 
          D3 

pH                 D1 
          D3 

Urea (mg/dl)  D3 
                      D7  

Mediana (RI) 
 

2.6 (1.5-3.9) 
1.8 (1.4-3.0) 
1.6 (1.2-2.0) 
1.5 (1.2-2.0) 

-0.4 (-1.5-0.2) 
 

10.31 (2.45-51.6) 
3.90 (0.60-15.4) 
1.00 (0.00-1.0) 

 
274 (116-560) 
258 (135-523) 
168 (90-400) 

 
0.06 (0.02-0.23) 
0.04 (0.02-0.18) 
0.02 (0.01-0.07) 

 
Media ± DS 

 
75 ± 11 
77 ± 10 

10.5 ± 1.6 
9.8 ± 1.3 

7.36 ± 0.07 
7.39 ± 0.07 

53 ± 40 
60 ± 33 

Mediana (RI) 
 

4.4 (2.9-5.7) 
3.9 (2.2-6.2) 
2.4 (1.9-4.8) 
1.8 (1.5-2.7) 

-0.05 (-0.8-1.0) 
 

9.6 (1.9-27.3) 
8.5 (0.9-30.7) 
1.3 (0.5-5.8) 

 
632 (203-1101) 
379 (149-1250) 
294 (182-836) 

 
0.10 (0.06-0.32) 
0.10 (0.05-0.67) 
0.06 (0.02-0.17) 

 
Media ± DS 

 
66 ± 13 
71 ± 10 

10.5 ± 1.6 
9.9 ± 1.5 

7.34 ± 0.08 
7.34 ± 0.07 

78 ± 45 
87 ± 44 

 
 
0.0044 
0.0001 
<0.0001 
0.03 
0.52 
 
0.89 
0.16 
0.18 
 
0.04 
0.09 
0.35 
 
0.06 
0.05 
0.15 
 
 
 
0.002 
0.04 
0.86 
0.84 
0.13 
0.02 
0.02 
0.02 

D0,D1,D3,D7: día de ingreso,1,3 y 7 respectivamente; Δ Lact 0-: variación de lactato entre los días 0 y 1. 
PCT: procalcitonina; BNP: péptido natriurético cerebral; TnI: troponina I, Svc: saturación venosa central;  

Hb: hemoglobina; 
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Los niveles de lactato fueron significativamente mayores en los pacientes 

fallecidos en UCI en todos los días analizados, al ingreso y los días 1,3 y 7. La 

saturación venosa central (Svc) presenta valores significativamente más bajos en los 

no supervivientes, con valores medios inferiores a la normalidad (66 % ± 13), sin 

hallarse diferencias en los valores medios de hemoglobina (Hb). El día 3 persiste la 

diferencia de los valores de Svc aunque con valores medios dentro del rango de la 

normalidad y manteniéndose valores similares de hemoglobina en ambos grupos.  

El nivel de BNP en el día 1 (16,57 ± 4,06 horas) presenta valores 

significativamente más altos en los pacientes que fallecieron en UCI respecto a los que 

sobrevivieron. Dicho marcador también muestra valores más altos en los fallecidos en 

los días 3 y 7 aunque sus valores no muestran diferencias significativas con respecto 

los supervivientes.  

Los niveles de TnI presentan valores más altos en los fallecidos en UCI 

comparados con los supervivientes en todos los días del estudio (días 1, 3 y 7) aunque 

sin diferencias significativas (p=0.06), (p=0.05) y (p=0.15) respectivamente. 
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5.2 Estudio ecocardiográfico.  

5.2.1 Descripción de la función cardiaca con ETT  
 

 Se realizaron un total de 221 estudios ecocardiográficos de forma global 

durante los tres de días de estudio. La descripción de las ventanas y el ritmo cardiaco 

del paciente se muestra en al Anexo 3. La  clasificación de la función sistólica de 

ambos ventrículos y los patrones de función diastólica de VI durante su estancia en 

UCI se presentan en la Tabla 11. 

Tabla 11. Clasificación de la  función biventricula r  durante la estancia en 
UCI. 

 Día 1 (16 h) 
(N=94) 

Día 3 (60 h) 
(N=78) 

Día 7 (156 h) 
(N=49) 

Función sistólica  VI, (FEVI)  
Normal, n (%) 
Disfunción leve, n(%) 
Disfunción moderada, n(%) 

 
77 (82) 
10 (11) 
7  (7) 

 
70 (90 ) 
5  (6 ) 
3  (4 ) 

 
48 (98) 
1 (2) 

Función diastólica VI  
Normal, n (%) 
Grado I:   Alt. de la relajación, n(%) 
Grado II:  Pseudonormal, n(%) 
Grado III: Restrictivo, n(%) 
Indeterminado, n(%) 

 
55 (58) 
15 (16) 
22 (24) 

  0 
  2  (2) 

 

 
45 (58) 
  8 (10) 
21 (27) 
1 (1) 
3 (4) 

 

 
30 (61) 
15 (31) 
3 (6) 

0  
1 (2) 

 
Función sistólica de VD  
TAPSE < 17 mm, n(%) 
Onda St < 9,5 cm/s, n(%) 

 
19 (21) 
11 (12) 

 
13 (18) 
 9 (13) 

 
5 (10) 
2 (5) 

VI: ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo calculada por el método biplano de Simpson; 
Indeterminado: Patrón de llenado en fibrilación auricular o fusión de ondas; Alt: alteración: alteración de la relajación; 
TAPSE: Desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo tricuspideo; Onda St: onda sistólica tricuspidea del DTI. 

La DSVI se diagnosticó en las primeras horas (día 1) de evolución del episodio 

séptico en el 18 % de los pacientes del estudio y se encontraba resuelta en casi todos 

los pacientes a los 7 días. Ningún paciente presentó disfunción severa. La incidencia 

fue más elevada en el grupo de pacientes con SS (Tabla 12).  

La DDVI presenta una incidencia alrededor del 40% en todos los días 

estudiados.  



RESULTADOS 

 
 
 
 

85 

La DSVD se evaluó mediante TAPSE y la onda St y se encontró mayor 

frecuencia en la evaluación mediante TAPSE. La DSVD se diagnosticó en 21%  de los 

pacientes en el día 1 con una incidencia mayor que la del VI en todos los días 

estudiados (Tabla 11). 

La DMIS presentó una incidencia de 47 (50%), 37 (47,4%) y 21 (42,85%) 

pacientes en los días 1, 3 y 7 respectivamente. Los diferentes tipos de disfunciones 

ventriculares pueden coexistir de forma simultánea en los individuos, la clasificación de 

la disfunción ventricular en los días 1, 3 y 7 se muestra en las figuras 18,19 y 20 

respectivamente.  

Figura 18. Disfunciones de VI y VD en el día 1. 

 

En azul: DSVI: disfunción sistólica de ventrículo izquierdo; rojo: DDVI: disfunción diastólica de ventrículo izquierdo; 
verde: DSVD: disfunción sistólica de ventrículo derecho.  
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Figura. 19. Disfunciones de VI y VD en el día 3. 

 

En azul: DSVI: disfunción sistólica de ventrículo izquierdo; rojo: DDVI: disfunción diastólica de ventrículo izquierdo; 
verde: DSVD: disfunción sistólica de ventrículo derecho.  

Figura 20. Disfunciones de VI y VD en el día 7. 

 

En azul: DSVI: disfunción sistólica de ventrículo izquierdo; rojo: DDVI: disfunción diastólica de ventrículo izquierdo; 
verde: DSVD: disfunción sistólica de ventrículo derecho.  
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En la Tabla 12 se muestran las disfunciones de ambos ventrículos en los 

pacientes con SG y SS. Existe una tendencia a presentar mayor incidencia de 

disfunción ventricular precoz (día 1) en los individuos diagnosticados de SS, aunque 

sin diferencias significativas con respecto a los pacientes con SG.  

Tabla 12. Comparación univariante de las disfuncion es ventriculares en 
relación con el tipo de episodio séptico 

 SHOCK  
SÉPTICO 

N (%) 

SEPSIS 
GRAVE 
N (%) 

P VALOR 

Día 1 
VI 
Disfunción sistólica 
Disfunción diastólica  
Indeterminado 
VD 
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s 

n=75 
 

16 (21) 
32 (43) 

1 
 

17 (24) 
11 (16 ) 

n=19 
 

1 (5) 
5 (26) 

1 
 

2 (10) 
0 

 
 

0.07 
0.29 

 
 

0.17 
0.11 

Día 3 
VI 
Disfunción sistólica 
Disfunción diastólica 
Indeterminado  
VD 
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s 

n=66 
 

        7 (10) 
26 (39) 

3 
 

12 (19) 
9 (16) 

n=10 
 

1 (10) 
4 (40) 

 
 

1 (10) 
0 

 
 

0.97 
0.96 

 
 

0. 46 
0.33 

Día 7 
VI 
Disfunción sistólica 
Disfunción diastólica  
Indeterminado 
VD 
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s 

n=47 
 

1 (2) 
17 (36) 

1 
 

5 (10) 
2 (5) 

n=2 
 

0 
1 (50) 

 
 

0 
0 

 
 
1 

0.51 
 
 
1 
1 

VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; ACS: alteraciones de la contractilidad segmentaria; TAPSE: 
Desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo tricuspideo St: onda sistólica tricuspidea del DTI. Indeterminado: 
Patrón de llenado en fibrilación auricular o fusión de ondas. 
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La relación con la mortalidad en UCI de las disfunciones ventriculares a lo largo 

de la evolución del episodio séptico se presenta en la Tabla 13. 

Tabla 13. Comparación univariante de las disfuncion es ventriculares en 
supervivientes y fallecidos en UCI 

 GLOBAL 
N (%) 

VIVOS 
N (%) 

FALLECIDOS 
N (%) 

P VALOR 

Día 1 (16h), n(%) 
VI  
Disfunción sistólica  
Disfunción diastólica 
Indeterminado 
ACS  
VD  
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s 

n=94 
 

17 (18) 
37 (40) 

 
12 (13) 

 
19 (21) 
11 (12) 

n=72 
 

8 (11) 
24 (33) 

2 
4 (18 ) 

 
11(15) 
7 (10) 

n=22 
 

9 (41) 
13 (59) 

0 
8 (11) 

 
8 (36) 
4 (18) 

 
 

0.003 
0.05 

 
0.46 

 
0.02 
0.28 

Día 3 (60 h), n(%) 
VI  
Disfunción sistólica  
Disfunción diastólica 
Indeterminado 
ACS  
VD  
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s  

n=78 
 

8 (10) 
30 (38) 

3 
12 (15) 

 
13 (17) 
 9 (12) 

n=59 
 

3 (5) 
19 (32) 

1 
6 (8) 

 
5 (8) 

  5 (10) 

n= 19 
 

  5 (26) 
11 (58) 

2 
4 (18) 

 
8 (42) 
4 (21) 

 
 

0.02 
0.02 

 
0.23 

 
0.003 
0.12 

Día 7 (156 h), n(%) 
VI  
Disfunción sistólica  
Disfunción diastólica 
Indeterminado 
ACS  
VD  
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s   

n=49 
 

1 (2) 
18 (37) 

 
3 (6) 

 
  5 (10) 
2 (5) 

n=37 
 

0  
15 (40) 

 
2 (3) 

 
3 (8) 
1 (3) 

n=12 
 

         1 (8) 
3 (25) 

1 
1 (5) 

 
  2 (16) 
1 (8) 

 
 

0.24 
0.47 

 
0.55 

 
0.11 
0.36 

VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; ACS: alteraciones de la contractilidad segmentaria: TAPSE: 
Desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo tricuspideo; St: onda Sistólica del anillo tricuspideo. 
Indeterminado: Patrón de llenado con fusión de ondas o en fibrilación auricular 

La disfunción sistólica medida por el método biplano de Simpson (VI) y TAPSE 

(VD) fue significativamente más frecuente en los fallecidos que en los supervivientes 

en los días 1 y 3. Sin embargo, la DSVD medida la onda St no arrojó diferencias entre 

estos grupos. 
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Cuando se analizaron solamente los pacientes que presentaban SS (n= 75), la 

disfunción sistólica de ambos ventrículos fue más frecuente en los fallecidos en UCI en 

los días 1 y 3, no hallándose diferencias con los supervivientes en el día 7. La DSVD 

evaluada mediante TAPSE en el grupo de individuos con SS fue significativamente 

más frecuente en los días 1 y 3 cuando se evaluó mediante TAPSE. Este hecho no 

pudo evidenciarse al evaluarla mediante la onda St. La relación de las disfunciones 

ventriculares con la mortalidad en el grupo de SS se muestran en la Tabla 14.  

Tabla 14. Disfunciones ventriculares en los pacient es con shock séptico. 
Comparación univariante de supervivientes y falleci dos en UCI. 

 GLOBAL  
N (%) 

Vivos  
N (%) 

Fallecidos  
N (%) 

P VALOR 

Día 1 
VI 
Disfunción sistólica 
Disfunción diastólica  
Indeterminado 
VD 
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s 

n= 75 
 

16 (21) 
32 (43) 

1 
 

17 (23) 
11 (15) 

n=53 
 

7 (13) 
19 (36) 

1 
 

9 (17) 
7 (13) 

n=22 
 

9 (41) 
13 (59) 

 
 

8 (36) 
4 (18) 

 
 

0.01 
0.11 

 
 

0.047 
0.61 

Día 3 
VI 
Disfunción sistólica 
Disfunción diastólica  
Indeterminado 
VD 
TAPSE < 17 mm 
 St < 9,5 cm/s  

n=68 
 

7 (10) 
26 (38) 

 
 

12 (18) 
 9 (13) 

n=49 
 

2 (4) 
15 (31) 

1 
 

4 (8) 
  5 (10) 

n=19 
 

5 (26) 
     11 (58) 

2 
 

8 (42) 
4 (21) 

 
 

0.02 
0.008 

 
 

<0.001 
0.23 

VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; TAPSE: Desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo 
tricuspideo  St: onda Sistólica del anillo tricuspideo. Indeterminado: Patrón de llenado con fusión de ondas o en 
fibrilación auricular 
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La totalidad de las variables ecocardiográficas de todos los pacientes de la 

serie (global) y la comparación entre supervivientes y fallecidos en UCI se muestran en 

la Tabla 15, 16 y 17, para los días 1, 3 y 7 respectivamente. El DTI en la evaluación de 

la DDVI fue un marcador pronostico de la supervivencia al alta de UCI registrando 

velocidades más bajas en la onda e´  en el lado septal, lateral y velocidad media del 

anillo de forma precoz en los días 1 y 3. No se encontraron diferencias significativas 

entre supervivientes y fallecidos en ninguno de los parámetros de ETT evaluados el 

día 7. 

Tabla 15 . Datos ecocardiográficos en el día 1. Com paración 
supervivientes y fallecidos en  UCI 

DATOS ETT 
 

GLOBAL  
Media ± DS 

VIVOS 
Media ± DS 

MUERTOS 
Media ± DS 

  p 

 (n %) N=94 (100) N=72 (76.6) N=22 (23.4)  
IVTTSVI  cm 
FEVI, % 
Índice cardiaco (l/min/m2) 

18.2 ± 4.8 
62.1 ± 6.9 
2.96 ± 0.83 

19 ± 4.7 
63.5 ± 5.5 
3.1 ± 0.81 

15.7 ± 4.4 
57.6 ± 9.5 
2.53 ± 0.75 

0.005 
0.05 
0.005 

Función diastólica  de VI 
Onda E (cm/s) 
E/A ratio (mediana, RI) 
 
DTI septal de VI 
Onda S´septal (cm/s) 
Onda e´septal (cm/s) 
Onda a´septal (cm/s) 
E/e´septal ratio 
DTI lateral de VI 
Onda S´lateral (cm/s) 
Onda e´lateral (cm/s) 
Onda a´lateral (cm/s) 
E/e´lateral  ratio 
DTI media del anillo mitral 
Onda S´ (cm/s) 
Onda e´(cm/s) 
E/e´ ratio 
 
VD 
TAPSE ( mm) 
Onda St (cm/s) 

 
82 ± 23 

1.2 (0.8-1.5) 
 
 

7.6 ± 2.6 
8.1 ± 3.2 
7.6 ± 2.9 

  11.4 ± 4.4 
 

 9.1 ± 3.3 
   10.2 ± 3.2 

 8.5 ± 3.2 
 8.8 ± 3.7 

 
8.3 ± 2.7 
9.1 ± 2.9 
9.7 ± 3.4 

 
 

19.7 ± 4.6 
13.1 ± 3.6 

 
83 ± 24 

1.2 (0.9-1.5) 
 
 

    7.6 ± 2 
8.4 ± 2.9 
7.8 ± 2.9 

  10.6 ± 3.8 
 

 9.0 ± 2.9 
10.6 ± 3.1 

     8.7 ± 3 
  8.4 ± 3.4 

 
8.3 ± 2.2 
9.4 ± 2.6 
9.2 ± 3.3 

 
 

20.4 ± 4.3 
13.3 ± 3.2 

 
80 ± 20 

1.1 (0.8-1.4) 
 
 

    7.5 ± 4 
7.1 ± 3.9 
6.9 ± 2.7 

  14.3 ± 4.9 
 

9.1 ± 4.4 
8.9 ± 3.3 
7.7 ± 3.7 
10 ± 4.4 

 
    8.3 ± 4 

7.9 ± 3.3 
11.3 ± 3.3 

 
 

17.4 ± 4.9 
12.5 ± 4.6 

 
0.72 
0.46 
 
 
0.86 
0.044 
0.32 
0.001 
 
0.90 
0.030 
0.25 
0.09 
 
0.95 
0.032 
0.018 
 
 
0.009 
0.36 

IVT: integral velocidad –tiempo; VI: Ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección de VI; DTI: Doppler Tisular; E/A: 
ratio onda E/A de llenado mitral; E/e´: relación onda E de llenado mitral, con onda e´ del DTI; VD: ventrículo derecho; 

TAPSE: desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo tricuspídeo. St: onda Sistólica del DTI en el anillo 
tricuspideo; RI: Rango Intercuartílico. 
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Tabla 16. Datos ecocardiográficos en el día 3. Comp aración 
supervivientes y fallecidos en UCI 

Día 3  GLOBAL  
Media ± DS 

N =78 

VIVOS 
Media ± DS 

N= 59 

MUERTOS 
Media ± DS 

N=19 

p 

Índice cardiaco (l/min/m2) 
IVTTSVI 

3.23 ± 0.76 
19.8 ± 4.4 

3.32 ± 0.74 
20.3 ±  4.3 

2.93 ± 0.77 
18 ± 4.4 

0.053 
0.053 

Función diastólica  de VI 
Onda E (cm/s) 
E/A ratio (mediana, RI) 
 
DTI Septal de VI 
Onda S´septal (cm/s) 
Onda e´septal (cm/s) 
Onda a´septal (cm/s) 
E/e´septal ratio 
DTI lateral de VI 
Onda S´lateral (cm/s) 
Onda e´lateral (cm/s) 
Onda a´lateral (cm/s) 
E/e´lateral  ratio 
DTI media del anillo mitral 
Onda S´ (cm/s) 
Onda e´(cm/s) 
E/e´ ratio 
 
VD 
TAPSE (mm) 
Onda St (cm/s) 
 

 
83 ± 22 

1.2 (0.9-1.5) 
 
 

7.4 ± 2.2 
7.7 ± 2.6 
7.3 ± 2.2 

  11.5 ± 3.9 
 

8.9 ± 2.9 
  10.1 ± 3.1 

8.4 ± 3.1 
8.9 ± 4.0 

 
8.1 ± 2.4 
9.0 ± 2.5 
9.5 ± 2.9 

 
 

20.1 ± 4.2 
13.0 ± 3.3 

 
82 ± 21 

1.2 (0.8-1.4) 
 
 

    7.6 ±  2 
7.9 ± 2.5 
7.6 ± 2.2 

  10.7 ± 3.5 
 

9.0 ± 2.9 
  10.7 ± 3.0 

8.8 ± 2.9 
8.3 ± 3.9 

 
8.3 ± 2.2 
9.4 ± 2.4 
8.8 ± 2.6 

 
 

21.0 ± 3.2 
13.4 ± 3.4 

 
86 ± 25 

1.3 (1.1-1.5) 
 
 

7.2 ± 1.9 
6.7 ± 2.6 
5.9 ± 2.1 

  14.1 ± 4.3 
 

8.4 ± 2.3 
8.0 ±2.5 
5.8± 2.5 

11.0 ± 3.8 
 

7.3 ± 1.5 
7.3 ± 2.2 

  12.0 ± 2.9 
 
 

17.2 ± 5.5 
11.5 ± 2.9 

 
0.48 
0.65 
 
 
0.67 
0.09 
0.024 
0.002 
 
0.45 
0.002 
0.002 
0.023 
 
0.18 
0.004 
0.0002 
 
 
0.0006 
0.04 

IVT: integral velocidad –tiempo; VI: Ventrículo izquierdo;; TDI: Doppler Tisular; E/A: ratio onda E/A de llenado mitral; 
E/e´: relación onda E de llenado mitral, con onda e´ del TDI; VD: ventrículo derecho; TAPSE: desplazamiento sistólico 

anterior del plano del anillo tricuspídeo. St: onda Sistólica del TDI en el anillo tricuspideo; RI: Rango intercuartílico. 
 

 

La estimación de las presiones de llenado del VI evaluadas mediante ETT 

mostraron valores significativamente más altos en el lado septal y lateral en los 

fallecidos en UCI en todos los días del estudio. 

La función sistólica de VD evaluada a través de TAPSE o con DTI mostró 

valores más bajos  en los fallecidos en los días 1 y 3. 
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Tabla 17. Datos ecocardiográficos en el día 7. Comp aración 
supervivientes y fallecidos en UCI. 

Día 7 GLOBAL  
Media ± DS 

N= 49 

VIVOS 
Media ± DS 

N=37 

MUERTOS 
Media ± DS 

N=12 

 

Índice cardiaco (l/min/m2) 
IVTTSVI 

Función diastólica de VI 
Onda E (cm/s) 
E/A ratio (mediana, RI) 
 
TDI 
TDI Septal 
S´septal (cm/s) 
e´septal (cm/s) 
a´septal (cm/s) 
E/e´septal ratio 
TDI lateral 
S´lateral (cm/s) 
e´lateral (cm/s) 
a´lateral (cm/s) 
E/e´lateral  ratio 
 
TDI media del anillo mitral 
Onda S´ (cm/s) 
Onda e´(cm/s) 
E/e´ ratio 
 
VD 
TAPSE (mm) 
Onda St (cm/s) 
 

3.62 ± 0.73  
22 ± 4.2 

 
84 ± 26 

0.9 (0.8-1.4) 
 
 
 

8.2 ± 2.3 
8.2 ± 2.9 
8.4 ± 2.6 

  11.8 ± 5.2 
 

9.7 ± 3 
11.3 ± 2.8 
  9.6 ± 3.3 

     7.9 ± 3 
 
 

9.0 ± 2.4 
9.8 ± 2.4 
9.2 ± 3.5 

 
 

20.9 ± 4.1 
15.0 ± 3.4 

3.62 ± 0.74 
22.1 ±4.2 

 
81 ± 26 

0.9 (0.8-1.4) 
 
 
 

8.2 ± 1.9 
8.3 ± 2.7 
8.4 ± 2.8 

  11.0 ± 4.9 
 

9.5 ± 3.1 
  11.4 ± 2.7 

9.7 ± 3.5 
7.5 ± 2.8 

 
 

 8.9 ± 2.1 
11.4 ± 2.7 
 8.6 ± 3.4 

 
 

21.1 ± 3.7 
15.3 ± 3.3 

3.6 ± 0.75 
21.9 ± 4.3 

 
95 ± 25 

1 (0.7-1.1) 
 
 
 

8.5 ± 3.5 
7.7 ± 3.4 
8.3 ± 1.3 

  15.0 ± 5.5 
 

10.3 ± 3.2 
10.7 ± 2.8 
  7.8 ± 1.1 
  9.7 ± 3.6 

 
 

 9.4 ± 3.2 
 9.2 ± 2.4 
11.1 ± 2.9 

 
 

20.2 ± 5.2 
13.6 ± 3.7 

 

0.93 
0.92 
 
0.17 
0.51 
 
 
 
0.69 
0.60 
0.97 
0.049 
 
0.46 
0.43 
0.23 
0.052 
 
 
0.52 
0.38 
0.06 
 
 
0.55 
0.20 
 

IVT: integral velocidad –tiempo; VI: Ventrículo izquierdo; TDI: Doppler Tisular; E/A: ratio onda E/A de llenado mitral; 
E/e´: relación onda E de llenado mitral, con onda e´ del TDI; VD: ventrículo derecho; TAPSE: desplazamiento sistólico 

anterior del plano del anillo tricuspídeo St: onda Sistólica del TDI en el anillo tricuspideo; RI: Rango intercuartílico 
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Estos mismos parámetros de función diastólica evaluados con DTI: onda e´ y 

E/e´ presentaron también diferencias significativas entre supervivientes y fallecidos  en 

el grupo de pacientes con SS (n=75). Los valores que mostraron diferencias 

significativas se presentan en la  tabla 18.  

Tabla 18. Datos ecocardiográficos en los individuos  con shock séptico. 
Comparación supervivientes y fallecidos en UCI. 

DATOS ETT 
Shock séptico 
N 75 

Estado alta UCI  
VIVOS 

Media ± DS 

Estado alta UCI  
MUERTOS 
Media ± DS 

P 
 

Día 1 N 53 (70.7%) N 22 (29.3%)  
 
IVTTSVI (cm) 
Índice cardiaco (l/min/m2) 

 
18.5 ± 4.92 
  3.01 ± 0.78 

 
15.73 ±  4.41 
 2.53 ± 0.75 

 
0.02 
0.02 

Función diastólica  de VI 
e´ lateral (cm/s) 
e´ media  (cm/s) 
E/e´ lateral 
E/e´ septal 
E/e´ media 

 
10.7 ± 3.2 
  9.5 ± 2.8 
  8.1 ± 2.7 
10.3 ± 3.5 
  8.8 ± 2.7 

 

 
8.9  ± 3.3 
7.9 ± 3.4 
10 ± 4.4 

14.3 ± 4.9 
11.3 ± 3.3 

 

 
0.03 
0.04 
0.03 

0.0006 
0.003 

 
Día 3 N 48 N 16  
Función diastólica  de VI 
e´ lateral (cm/s) 
a´ lateral (cm/s) 
e´ media (cm/s) 
E/e´ lateral 
E/e´ septal 
E/e´ media 

 
       10.8 ± 3.1 

8.8 ± 2.9 
9.6 ± 2.5 
8.4 ± 4.2 

       10.7 ± 3.6 
8.8 ± 2.5 

 
8 ± 2.5 

 5.8 ± 2.5 
 7.3 ± 2.2 
11.1 ± 3.8 
14.1 ± 4.3 
11.9 ± 2.9 

 
 

 
0.001 
0.004 
0.003 
0.04 

0.005 
0.0003 

IVTTSVI: :integral velocidad –tiempo del tracto de salida de ventrículo izquierdo; VI: Ventrículo izquierdo.  

 
 

Los pacientes que sobrevivieron al alta de UCI no presentaron ninguna 

diferencia en las variables de ETT ya fueran SS o SG en el momento del ingreso. 
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5.2.2 Relación de la función cardiaca y la ventilac ión mecánica (VM).  
 
5.2.2.1 Descripción de los parámetros de VM.  
 

Precisaron VM el 67 % (n=63) de los pacientes a lo largo de su ingreso en UCI, 

con una mediana de 10 días de duración, necesitando ventilación mecánica invasiva 

(VMI) en el día 1 el 65% ( n=61). Los diferentes modos de VM  se muestran en la tabla 

19. 

Tabla 19. Modo de ventilación mecánica. 
 
Pacientes, n 

Día 1 
N=94 

Día 3 
N=80 

Día 7 
N= 52 

VM, n (%) 63 (67) 54 (67.5) 34 (65.4) 
Modo VM   n(%)  

VC-CMV 
VCRP 
PS 
NAVA 
VMNI 

 
55 (87) 
 6 (10) 

 0 
0 

2 (3) 

 
50  (93) 
3  (5) 
1  (2) 

0 
0 

 
24 (70) 
7 (21) 
2  (6) 
1  (3) 

0 
Prono 
Oxido nítrico 

2 (3) 
0  

6 (11) 
0 

4 (12) 
           1 (3) 

VM : ventilación mecánica; VC-CMV: ventilación asistida controlada por volumen; VCRP: volumen control regulado por 
presión; PS: presión de soporte; NAVA: ventilación asistida ajustada de forma neural; VMNI: ventilación mecánica no 

invasiva 
 
 
 

Presentaron criterios de SDRA el 26,6% de los pacientes (n=25), siendo 

tratados con decúbito prono el 10% (n=9). La tabla 19 muestra los diferentes 

tratamientos de hipoxemia refractaria, siendo el decúbito prono la opción inicial y se 

empleó  oxido nítrico en un paciente durante los primeros siete días del estudio. 

El decúbito prono se pautó tras la realización de la primera ecocardiografía, la 

decisión de dicho tratamiento fue independiente de los datos de la ETT, y el médico 

responsable del paciente no conocía los datos de función sistólica de ventrículo 

derecho.  

Se observa una ligera tendencia a utilizar volúmenes corrientes ajustados por 

el peso ideal (Vol t/ Kgi) más bajos a lo largo del proceso séptico en el análisis de los 

primeros siete días. Se analizó el intercambio de gases de los pacientes en VMI 
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mediante la gasometría arterial. Los parámetros de VMI y gasometría arterial se 

muestran el tabla 20. 

Tabla 20. Parámetros de ventilación mecánica invasi va y gasometría 
arterial 

VMI  
 
Volumen tidal (ml) 
Vt/ Kgi (ml/kg) 
FR (rpm) 
FiO2 (% O2) 
PEEP (mmHg) 
PEEP t (mmHg) 
P máxima (mmHg) 
P Plateau (mmHg) 
P media (mmHg) 

Día 1 (n=61) 
 

485 ± 70 
8.29 ± 1.30 

22 ± 6 
55.7 ± 16.8 
8.6 ± 2.9 
8.7 ± 3.1 

33.0 ± 7.4 
22.2 ± 5.0 
14.8 ± 3.8 

Día 3 (n=54) 
 

488 ± 78 
8.0 ± 0.8 
24 ± 6 

50.1 ± 13.6 
9.4 ± 3.1 
9.5 ± 3.5 

33.8 ± 6.9 
22.6 ± 5.6 
15.2 ± 3.7 

Día 7 (n=34) 
 

482 ± 84 
7.9 ± 1.1 
25 ± 5 

52.2 ± 19.9 
8.9 ± 2.9 
9.2 ± 3.1 
31.1 ± 8.7 
22.8 ± 6.4 
15.2 ± 4.2 

Gasometría   
pH 
PaO2 
PaCO2 

 
7.36 ± 0.08 

111.2 ± 41.5 
39.2 ± 8.1 

 
7.39 ± 0.09 

109.1 ± 33.9 
41.5 ± 6.8 

 
7.41 ± 0.08 
107.2 ± 30.2 
43.0 ± 12.0 

Volumen tidal: Volumen corriente. Vt/kgI: volumen tidal ajustado a peso ideal; FR: frecuencia respiratoria; FiO2:fracción 
inspirada de oxigeno; PEEP: presión positiva al final de la espiración; PEEPt: PEEP total tras pausa espiratoria 

prolongada con ausencia de esfuerzo espiratorio; Pmáxima: presión pico máxima; PPlateau: presión meseta tras pausa 
inspiratoria prolongada en ausencia de respiración espontanea. Pmedia: presión media de la vía respiratoria. 

 
 
 

Dentro de los pacientes que precisaron VMI, los que fallecieron en UCI 

presentaron mayor hipoxemia en todos los días del estudio, con tendencia a mayor 

acidosis sin hipercapnia en los días 3 y 7. No se hallaron diferencias entre 

supervivientes y fallecidos en los parámetros pautados del respirador, ni en sus 

presiones respiratorias. Las únicas diferencias encontradas fueron mayor FiO2 y 

frecuencia respiratoria en los fallecidos. La comparación de las variables de VMI y la 

gasometría arterial entre supervivientes y fallecidos en UCI se muestran en la tabla 21. 
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Tabla 21. Parámetros de ventilación mecánica invasi va y gasometría. 
Valores globales y comparación de supervivientes y fallecidos en UCI. 

 GLOBAL  Vivos  Fallecid os p 
VMI D1  
Volumen tidal (ml) 
Vt/ Kgi (ml/kg) 
FR (rpm) 
FiO2 (% O2) 
PEEP (mmHg) 
PEEP t (mmHg) 
P máxima (mmHg) 
P Plateau (mmHg) 
P media (mmHg) 
Gasometría D1 
PH 
PaO2 
PaCO2 

 
485 ± 70 

8.29 ± 1.30 
22 ± 6 

55.7 ± 16.8 
8.6 ± 2.9 
8.7 ± 3.1 

33.0 ± 7.4 
22.2 ± 5.0 
14.8 ± 3.8 

 
7.36 ± 0.08 
111 ± 41.49 
39 ± 8.15 

 
487 ± 68 

8.27 ± 1.26 
21 ± 6 

56.5 ±17.9 
8.8 ± 3.0 
8.9 ± 3.2 

32.0 ± 6.8 
21.3 ± 4.4 
14.5 ± 3.8 

 
7.36 ± 0.06 
119 ± 41 
38 ± 7.9 

 
480 ±74 

8.32 ±1.40 
24 ± 7 

54.3 ± 14.7 
8.2 ± 2.6 
8.4 ± 2.9 

34.8 ± 8.4 
23.9 ± 5.7 
15.3 ±4.0 

 
7.34 ± 0.08 

96 ± 38 
41 ± 8.6 

 
0.74 
0.90 
0.047 
0.62 
0.43 
0.58 
0.15 
0.052 
0.48 

 
0.14 
0.04 
0.046 

VMI D3 
Volumen tidal (ml) 
Vt/ Kgi (ml/kg) 
FR (rpm) 
FiO2 (% O2) 
PEEP( mmHg) 
PEEP t (mmHg) 
P máxima (mmHg) 
P Plateau (mmHg) 
P media (mmHg) 
Gasometría D3 
PH 
PaO2 
PaCO2 

 
488 ± 78 

8.02 ± 0.80 
24 ± 6 

50.1 ± 13.6 
9.4 ± 3.1 
9.5 ± 3.5 

33.9 ± 6.9 
22.6 ± 5.6 
15.2 ± 3.7 

 
7.39 ± 0.09 

109.1 ± 32.9 
41.5 ± 6.8 

 
493 ±76 

8.06 ± 0.75 
23 ± 6 

47.3 ± 8.6 
9.5 ± 3.7 

9.2 ± 2,96 
33.6 ± 6.9 
21.5 ± 5.2 
14.7 ± 3.6 

 
7.39 ±0.06 
115 ± 33 
41 ± 5.9 

 
477 ± 83 

7.93 ± 0.89 
25 ± 6 

55.5 ± 19.5 
9.4 ± 2.9 
9.7 ± 3.3 

34.4 ± 6.8 
24.7 ± 5.9 
16.2 ± 3.8 

 
7.34 ± 0.07 

96 ± 31 
43 ± 8,2 

 
0.48 
0.56 
0.36 
0.035 
0.98 
0.59 
0.66 
0.045 
0.15 

 
0.001 
0.04 
0.29 

VMI D7  
Volumen tidal (ml) 
Vt/ Kgi (ml/kg) 
FR (rpm) 
FiO2 (% O2) 
PEEP (mmHg) 
PEEP t (mmHg) 
P máxima (mmHg) 
P Plateau (mmHg) 
P media (mmHg) 
Gasometría D7 
PH 
PaO2 
PaCO2  

 
482 ± 84 

7.97 ± 1.07 
25 ± 5 

52.2 ± 19.9 
8.9 ± 2.9 
9.2 ± 3.1 

31.1 ± 8.7 
22.8 ± 6.4 
15.2 ± 4.2 

 
7.41 ± 0.08 

107.18 ± 30.19 
42.97 ± 12.02 

 
494 ± 79 

8.14 ± 1.00 
24 ± 5 

47.2 ± 13.4 
8.7 ± 3.1 
8.8 ± 3.3 

30.9 ± 7.4 
21.9 ± 4.5 
14.4 ± 3.1 

 
7.42 ± 0.06 
115 ± 30 
41 ± 8.7 

 
455 ± 92 

7.60 ± 1.17 
28 ± 6 

62.7 ± 27.2 
9.5 ± 2.2 

10.0 ± 2.5 
31.4 ± 11.3 
24.4 ± 9.3 
16.8 ± 5.7 

 
7.37 ± 0.10 

89 ± 25 
48 ± 16.7 

 
0.22 
0.19 
0.022 
0.031 
0.43 
0.31 
0.89 
0.29 
0.11 

 
0.024 
0.01 
0.10 

Volumen tidal: Volumen corriente. Vt/kgI: volumen tidal ajustado a peso ideal; FR: frecuencia respiratoria; FiO2: fracción 
inspirada de oxigeno; PEEP: presión positiva al final de la espiración; PEEPt: PEEP total tras pausa espiratoria 

prolongada con ausencia de esfuerzo espiratorio; Pmáxima: presión pico máxima; PPlateau: presión meseta tras pausa 
inspiratoria prolongada en ausencia de respiración espontanea. Pmedia: presión media de vías respiratoria. 
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5.2.2.2 Relación de la disfunción sistólica de vent rículo derecho y la 
ventilación mecánica. 
 

Se analizó la relación de la DSVD evaluada mediante TAPSE ( Tabla 22) y 

onda St (tabla 23) con los parámetros ventilatorios y la gasometría arterial de los 

pacientes en VM. 

Tabla 22. Comparación de parámetros ventilatorios y  gasometría con la  
función sistólica de VD evaluada mediante TAPSE en los pacientes en VMI  
 TAPSE ≥ 17 

Normal 
TAPSE < 17 

DSVD 
p 

DIA 1 
pH 
PaO2 
PaCO2 
Pmax 
Pmed 
Pplateau 
Vt ml/kgi 
PEEP 
PEEPt 

N 43 
7.35 ± 0.07 
114 ± 42 
40 ± 9 
32 ± 7 
15 ± 4 
22 ± 5 

8.2 ± 1.3 
8.8 ± 2.9 
9.0 ± 3.2 

N 16 
7.36 ± 0.07 
103 ± 41 
38 ± 4 
35 ± 8 
15 ± 4 
23 ± 5 

8.3 ± 1.1 
8.2 ± 2.5 
8.4 ± 2.7 

 
0.69 
0.40 
0.39 
0.27 
0.60 
0.39 
0.77 
0.48 
0.49 

DIA 3 
pH 
PaO2 
PaCO2 
Pmax 
Pmed 
Pplateau 
Vt ml/kgi 
PEEP 
PEEPt 

N 38 
7.39 ± 0.06 
110 ± 33 
42 ± 6 
33 ± 6 
15 ± 4 
22 ± 6 

7.9 ± 0.7 
9.9 ± 3.5 
9.7 ± 2.8 

N 11 
7.35 ± 0.08 

96 ± 26 
42 ± 10 
35 ± 6 
16 ± 4 
24 ± 6 

8.1 ± 0.9 
8.6 ± 3.6 
9.1 ± 4.1 

 
0.05 
0.18 
0.97 
0.43 
0.51 
0.35 
0.61 
0.30 
0.58 

DIA 7 
pH 
PaO2 
PaCO2 
Pmax 
Pmed 
Pplateau 
Vt ml/kgi 
PEEP 
PEEPt 

N 25 
7.41 ± 0.06 
110 ± 32 
41 ± 9 
29 ± 9 
14 ± 3 
21 ± 4 

8.03 ± 1.06 
9.0 ± 2.7 
9.0 ± 2.8 

N 2 
7.32 ± 0.14 

97 ± 44 
65 ± 40 
38 ± 14 
20 ± 12 
36 ± 12 

7.43 ± 0.06 
6.5 ± 2.1 
7.0 ± 2.8 

 
0.02 
0.58 

0.007 
0.20 
0.05 

0.0003 
0.44 
0.21 
0.32 

Vt/kgI: volumen tidal ajustado a peso ideal; PEEP: presión positiva al final de la espiración; PEEPt: PEEP total tras 
pausa espiratoria prolongada en ausencia de respiración espontánea;  Pmáxima: presión pico máxima; PPlateau: 

presión meseta tras pausa inspiratoria prolongada. Pmedia: presión media de vías respiratoria 
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Tabla 23. Comparación de parámetros ventilatorios y  gasometría con la  
función sistólica de VD evaluada con onda St en los  pacientes en VMI  
 St ≥ 9.5 

Normal 
St < 9.5 
DSVD 

p 

DIA 1 
pH 
PaO2 
PaCO2 
Pmax 
Pmed 
Pplateau 
Vt ml/kgi 
PEEP 
PEEPt 

N 49 
7.36 ± 0.07 

114 ±42 
39 ± 8 
33 ± 8 
15 ± 4 
22 ± 5 

8.2 ± 1.3 
8.5 ± 2.9 
9.0 ± 3.1 

N 9  
7.34 ± 0.08 
102 ± 45 
39 ± 5 
32 ± 3 
15 ± 4 
23 ± 5 

8.3 ± 1.1 
8.6 ± 3.4 
8.4 ± 2.7 

 
0.58 
0.48 
0.90 
0.67 
0.64 
0.82 
0.72 
0.93 
0.88 

DIA 3 
pH 
PaO2 
PaCO2 
Pmax 
Pmed 
Pplateau 
Vt ml/kgi 
PEEP 
PEEPt 

N 37 
7.39 ± 0.06 
110 ± 33 
42 ± 6 
33 ± 6 
14 ± 3 
22 ± 6 

8.0 ± 0.8 
9.3 ± 3.7 
9.1 ± 2.9 

N 8 
7.36 ± 0.08 
101 ± 28 
43 ± 6 
35 ± 6 
16 ± 4 
24 ± 6 

8.1 ± 1.0 
9.7 ± 4.1 

10.4 ± 4.6 

 
0.14 
0.53 
0.35 
0.93 
0.07 
0.23 
0.61 
0.77 
0.33 

DIA 7 
pH 
PaO2 
PaCO2 
Pmax 
Pmed 
Pplateau 
Vt ml/kgi 
PEEP 
PEEPt 

N 25 
7.42 ± 0,06 
111 ± 32 
41 ± 9 
29 ± 8 
14 ± 3 

21 ± 4,44 
8.03 ± 1.06 
9.0 ± 2.7 
9.0 ± 2.8 

N 2 
7.32 ± 0.14 

97 ± 44 
65 ± 40 
38 ± 14 
20 ± 12 
36 ± 12 

7.43 ± 0.05 
6.5 ± 2.1 
7.0 ± 2.8 

 
0.02 
0.57 

0.007 
0.17 
0.04 

0.0002 
0.43 
0.28 
0.38 

Vt/kgI: volumen tidal ajustado a peso ideal; PEEP: presión positiva al final de la espiración; PEEPt: PEEP total tras 
pausa espiratoria prolongada con ausencia de esfuerzo espiratorio; Pmáxima: presión pico máxima; PPlateau: presión 
meseta tras pausa inspiratoria prolongada en ausencia de respiración espontanea. Pmedia: presión media de vías 
respiratoria. 
 
 
 
 

Los pacientes que presentaron DSVD evaluado mediante TAPSE o con la onda 

St, no presentaron diferencias ventilatorias, ni en la gasometría arterial los días 1 y 3. 

Sin embargo el día 7 mostraron mayor acidosis, hipercapnia y Pplateau más elevada.  
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5.2.2.3 Relación de la función cardiaca y presiones   respiratorias . 

 
Se analizó la función cardiaca en relación con la Presión plateau (tabla 24) y 

con la PEEP (tabla 25). 

Se realizaron un total de 146 ETT en pacientes en VMI en los tres días del 

estudio. La relación de la función cardiaca derecha evaluada mediante TAPSE con la 

Pplateau ≥ 30 cmH20 y > 27 cmH20 se muestra en la Tabla 23. La presencia de 

PPlateau > de 30 cmH20 se asoció a TAPSE significativamente menores (p=0.029) 

Tabla 24 . Función ventricular derecha y Presión Plateau 
 PPlateau  ≥  30 cmH 20 

(N=13) 
PPlateau  < 30 cmH 20 

(N=133) 
p 

TAPSE (mm), (media ± DS) 16 ± 6.7 20.5 ± 7.05 0.029 

 PPlateau  > 27 cmH 20 
(N=23) 

PPlateau  ≤ 27 cmH 20 
(N=123) 

 

TAPSE(mm), (media ± DS) 18.9 ± 5.9 20.5 ± 7.3 0.32 

 
 

Se estudió la relación de la PEEP con la función sistólica de VD  y su efecto en 

las velocidades miocárdicas diastólicas del VI. Los datos se muestran en la tabla 25. 

Para facilitar el estudio, se dividieron los estudios ecocardiográficos de cada día en 

tres categorías de acuerdo con la situación respiratoria: no estar en VM, estar en VM 

con PEEP de 5-10 cmH20 y tener VMI con PEEP ≥ 10 cmH20. Se analizó la función del 

VD mediante TAPSE y onda St, y se evaluó DTI del anillo mitral en el lado septal y 

lateral. El uso de  PEEP no se asoció a mayor proporción de disfunción de VD en 

ninguno de los grupos. Es preciso resaltar que la PPlateau media fue inferior a 30 

cmH20 y volumen tidal ajustado al peso ideal < 8 ml/kg en todos los días analizados. 

Existe una tendencia a presentar velocidades medias en el lado lateral más 

altas en los individuos con PEEP ≥ 10 cmH20 en los pacientes en los días 1 y 3. La 

diferencia de velocidades medias de la onda e´ en el  lado lateral y septal (e´lat-e´sep ) 

fue mayor en los pacientes con mayor PEEP,  aunque sin diferencias significativas. No 

existe ninguna diferencia de las velocidades medias del DTI  el día 7. 

 



RESULTADOS 

 
 
 
 

100 

Tabla 25. Variables ecocardiográficas y relación co n la PEEP 
 No VM PEEP 5-10 PEEP ≥ 10 p 
Dia 1 
e´ lateral (cm/s) 
e´ septal (cm/s) 
e´lat-e´sep (cm/s) 
TAPSE (mm) 
TAPSE < 17 (%) 
Onda St (cm/s) 
St < 9.5 (%) 

N 31 
9.9 ± 2.8 
8.6 ± 3.0 
1.1 ± 2.7 

21.3 ± 4.5 
13  

13.1 ± 2.4 
7 

N 34 
9.8 ± 3.7 
7.6 ± 3.7 
2.1 ± 2.9 
17.3 ± 3.9 

32  
13.1 ± 4.6 

19 

N 27 
10.9 ± 3.1 
8.2 ± 2.8 
2.5 ± 2.6 
20.6 ± 4.5 

19  
13.1 ± 3.6 

12  

 
0.36 
0.52 
0.17 
0.001 
0.18 
0.99 
0.38 

Dia 3 
e´ lateral (cm/s) 
e´ septal (cm/s) 
e´lat-e´sep (cm/s) 
TAPSE (mm) 
TAPSE < 17 (%) 
Onda St (cm/s) 
St < 9.5 (%) 

N 26 
8.8 ±2.5 
6.8 ± 1.9 

2.26 ± 2.44 
20.9 ± 3.2 

10 
13.7 ± 3.6 

5 

N 26 
9.8 ± 2.6 
7.7 ± 2.8 
2.3 ± 2.8 
18.6 ± 3.8 

36 
12.8 ± 3.5 

23 

N 28 
11.4 ± 3.6 
8.2 ± 2.8 
3.2 ± 2.6 
20.4 ± 4.9 

19 
12.5 ± 3.2 

13 

 
0.015 
0.24 
0.39 
0.13 
0.05 
0.53 
0.28 

Dia 7 
e´ lateral (cm/s) 
e´ septal (cm/s) 
e´lat-e´sep (cm/s) 
TAPSE (mm) 
TAPSE < 17 (%) 
Onda St (cm/s) 
St < 9.5 (%) 

N 18 
11.2 ± 2.6 
7.8 ± 2.8 
3.3 ± 3.2 

19.7 ± 3.9 
39  

16.1 ± 3.9 
0  

N 18 
11.3 ± 2.3 
7.7 ± 2.4 
3.8 ± 2.0 
20.6 ±3.9 

18 
13.9 ± 3.3 

13 

N 16 
11.4 ± 3.7 
9.3 ± 3.6 
2.3 ± 3.5 
22.8 ± 4.1 

13 
15.1 ± 2.5 

0 

 
0.98 
0.29 
0.42 
0.12 
0.31 
0.22 
0.21 

e´lat-e´sep: diferencia de velociades de la onda e´ en el lado lateral con la onda e´septal. TAPSE < 17: Punto de corte 
del desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo tricuspideo que indica disfunción sistólica según las Guías 
clínicas; St < 9.5, valor de la onda sistólica del anillo tricuspideo que indica disfunción sistólica de ventrículo derecho, 
según las Guías (59) 
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5.2.3 Relación de la función  ventricular y balance s acumulados. 
 

La DSVI en el día 1 evaluada mediante la FEVI no se relaciona con un balance 

acumulado de líquidos más positivo, ni con un aumento de peso de (p=0.2 y p=0.15 

respectivamente). 

Sin embargo los pacientes que presentan DSVD evaluada mediante TAPSE y 

onda St, muestran un balance de líquidos positivo y un incremento de peso 

significativamente mayor que los pacientes sin disfunción. Los datos se muestran en la 

Tabla 26.  

Tabla 26. Comparación de balance hídrico e incremen to de peso en 
relación con la función sistólica de VD durante est ancia en UCI. 

 NORMAL DSVD p 

 TAPSE ≥ 17 TAPSE < 17  
DIA 1 
Balance hídrico, (l) 
Incremento de peso ,(kg) 

N 75 
2.94 
3.06 

N 19 
4.55 
4.8 

 
0.038 
0.07 

DIA 3 
Balance hídrico, (l) 
Incremento de peso, (kg) 

N 65 
6.9 
6.6 

N 13 
9.67 
11.8 

 
0.07 
0.008 

DIA 7 
Balance hídrico, (l) 
Balance peso, (kg) 

N 44 
11.56 
9.5 

N 5 
13.19 
10.7 

 
0.33 
0.48 

 Onda St ≥ 9.5 Onda St < 9.5  
DIA 1 
Balance hídrico, (l) 
Incremento de peso, (kg) 

N 83 
3.18 
3.5 

N 11 
4.66 
3.9 

 
0.07 
0.80 

DIA 3 
Balance hídrico, (l) 
Incremento de peso, (kg) 

N 69 
6.47 
6.9 

N 9 
10.09 
11.1 

 
0.07 
0.008 

DIA 7 
Balance hídrico, (l) 
Incremento de peso, (kg) 

N 47 
10.69 
8.7 

N 2 
16.61 
12.2 

 
0.29 
0.39 

TAPSE < 17: punto de corte del desplazamiento sistólico anterior del plano del anillo tricuspideo que indica disfunción 
sistólica según las Guías clínicas; Onda St < 9.5, valor de la onda sistólica del anillo tricuspideo que indica disfunción 
sistólica de ventrículo derecho (59); l: litro; kg: Kilogramo. 
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La  función diastólica de VI y sus diferentes grados de DDVI, no se asoció ni 

con la administración de fluidos, ni con su balance acumulado. La Tabla 27 muestra el 

análisis de la función diastólica de VI en relación con variables de gravedad, 

administración de fluidos y balance acumulado de líquidos correspondientes al día 1 

de evolución tras ingreso en UCI. 

Tabla 27.Características clínicas de los diferentes  grados de la función 
diastólica en el día 1. 

 NORMAL 
 

Grado 0 

ALT. 
RELAJACIÓN 

Grado I 

PSEUDONORMAL 
 

Grado II 

p 

Edad, media ± DS 
 

57.65 ± 15.89 69.8 ± 10.15 64.91 ± 16.48 0.82 

Sexo, varón, (%) 
 

32 (58.2) 15 (40) 13 (59.1) 0.62 

APACHE-II, media ±DS 
 

22.4 ± 8.68 22.87 ± 3.98 23.41 ± 7.67 0.99 

Volumen administrado, 
mediana, RI 
 

 
4.09 (3.4-6.19) 

 
4.33 (4.07- 5.25) 

 
5.59 (4.65- 6.96) 

 
0.34 

Balance (l), mediana, RI 
 

2.8 (1.45- 3.8) 3.19 (2.69- 3.8) 4.26 (1.92- 5.47) 0.44 

Dosis NA, mediana, RI 
 

0.1 (0.02-0.22) 0.1 (0.08-0.26) 0.18 (0.05-0.16) 0.98 

APACHE-II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II; Volumen: Fluidos administrados desde la hora 0 de la 
sepsis hasta la realización de la ETT en día 1; Balance: Resultado de las entradas y salidas de fluidos en el momento 

de realización de la ETT en día1.RI: rango intercuartílico. 
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5.2.4 Relación de la función cardiaca  y biomarcado res cardiacos . 
 

Se relacionaron los datos ecocardiográficos con el péptido natriurético cerebral 

(BNP) y con la troponina I (TnI) de forma independiente. En el momento de realización 

de la ETT no se conocían las concentraciones plasmáticas de BNP, ni de TnI.  

En el Anexo 4 se muestra una matriz de correlaciones de los biomarcadores 

BNP y TnI con variables ecocardiográficas en los días 1 y 3. El Anexo 5, muestra una 

matriz de correlaciones de ambos biomarcadores con la escala SOFA y la dosis del 

tratamiento vasopresor en los días 1 y 3. 

5.2.4.1 Relación de la función cardiaca y el BNP 
 

5.2.4.1.1 Relación del BNP y función sistólica de V I 
 

Los pacientes que presentaron DSVI calculada mediante la FEVI en los días 1 

y 3 mostraron concentraciones plasmáticas de BNP más elevadas (Tabla 28). A 

medida que aumenta la gravedad de la DSVI  existe un aumento de la concentración 

plasmática de BNP, aunque no significativo (Figura 21).  

Los pacientes que presentaron función sistólica de VI normal en el día 1 no 

mostraron disfunción los días 3 y 7. Los que presentaban DSVI en el día 3 también 

presentaban concentraciones plasmáticas mayores de BNP  en el día 1. 

Tabla 28. Relación de la concentración plasmática d e BNP y función 
sistólica de VI. 
 DSVI F. Sistólica  

Normal 
p 

Día 1, n (%)  
BNP pg/ml, D1 (mediana, RI) 
BNP pg/ml, D3 (mediana, RI) 

17 (18) 
938   (504-1701) 
482   (255-1634) 

77 (82) 
270    (127-527) 
219    (129-508) 

  
< 0.001 
 0.028 

Día 3, n (%) 
BNP pg/ml, D1 (mediana, RI) 
BNP pg/ml, D3 (mediana, RI) 

8 (10) 
1241 (209-1945) 
1191 (482-2077) 

70 (90) 
284 (126-590) 
222 (134-518) 

  
 0.003 
< 0.001 

DSVI: Disfunción sistólica de ventrículo izquierdo (FEVI  leve y moderada); Normal: FEVI normal; RI: rango 
intercuartílico. 
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Figura 21. Relación de los niveles de BNP y función  sistólica de VI en el 
día 1 

 
Figura 21. En el eje de ordenadas se representa los niveles de BNP en escala logarítmica y en el de abscisas la  
función sistólica de VI cualitativa (FEVIc) según su FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo. Los grupos 
normal, leve (FEVI levemente deprimida) y moderado (FEVI moderadamente deprimida) corresponden a los valores de 
las Guías clínicas (59). 
 

 

 
En la Figura 22 se describe la evolución de la función ventricular izquierda 

entre los días 1 y 3 en los pacientes que presentaban disfunción sistólica de VI (DSVI) 

en el día 1 (n=17) y su relación con los niveles plasmáticos de BNP. En color verde se 

muestran aquellos en que la FEVI se normalizó en el día 3 y en rojo los pacientes que 

mantenían algún grado de DSVI en el día 3. En todo los pacientes que presentaron 

FEVI normal el día 3 sus concentraciones plasmáticas de BNP habían descendido con 

respecto al día 1.  
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Figura 22. Relación de los niveles de BNP y los cam bios de la función 
sistólica de VI en los días 1 y 3 

 

Verde: pacientes con función sistólica de VI normal el día 3; Rojo: persiste disfunción sistólica de VI en día 3. 

5.2.4.1.2 Relación del BNP y función sistólica de VD 

 
Los pacientes con DSVD evaluada mediante TAPSE presentan 

concentraciones plasmáticas de BNP más altas que los pacientes con función normal 

aunque no de forma significativa (Tabla 29). 

Tabla 29. Relación de los niveles de BNP y función sistólica de VD. 
VENTRICULO DCHO DSVD 

TAPSE <17 
F. sistólica normal  

TAPSE ≥ 17 
p 

Día 1, n (%) 
BNP pg/ml D1,(mediana, RI) 
BNP pg/ml D3,(mediana, RI) 

19 (21) 
525  (203-1045) 

    272  (140-758) 

72 (78) 
279  (144-590) 
246  (135-539) 

  
0.09 
0.49 

Día 3, n (%) 
BNP pg/ml D1,(mediana, RI) 
BNP pg/ml D3,(mediana, RI) 

13 (17) 
468  (310-740) 
379  (303-767) 

64 (83) 
259  (116-560) 
232  (144-562) 

  
0.36 
0.58 

TAPSE: excursión sistólica del plano del anillo tricuspideo; P50: mediana; RI: rango intercuartílico 
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5.2.4.1.3 Relación del BNP y función diastólica de VI 
 

Los diferentes grados de DDVI no se asociaron con concentraciones plasmáticas 

de BNP más elevadas en ninguno de los días del estudio. La relación de la función 

diastólica de VI con las concentraciones plasmáticas de BNP en los días 1, 3 y 7 se 

muestra en la figura 23, 24 y 25 respectivamente. 

 
Figura 23. Relación de la concentración plasmática de BNP y función 
diastólica de VI en el día 1. 
   

 
 
En el eje de ordenadas se representa los niveles de BNP en escala  logarítmica y en el de abscisas la  función 
diastólica de VI.  
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Figura 24. Relación de la concentración plasmática de BNP y función 
diastólica de VI en el día 3 

 
En el eje de ordenadas se representa los niveles de BNP en escala  logarítmica y en el de abscisas la  función 
diastólica de VI.  

 
Figura 25.Relación de la concentración plasmática d e BNP y  función 
diastólica  de VI en el día 7. 

 
En el eje de ordenadas se representa los niveles de BNP en escala  logarítmica y en el de abscisas la  función 
diastólica de VI.  
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5.2.4.1.4 Relación del BNP y las presiones de llena do de VI 
 

La estimación de las presiones de llenado de VI calculada mediante la relación 

E/e´, solo se pudo realizar en 85 pacientes en el día 1, al presentar 9 pacientes fusión 

de ondas en el patrón de llenado mitral o fibrilación auricular.  

La relación E/e´ en el lado septal, lateral y media del anillo presentó una 

correlación baja con los niveles de BNP. La relación de los coeficientes de correlación 

de Spearman (Rho)  se muestra en el Anexo 4.  

Los niveles de BNP no se asocian a PCP elevadas en ninguno de los días de 

estudio. El cálculo de la PCP fue estimado mediante la relación E/e´ del lado lateral 

(Figura 26), E/e´ con las velocidades medias del anillo (Figura 27) y E/e´ del lado 

septal (Figura 28) utilizando como referencia de estos parámetros los valores 

establecidos en las guías internacionales (59).  

Figura 26. Relación de los niveles de BNP y E/e´lat eral en el día 1. 
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Figura 27. Relación de los niveles de B NP y E/e´ m edia en el día 1. 

 
Diagrama de cajas del BNP en relación con la relación PCP elevada (E/e´ >= 13) y PCP normal (E/e´ < 13)  
 
Figura 28. Relación de los niveles de BNP con E/e´s eptal en el  día 1. 

 
Diagrama de cajas del BNP en relación con la relación PCP elevada (E/e´ >= 15) y PCP normal (E/e´ < 15)  
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5.2.4.1.5 Relación del BNP con vasopresores e inotr ópicos  
 

La necesidad de uso de inotrópicos en cualquier momento de la evolución se 

asoció con una elevación significativa de BNP en el día 1 (Tabla 30).  

Tabla 30. Relación de niveles de BNP y uso de inotr ópicos. 
Necesidad de 

inotrópicos 

SI 
N=10 

NO 
N=84 

p 

BNP D1 (mediana, RI) 

BNP D3 (mediana, RI) 

1241 (209-1945) 

356 (164-1130) 

284 (126-590) 

242 (131-534) 

0.012 

0.25 
RI: rango intercuartílico 

 
 

El uso de inotrópicos en el día 1 se asoció con descenso significativo de la 

concentración  BNP el día 3 (Figura 29)  

Figura 29. Relación de la variación de BNP ( Δ D1-D3) con el uso de 
inotrópicos 
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Figura 30. Relación de los niveles de BNP en los dí as 1 y 3 con el uso de 
inotrópicos en el día 1. 

 
La dosis de noradrenalina el día 1 mostró una correlación significativa con la 

concentración plasmática de BNP en el día 3 (r=0.62) (p<0.0001), (Figura 31). La 

correlación de BNP y vasopresores se muestra en el Anexo 5. 

Figura 31. Relación de la dosis de NA en el día 1 y  los niveles de BNP en 
día 3 . 
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5.2.4.1.5 Estudio multivariante del BNP con DSVI 
 

Se  realizaron varios análisis multivariantes mediante  regresión logística  para 

identificar los factores asociados a DSVI en el día 1. Se incluyeron variables de 

gravedad: APACHE-II, SOFA total, edad, sexo, SOFA renal y SOFA hepático; dosis de 

NA; analíticas: BNP, TnI y de ETT: TAPSE, Onda St, E/e´ lateral, E/e´ septal. En el 

modelo 1, se incluyeron las variables que de forma univariante mostraban una relación 

con la disfunción sistólica de VI con p<0.1. En el modelo 2 se incluyeron las mismas 

variables y se añadió la variable IVTTSVI. 

En ambos modelos el log10BNP se asocia de forma independiente con DSVI.  

El modelo 1 presenta un área bajo la curva ROC de 0.91 con una sensibilidad de 82% 

y especificidad de 88% para predecir DSVI. Este modelo incluye el log10BNP y la 

función sistólica de VD evaluada mediante TAPSE. El modelo 2 presenta un área bajo 

la curva ROC de 0.94 con sensibilidad de 82% y especificidad 90% para la detección 

de DSVI, incluye log10BNP, TAPSE y IVTTSVI, esta última variable permite estimar el 

volumen sistólico de VI. Los parámetros de la ecuación se muestran en la tabla 31 

para el modelo 1 y la tabla 32 para el modelo 2. La curva ROC de ambos modelos se 

representa en la Figura 30 

Tabla 31. Modelo 1 para detectar DSVI en el día 1. 

Estimación 
Error 

Estándar OR 
 

IC 95% OR p 
Intercept 1.385 2.68   0.60 

Log10 BNP  2.02 0.77 7.57 1.85-39.76 0.0085 
TAPSE (mm) -0.46 0.13 0.63 0.47-0.78 0.0003 
 

Tabla 32. Modelo 2 para detectar de DSVI en el día 1. 

Estimación 
Error 

Estándar OR 
 

IC 95% OR p 
Intercept 1.99 2.93   0.49 

Log10 BNP  2.46 0.88 11.72 2.36-82.74 0.0056 
IVT (cm) -0.31 0.13 0.73 0.54-0.93 0.022 

TAPSE (mm) -0.28 0.14 0.75 0.55-0.95 0.037 
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En el día 1, una concentración plasmática  de  BNP mayor de 400 pg/ml  

presenta una sensibilidad del 82% y especificidad del 68% para identificar DSVI 

calculado mediante FEVI. Su valor diagnóstico para identificar DSVI los días 1 y 3 se 

muestra en la Tabla 33.  

Tabla 33. Valor diagnóstico de un punto de corte de  BNP de 400 pg/ml 
para identificar DSVI en el día 1.  

 SENSIBILIDAD  ESPECIFICIDAD VPP VPN p 

BNPD1>400 pg/ml  
• DSVI D1 

82% 68% 37% 95% <0.0001 

• DSVI D3 87% 67% 23% 98% 0.005 

BNPD3>400 pg/ml  75% 68% 21% 96% 0.02 

VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; DSVI: Disfunción sistólica de ventrículo izquierdo 

La dosis de NA y el balance hídrico positivo fueron significativamente mayores 

en los pacientes con BNP > 400 pg/ml. La relación se muestra en la Tabla 34. 

Tabla 34. Relación univariante de BNP D1 > 400 pg/ml con vasopresores y 
balance hídrico en el día 1. 
 BNPD1  ≥ 400 pg/ml  

N= 39 
BNPD1 < 400 pg/ml  

N= 55 
p 

Dosis NA (mcg/kg/min) 
Mediana, RI 
 

 
0.31 (0.13-0.5) 

 
0.1 (0.05-0.2) 

 
<0.0001 

Balance  hídrico (l) 
Mediana, RI 
 

 
3.72 (3.01-5.84) 

 
2.54 (1.47-3.68) 

 
0.0003 

NA: noradrenalina; RI: rango intercuartílico. 

Se realizó un tercer modelo (Tabla 35) mediante regresión logística para 

predecir DSVI en el día 1. Se incluyeron las mismas variables de los modelos 1 y 2 

que presentaban una significación con p<0.1 y el BNP>400 pg/ml. El área bajo la 

curva ROC es del 0.93 con una sensibilidad de 100% y especificidad de 83% para 

predecir DSVI. 
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Tabla 35. Modelo 3 multivariante para detectar DSVI  en el día 1. 

Estimación 
Error 

Estándar OR 
 

IC 95% OR p 
Intercept 5.59 2.18   0.49 

BNP > 400 pg/ml 2.68 0.88 14.62 3.08-105.21  0.0022 
TAPSE (mm) -0.48 0.13 0.62 0.45-0.78 0.0003 

 
Figura 32. Curvas ROC de los modelos 1, 2 y 3 para predecir  DSVI en el 
día 1. 
 

 
 
 
 

  ABC ES IC 95%   p 
Modelo 1 0.9093 0.03 (0.836-0.983) < 0.0001 
Modelo 2 0.9403 0.02 (0.892-0.989) < 0.0001 
Modelo 3 0.9330 0.03 (0.882-0.984) < 0.0001 

 

Modelo 1  
Modelo 2  - - - - - - 
Modelo 3 . . . . . . . . 
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5.2.4.2 Relación de la función cardiaca y la TnI. 

5.2.4.2.1 Relación de la función sistólica de VI  y  la TnI. 
 

Los pacientes que presentaron DSVI en los días 1 y 3 mostraron 

concentraciones plasmáticas de TnI  más altas (Tabla 36). A medida que aumenta la 

gravedad existe mayor elevación del biomarcador (Tabla 37). Sus concentraciones en 

los días 1 y 3 se representan en la Figura 33 y 34 respectivamente.  

Tabla 36. Relación de la función sistólica de VI y concentración de TnI . 
 F. Sistólica Normal  

Mediana, RI 
DSVI 

Mediana, RI 
p 

Día 1, n 
TnI  (mg/ml) 

77 
0.06 (0.02-0.13) 

17 
0.43 (0.14-4.47) 

 
<0.0001 

Día 3, n 
TnI (mg/ml) en D3 

 

70 
0.07 (0.03-0.17) 

8 
1.4 (0.15-5.7) 

 
0.001 

TnI: troponina I; F: función; DSVI: disfunción sistólica de ventrículo izquierdo; RI: Rango intercuartílico. 

Tabla 37. Relación de la FEVI evaluada cualitativam ente con la 
concentración de TnI 

FEVIc N Mediana, RI p 
Día 1 
Función normal 
Disfunción leve 
Disfunción moderada 

 
77 
10 
7 

 
0.06 (0.02-0.13) 
0.29 (0.11-7.51) 
2.12 (0.27-3.95) 

 
 

<0.0001 

Día 3 
Función normal 
Disfunción leve 
Disfunción moderada  

 

 
70 
5 
3 

 
0.05 (0.02-0.16) 
2.53 (1.09-4.16) 
0.68 (0.37-5.86) 

 
 

<0.0001 

Día 3 
Función normal 
Disfunción leve 
Disfunción moderada 

 
48 
0 
1 

 
0.03 (0.01-0.07) 

- 
0.39 

 

 
 

=0.0001 

FEVIc: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo cualitativa. 
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Figura 33. Relación de los niveles de TnI con la fu nción sistólica de VI en 
el día 1. 

 
En el eje de ordenadas se representa los niveles de TnI en escala  logarítmica y en el de abscisas la  función sistólica 

de VI, según la función de FEVIc: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo cualitativa  

Figura 34. Relación de los niveles de TnI con la fu nción sistólica de VI en 

el día 3. 

 

En el eje de ordenadas se representa los niveles de TnI en escala  logarítmica y en el de abscisas la  función sistólica 

de VI, según la función de FEVIc: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo  
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5.2.4.2.2 Relación de la función diastólica de VI  y la TnI 

  

Los niveles plasmáticos de TnI no presentaron relación con la función diastólica 

de VI en ninguno de los días de estudio. Sus valores se representan en la Tabla 38. 

Tabla 38. Relación de la concentración plasmática d e TnI con la función 
diastólica de VI. 

   RI  
 F.diastólica  n P25 P50 P75 p 

D
ía 1 

Normal 55 0.01 0.06 0.15  
0.24 Alt. Relajación 15 0.04 0.17 0.57 

Pseudonormal 22 0.03 0.07 0.89 

D
ía 3 

Normal 45 0.01 0.04 0.43  
0.69 Alt. Relajación 8 0.02 0.10 0.51 

Pseudonormal 21 0.05 0.07 0.21 

Restrictivo 1 - 0.03 - 

D
ía 7 

Normal 30 0.01 0.02 0.12  
0.84 Alt. relajación 15 0.01 0.03 0.05 

Pseudonormal 3 0.01 0.02 0.39 
F. diastólica: función diastólica; Alt. relajación: alteración de la relajación. RI: Rango intercuartílico; 
P25,P50,P75: percentil 25,50 y 75 respectivamente. 

5.2.4.2.3 Relación de las presiones de llenado de V I  y la TnI 
 

La concentración plasmática de TnI no se relacionó con las presiones de 

llenado de VI estimadas mediante la relación E/e´. En la Figura 35 y 36 se muestra su 

relación en el lado lateral y septal respectivamente. Los coeficientes de correlación se 

muestran en el Anexo 4. 

Tabla 39. Relación de nivel de TnI y relación E/e´ en el día 1. 
  E/e’septal  E/e’lateral  

  
n 

RI 
p n 

RI 
p   P25 P50 P75 P25 P50 P75 

D
ía 1 

< 66 0.02 0.07 0.17 
0.06 

71 0.03 0.08 0.36 
0.58 

>= 18 0.04 0.12 1.09 14 0.03 0.08 0.16 

RI: Rango intercuartílico; P25,P50,P75: percentil 25,50 y 75 respectivamente. 
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Figura 35. Relación de TnI con la E/e´ lateral del anillo mitral en día 1. 

 

Diagrama de cajas del BNP en relación con la relación PCP elevada (E/e´ >= 12) y PCP normal (E/e´ < 12)  

Figura 36. Relación de TnI con la E/e´septal del an illo mitral en día 1. 

 

Diagrama de cajas del BNP en relación con la relación PCP elevada (E/e´ >= 15) y PCP normal (E/e´ < 15)  
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5.2.4.2.4 Relación de los vasopresores e inotrópico s con la TnI 
 

Los pacientes que precisaron inotrópicos en su resucitación se asociaron a 

concentraciones plasmáticas más elevadas de TnI en los días 1 y 3 (p=0.005) y 

(p=0.014) respectivamente. 

En el día 1, la concentración plasmática de TnI mostró una correlación 

significativa (Rho= 0.48, p<0.0001) con los niveles de noradrenalina ( Anexo 4).  

El valor de referencia de nuestro laboratorio para la detección de infarto agudo 

de miocardio es una concentración plasmática de TnI mayor de 0.5 mg/ml. La relación 

de esta concentración plasmática en el día 1 en relación con los valores del DTI,  

balance hídrico y dosis de NA se muestran en la Tabla 40.  

Tabla 40. Relación de las variables del DTI y dosis  de NA tomando el 
punto de corte de TnI > 0,5 mg/ml en el día 1. 
  

TnI < 0,5 mg/ml 
 

 
TnI > 0,5 mg/ml 

 
p 

 

Onda S septal, cm/s  ( media ± DS) 

Onda S lateral , cm/s ( media ± DS) 

Onda e´septal , cm/s ( media ± DS) 

E/e´ lateral ( media ± DS) 

E/e´ septal ( media ± DS) 

Balance hídrico, l (mediana, RI) 

Dosis de NA, mcg/kg/min (mediana, RI) 

N 77 

7,8 ± 2,7 

8,9 ± 2,6 

8,4 ± 3,2 

8,9 ± 3,9 

10,8 ± 4,1 

3,0 ( 1,7-4,5) 

0,12 (0,07-0,29) 

N 17 

6,1 ± 1,6 

8,7 ± 3,7 

6,6 ± 2,9 

8,2 ± 2,1 

13,8 ± 4,8 

3,2(2,7-4,0) 

0,11 (0,22-0,34) 

 

0.0081 

0.26 

0.032 

0.50 

0.018 

0.85 

0.13 

DTI: Doppler tisular; TnI: troponina I; DS: desviación estándar: RI: rango intercuartílico; NA: noradrenalina. 
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5.2.4.2.5 Relación de la TnI con las alteraciones s egmentarias de la 
contractilidad.  
 

En el día 1, 12 pacientes presentaron alteraciones segmentarias de la 

contractilidad (ASC), en otros 12 se observaron alteraciones de la movilidad septal por 

sobrecarga de presión y/o hídrica, mientras que en 70 la contractilidad segmentaria fue 

normal. Los que presentaron ASC mostraron concentraciones plasmáticas de TnI más 

elevadas en el día 1, que los pacientes con contractilidad segmentaria normal (Figura 

37). 

Figura 37. Relación de las alteraciones segmentaria s de la contractilidad  
con la concentración plasmática de TnI en día 1 
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5.2.5 Relación de las variables ecocardiográficas e ntre si .  

 
En los Anexo 6, se muestra una matriz de correlaciones de variables 

ecocardiográficas de función de VD y función diastólica de VI entre si en los días 1, 3 y 

7. En el Anexo 7, se muestra una matriz de correlaciones de las variables en el día 1.  

La función sistólica de ambos ventrículos esta relacionada. La función sistólica 

de VI evaluada mediante FEVI presenta una correlación alta con la función sistólica de 

VD calculada mediante TAPSE (Rho= -0,50)  y onda St (Rho= -0,54). La relación de la 

FEVI con el TAPSE se muestra en un diagrama de cajas en la Figura 38 y la relación 

de la FEVI con la onda St en el Figura 39.  

Figura 38. Diagrama de cajas para relación de TAPSE  y grados de función 
sistólica de VI en día 1. 

 
En el eje de ordenadas se representa la función del VD evaluada mediante TAPSE y en el de abscisas la  función 
sistólica de VI, según la función de FEVIc: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. TAPSE: excursión sistólica del 
plano del anillo tricuspídeo.  
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Figura 39. Diagrama de cajas para relación de la on da St y grados de 
función sistólica de VI en el día 1 

 

En el eje de ordenadas se representa la función del VD evaluada mediante Onda St y en el de abscisas la  función 
sistólica de VI, según la función de FEVIc: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. Onda St: onda sistólica del 
anillo  tricuspideo evaluada por Doppler tisular.  
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En el análisis de las velocidades sistólicas de las fibras miocárdicas del anillo 

mitral ( onda S media) y del anillo tricuspídeo (onda St) se observa una correlación alta 

entre ambas velocidades ( Pearson=0.664, p< 0,0001) en el día 1. Ambos métodos 

son indicadores de la función sistólica global de los ventrículos evaluados mediante 

DTI. 

Figura 40. Gráfico de relación de la función sistól ica de ambos ventrículos 
calculada mediante DTI (onda S media para VI  y ond a St para VD) en día 1 

 

En el eje de ordenadas se representa la función del VD evaluada mediante Onda St y en el de abscisas la  función 
sistólica de VI evaluada mediante Onda S media. DTI: Doppler tisular; Onda S media: onda sistólica del anillo mitral 
(promedio lateral y septal); Onda St: onda sistólica del anillo tricuspideo 
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La función sistólica de VI se puede evaluar mediante FEVI y la onda S media y 

sus valores están relacionados. Un valor de la onda S media menor de 7,75 cm/s 

presenta una sensibilidad del 87%, especificidad del 66%, VPP de 96% para predecir 

DSVI en el día 1.  

La onda S media del anillo no mostró correlación con la dosis de noradrenalina 

administrada. (Rho=0.09, p=0.39) 

Figura 41. Diagrama de cajas para relación de la fu nción sistólica de VI 
calculada mediante FEVI y DTI (onda S media) en el día 1 

 

En el eje de ordenadas se representa la función del Vi evaluada mediante Onda S media y en el de abscisas la  función 
sistólica de VI, según la función de FEVIc: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo. DTI: Doppler tisular; Onda S 
media: onda sistólica del anillo mitral (promedio lateral y septal)  
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La función sistólica de VD se puede evaluar mediante el TAPSE y la onda St, y 

sus valores  presentan una correlación alta, (Rho=0,54,p< 0,0001 ) en el día 1 (Figura 

42). 

Figura 42. Gráfico de relación de la función sistól ica de VD calculada 
mediante TAPSE y  DTI (onda St ) en el día 1 

 

En el eje de ordenadas se representa la función del VD evaluada mediante TAPSE y en el de abscisas la  función 
sistólica de VD evaluada mediante onda St. TAPSE: excursión sistólica del anillo tricuspídeo, Onda St: onda sistólica 
del anillo tricuspídeo evaluada por Doppler tisular.  

 

 



RESULTADOS 

 
 
 
 

126 

Para la estimación del índice cardiaco por ecocardiografía es necesario medir  

la integral velocidad-tiempo del tracto de salida del VI (IVTTSVI) y el diámetro del tracto 

de salida del VI (TSVI) para calcular su área. Como el tamaño del diámetro no sufre 

modificaciones en los siete días del estudio, con el cálculo único del IVT podemos 

estimar el índice cardiaco y observar su evolución. La relación de la función sistólica 

de VI evaluada mediante FEVI y la IVTTSVI  se presenta mediante un diagrama de cajas 

(Figura 43). Los pacientes en los que se detectó DSVI evaluada mediante FEVI 

presentaron índices cardiacos más bajos que los pacientes sin DSVI en el día 1.  

En el día 1, un valor de IVTTSVI menor de 16 cm presentó una sensibilidad de 

82%, especificidad de 77%, VPP 47% y VPN de 95% para predecir DSVI. El IVTTSVI 

mostro una correlación muy baja con la dosis de noradrenalina administrada. (Rho= 

0.23, p=0.02). 

Figura 43 . Diagrama de cajas de la relación del IV TTSVI con la FEVI en el 
día 1. 

 

En el eje de ordenadas se representa la IVT del tracto de salida de VI y en el de abscisas la  función sistólica de VI 
evaluada mediante FEVI; FEVIc: fracción de eyección de VI cualitativa; IVT: integral-velocidad tiempo. 
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Las velocidades sistólicas y diastólicas del anillo mitral evaluadas mediante DTI 

muestran una correlación muy alta con las velocidades de la pared lateral del anillo 

(Rho= 0.94 en la onda S y Rho=0.88 en la onda e´, Rho= 0.92 para E/e). (Figura 44, 

45 y 46 respectivamente) 

Figura 44. Relación de la onda S media del anillo c on onda S´ lateral en 
día 1.  

 

En el eje de ordenadas se representa la función sistólica del VI evaluada mediante Onda S media y en el de abscisas la  
onda S lateral. Onda S media: onda sistólica del anillo mitral (promedio lateral y septal); Onda S lateral: onda sistólica 
de lado lateral del anillo mitral 
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Figura 45. Relación de la onda e´ media del anillo con la e´lateral en día 1. 

 

En el eje de ordenadas se representa la velocidad protodiastólica del anillo mitral y en el de abscisas la  onda e lateral.  

Figura 46. Relación de la E/e´ del anillo con E/e´ del lado lateral en día 1 

 
En el eje de ordenadas se representa la relación E/e´ y en el de abscisas la  relación E/e´ lateral 
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5.3 Análisis de mortalidad. Componentes principales 

 
Se utilizó una regresión logística para relacionar la mortalidad en UCI con las 

variables epidemiológicas, analíticas, ecocardiográficas y clínicas incluyendo balances 

y fármacos vasopresores, disponibles el primer día con una media de ingreso en UCI 

de 16 h. Estas variables fueron resumidas previamente mediante un análisis factorial, 

obtenido mediante unas componentes principales, rotadas posteriormente, para 

conseguir una mayor interpretación de los nuevos ejes. El objetivo del análisis fue 

reducir el número de variables para sintetizar la información del conjunto de datos y 

mejorar la interpretabilidad de los mismos. Las nuevas variables obtenidas en el 

análisis tienen una representación mediante combinaciones lineales de las variables 

introducidas en el análisis. Este análisis factorial estuvo motivado por el gran número 

de variables y la alta correlación entre las variables explicativas, con el fin de obtener 

un número reducido de nuevas variables que no presenten correlación entre sí y que 

recojan la mayor parte de la información posible, contenida en las variables originales. 

La rotación busca que aumente la correlación de los nuevos factores con ellas, y por 

tanto, aumentar su interpretabilidad. Además, la aplicación de la regresión logística 

sobre estas nuevas variables evitará la aparición de problemas debidos a 

multicolinealidad, al no presentar correlación. 

Al realizar el análisis de componentes principales se seleccionaron 4 

direcciones que recogían cerca del 70% de la variabilidad contenida en las variables 

explicativas, aunque solo las dos primeros (que recogían hasta un 48,6% de esa 

variabilidad) mostraron relación con la variable mortalidad. Después de realizar una 

rotación varimax, el primer factor, fue etiquetado como “disfunción diastólica”, este 

índice aparecía muy relacionado con las variables que evalúan la función diastólica. El 

segundo factor, se etiquetó como “clínico y de ventrículo derecho”, apareció 

relacionado con este tipo de características. Adicionalmente, para ayudar en la 

interpretabilidad de los valores de futuros individuos en los factores construidos, éstos 

han sido definidos en una escala estandarizada (media 0 y desviación típica 1).   

En la Tabla 41 se presenta el porcentaje de información recogida por las 4 

primeras componentes principales. 
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Tabla  41. Análisis de componentes principales 

Autovalor Diferencia Proporción Acumulada 
1 3.4075 0.7310 0.2804 0.2804 
2 2.6765 1.0035 0.2059 0.4863 
3 1.6731 0.6217 0.1287 0.6150 
4 1.0513 0.1547 0.0809 0.6959 

 

 

          En la Tabla 42 se muestra la fórmula para la obtención de los factores 1 y 2. 

Tabla 42. Fórmula para la obtención del valor de los factores. 

Factor1 Factor2 
Intercept -2,47690 1,17229 
Edad 0,01032 -0,00116 
SOFA  D0 -0,00903 0,07507 
Δ PESO  D1 -0,01721 0,05440 
IVTTSVID1 -0,00291 -0,03403 
e´septal D1 -0,06951 -0,01228 
E/e septal D1 0,06359 0,00014 
TAPSE D1 -0,01940 -0,04025 
PAM D1 -0,00067 -0,00318 
Log10 DOSIS NA D1 -0,00741 0,05599 
E/e D1 0,08641 -0,00984 
Log10 LACT D1 -0,00016 0,14648 
Log10 E/e lat D1 0,29180 -0,05139 
VM -0,06584 0,46655 
 
 
 
 

 

Con los coeficientes en la tabla anterior se obtienen las puntuaciones 

factoriales directamente a partir de las variables originales.  

La Tabla 43 contiene las correlaciones de los factores con las variables 

originales, en la que se han identificado aquellos valores por encima de 0.5 (señalados 

en rojo). 
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Tabla 43. Correlación de los factores 

 

 Factor1 Factor2 
Edad 0.5079 -0.0003 
SOFA total D0 -0.0179 0.7328 
Δ PESO  D1 -0.1408 0.5549 
IVTTSVI D1 -0.1017 -0.4947 
e´septal D1 -0.6940 -0.1745 
E/e septal D1 0.8944 0.0902 
TAPSE D1 -0.3469 -0.5592 
PAM D1 -0.0416 -0.1230 
Log10 DOSIS NA D1 -0.0309 0.8075 
E/e´media D1 0.9403 -0.0023 
Log10 LACT D1 0,0675 0.6138 
Log10 E/e lateral D1 0.7991 -0.0469 
VM D1 -0.0296 0.6129 

 

 

A continuación se renombran las componentes en función de las variables 

iniciales que incorporan:  

Factor 1.  Esta componente engloba el conjunto de cuatro variables de función 

diastólica y la edad, que explica por sí sola el 28% de la varianza total, ocupando 

destacadamente el primer lugar frente al resto de componentes que se van a 

presentar. Este componente se denominará Factor de función diastólica . 

Factor 2 . Contiene siete variables, cinco clínicas y dos ecocardiográficas, y que 

explica por si sola el 20% de la varianza total. Este componente se llamará Factor 

clínico y de ventrículo derecho . En el método de componentes principales se 

obtienen las puntuaciones factoriales reales, es decir, no son estimadas sino que se 

calculan directamente a partir de las variables originales.  

Los factores son variables estandarizadas, medidos en una escala en la que el 

valor de cada individuo mide su distancia a la media en desviaciones típicas. Bajo una 
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hipótesis de distribución normal para los factores, los valores observados en ellos 

podrían transformarse en percentiles con una tabla de la distribución N(0,1) (Figura 47) 

Figura 47. Curva normal y Tabla de distribución de los factores 

 

 

En la tabla 44, se muestra un ejemplo de los valores de los factores de un 

paciente del estudio. 

Tabla 44. Ejemplo de ACP  de un paciente  

Variables   

Edad 48 

SOFA total D0 10 

Δ PESO  D1 5 

IVTTSVI D1 14.3 

e´septal D1 11.9 

E/e´septal D1  6.2 

TAPSE D1  18 

PAM D1  76 

Dosis de NA D1  Log10 (0.39) 

E/e´media D1  5.45 

Lactato D1  Log10 (3.18) 

E/e´lateral D1  Log10( 4.85) 

VM 1.00 

  

 

valor percentil 
-2,5 P0,6 
-2 P2,3 

-1,5 P6,7 
-1 P15,9 

-0,5 P30,9 
0 P50 

0,5 P69,1 
1 P84,1 

1,5 P93,3 
2 P97,7 

2,5 P99,4 
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En este individuo se muestra el valor del factor 1 y 2: 

Factor1 Factor2 

-1,550 1,039 

  

La nube de puntos de los individuos de nuestro estudio en el día 1 en relación 

con el valor de ambos factores se muestra en la Figura 48. Se representa en rojo los 

pacientes que sobrevivieron al alta de UCI y en negro los individuos que fallecieron. 

Los no supervivientes presentaban puntuaciones más altas en los dos factores. 

Figura 48. Diagrama de dispersión del valor de los factores en el día 1. 
Supervivientes y fallecidos en UCI. 

 
Un paciente no se encuentra representado en el gráfico por presentar valores de (3, -1.1). En el eje de ordenadas se 
representa el factor clínico y de ventrículo derecho  y en el de abscisas el factor de disfunción diastólica. Los factores 1 
y 2 se representan en una escala estandarizada. Color rojo: representación de supervivientes;  color negro: 
representación fallecidos. 
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Con el ACP se realizó un modelo predictivo de muerte, este modelo estimado 

presenta un área bajo la curva ROC de 0.85 con S 87% y E 84% (Figura 49) 

Estimación  
Error 

Estándar OR 
 

IC 95% OR p 
Intercept -2.193 0.509   <.0001 
Factor1 1.163 0.378 3.201 1.52-6.72 0.001 
Factor2 1.691 0.515 5.429 1.97-14.92 0.001 

 

 

Figura 49. Curva ROC del modelo de regresión logíst ica para predecir 
mortalidad en UCI. 
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6. DISCUSIÓN 
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Ante los diversos objetivos planteados y la extensión de los resultados 

expuestos, la discusión se articula en una serie de apartados definidos.  

En primer lugar se discuten las principales características de la 

muestra global del estudio para seguidamente profundizar en el análisis 

descriptivo de la disfunción miocárdica inducida por la sepsis (DMIS), así 

como su incidencia, tanto de estudios previos como la referida en este 

trabajo, la aplicación de los resultados a toda la población en riesgo, y 

reproducibilidad de las variables. 

En segundo lugar, se analizan las diferentes variables 

ecocardiográficas en relación con la ventilación mecánica. 

Posteriormente, se valora la asociación de DMIS con los  

biomarcadores cardiacos BNP y TnI. Se describe la relación del BNP en tres 

análisis multivariantes. El objetivo es obtener un sistema predictivo ajustado 

de disfunción sistólica de VI con un valor diagnóstico claro, sencillez de uso y 

justificar los modelos de regresión elegidos.  

Así mismo, se describe el análisis de los componentes principales 

para  identificar factores independientes relacionados  con la mortalidad en 

UCI de forma precoz.  

Finalmente se comentan las principales limitaciones del trabajo que 

han podido influir en los resultados finales. 

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA OBJETO DE ESTUDIO   

 
Los pacientes incluidos en la muestra forman parte de la población de 

una UCI médico-quirúrgica de un hospital terciario que admite todo tipo de 

pacientes críticos, incluidos neurocríticos, politraumatizados y enfermos 

cardiológicos graves, y es por ello representativa de la población de pacientes 

sépticos atendidos en UCIs españolas. 
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Los principales datos demográficos expuestos en el apartado de 

resultados son superponibles a los de otros registros de pacientes críticos que 

se mencionan en el presente capítulo. La mayoría de los pacientes incluidos 

cumplían criterios de shock séptico (SS) al ingreso, con mediana de edad de 

62 años, mayor proporción de varones, gravedad medida a través de la 

escala APACHE-II de 23 puntos y estancias en UCI en torno a 10 días. Se 

observa una importante proporción de pacientes (66%) que precisaron VMI 

durante su evolución. En cuanto a su origen, la mayoría provenían del 

Servicio de Urgencias y en menor proporción de plantas de hospitalización de 

nuestro centro, con predominio de pacientes médicos.  

El estudio de las características microbiológicas de los diferentes tipos 

de infección, muestra un importante número de infecciones comunitarias,  

siendo el foco abdominal seguido de la neumonía, las infecciones más 

frecuentes. La presencia de un microorganismo causante, se documentó en el 

73,4% de los casos, con mayor proporción de bacterias Gram negativas. 

Cabe destacar la alta proporción de tratamiento empírico correcto en los 

pacientes con resultados microbiológicos positivos (81,2%), lo que ha sido 

relacionado con un aumento en la supervivencia de este tipo de enfermos 

(159).  

 Tanto la mortalidad intra-UCI y hospitalaria como a los 90 días, 

presentan valores inferiores o similares a otros estudios realizados en 

pacientes críticos (15, 160, 161). La mortalidad en UCI fue de 23%, valor 

inferior al de registros previos y de acuerdo con la tendencia mundial en los 

últimos años, en línea con un reconocimiento más temprano de los pacientes 

sépticos, un mejor conocimiento de la fisiopatología y avances en los 

tratamientos: uso temprano de antibióticos, administración más correcta de 

fluidos, inicio del tratamiento vasopresor y soporte de órganos (3). Casi la 

mitad de las muertes se produjeron  en los primeros cinco días de tratamiento 

debido a fracaso multiorgánico en la mayoría de los casos. Todos los 

pacientes que fallecieron  presentaron en el momento del ingreso criterios de 

shock séptico y necesidad de VMI durante su estancia. Los no supervivientes 
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mostraron también mayor edad al ingreso, valores de lactato superiores y 

gravedad más elevada medida con la escala APACHE-II y con la puntuación 

SOFA en todos los días de análisis del estudio. El tratamiento antibiótico 

empírico correcto, no se asoció a descenso en la mortalidad.  

En relación con el tratamiento de resucitación con fluidos y 

vasopresores, todos los pacientes fallecidos en UCI recibieron noradrenalina 

(NA) para intentar restaurar la presión de perfusión, y a pesar de ello y de 

recibir dosis más altas presentaron menor PAM que los supervivientes. La 

infusión de líquidos fue similar en supervivientes y fallecidos en el día 1, sin 

embargo el balance positivo de líquidos acumulado y el aumento de peso 

(registrado en la cama del paciente) fue más marcado en los que fallecieron. 

El incremento de peso fue mayor en los no supervivientes en UCI en todos los 

días estudiados. El balance acumulado de líquidos a los ocho días del ingreso 

ha sido relacionado con la mortalidad en una cohorte de pacientes sépticos 

(90) y un balance hídrico negativo presenta menor riesgo de complicaciones 

durante su ingreso en UCI (162).  

Los pacientes fallecidos mostraron menor PAM con dosis mayores de 

vasopresores y lactato más elevado, en el primer día de estudio, que los 

supervivientes. Sin embargo, la PAM es un parámetro poco sensible en la 

detección de la perfusión en los tejidos y un valor normal de PAM no excluye 

la presencia de hipoperfusión (163, 164)

 

.  En nuestra serie, los pacientes 

fallecidos presentaron en el día 1 SvcO2 bajas (66±13%) concomitantes con 

valores de lactato superiores a 4 mmol/l. Todo ello sugiere la existencia de 

hipoperfusión tisular en los fallecidos. En la práctica clínica, la presencia de 

SvcO2 < 60% en una población general de pacientes críticos se asocia a 

mayor mortalidad (165). En el día 3, la SvcO2  fue superior al 70% en los 

fallecidos, lo que sugiere pobre utilización de O2 tisular por shunt periférico, 

heterogeneidad de la perfusión tisular o fallo bioenergético celular, ya que 

persistían valores de lactato elevados (166).  
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Sin embargo, la  SvcO2 en los días 1 y 3 fue significativamente mayor 

en los supervivientes, con niveles de lactato arterial inferiores a 2 mmol/l que 

sugieren una mejor utilización de O2 en los tejidos en estos pacientes. En 

cualquier caso, la relación de los cambios del GC y de la SvcO2 no es  lineal 

sino hiperbólica, de modo que un pequeño descenso de la SvO2 puede 

representar un descenso comparativamente mayor del GC, motivo por lo que 

este parámetro no es un buen indicador del GC (167).  

Desafortunadamente, no fue registrado el gap veno-arterial de PCO2, 

que con todas sus limitaciones, podría haber contribuido a clarificar esta 

paradoja de nuestros datos, los cuales reflejan con seguridad la gran 

dificultad de interpretación de los parámetros globales de perfusión, 

oxigenación y metabolismo tisular utilizados en la práctica clínica en el 

tratamiento de la sepsis.  

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA  
 

En el presente estudio se han estudiado los pacientes que cumplían 

criterios de SG y SS de forma global y se han analizado de forma 

independiente los hallazgos de las diferentes variables de la ETT según el 

diagnóstico al ingreso. Para ello es fundamental identificar no sólo a los más 

graves, sino también a los pacientes con SG que pueden presentar similar 

potencial en cuanto a existencia o aparición de disfunción miocárdica aunque 

no precisen vasopresores en su resucitación.  

En el capítulo de introducción se expone la falta de consenso en lo 

que respecta a la definición de DMIS y a los diferentes tipos que se pueden 

presentar. El hecho de que no exista un criterio universal para establecer 

evaluaciones comparativas entre estudios, también exige que los datos deban 

interpretarse con cautela. Para evitar dificultades de interpretación, se han 

tomado las definiciones de las Guías internacionales para el diagnostico de 

disfunción cardiaca de la población general (59), no de una cohorte de 

pacientes seleccionados. Por ello es fundamental su estudio con una 

descripción que englobe sus distintas variantes.  
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En la revisión bibliográfica realizada no se ha encontrado ningún 

estudio publicado que  describa el espectro de la disfunción miocárdica en el 

paciente séptico realizado en las UCIs españolas. En nuestro conocimiento 

éste es además el primer estudio en este tipo de pacientes que analiza la 

función cardiaca biventricular en tres días diferentes durante la primera 

semana de evolución del proceso séptico.  

La presencia de DMIS en nuestro estudio se documentó en la mitad de 

los pacientes en los días 1 y 3 (50% y 47% respectivamente) con una 

frecuencia menor, del 43%, en el día 7. Esta incidencia es más baja que la 

documentada en las primeras 24h de ingreso por el grupo de Pulido y cols en 

el año 2012 en La Clínica Mayo (64%) en una cohorte de pacientes con 

características epidemiológicas similares (54).  

Disfunción diastólica de ventrículo izquierdo (DDVI) 

 
Precisamente, al analizar la distribución del espectro de los diferentes 

tipos de DMIS, se observa que la disfunción miocárdica más frecuente es la 

DDVI presente en el 40% de los pacientes estudiados en todos los días de 

este trabajo. Al igual que en el estudio de Pulido y cols, ningún paciente 

presentó un patrón restrictivo (grado III) de disfunción diastólica en el día 1, 

con una frecuencia ligeramente superior del patrón pseudonormal (grado II) 

en nuestra serie. Esta característica es la primera diferencia que encontramos 

con otras patologías cardiacas como la cardiopatía isquémica, que presenta 

de forma frecuente disfunción diastólica con grados II y III. La incidencia y el 

espectro de DDVI muestra resultados similares al grupo de Brown y cols (87) 

que realizan estudios ecocardiográficos en el primer día de ingreso en UCI de 

pacientes sépticos. Aunque este tipo de disfunción fue más frecuente en los 

pacientes diagnosticados de SS, su frecuencia no fue significativamente 

diferente comparada con el grupo de pacientes con SG.  

La presencia de DDVI se asoció a mayor mortalidad en UCI tanto en el 

global de pacientes como en el subgrupo de pacientes con SS. Su relación 

con la mortalidad no pudo ser demostrada en los dos estudios anteriores 
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mencionados (54, 87), aunque otros trabajos que no analizan los diferentes 

grados de disfunción diastólica, han demostrado una mayor mortalidad de los 

pacientes que presentan valores más bajos de la velocidad de la onda e´, 

característica intrínseca de la disfunción diastólica (5). La velocidad de la 

onda e´ ha demostrado ser un parámetro con poca dependencia de la 

precarga (168). Esta característica es relevante ya que en la sepsis las 

presiones de la AI y del VI pueden mostrar variaciones importantes en 

respuesta a la administración de fluidos. En nuestro estudio, los pacientes 

que fallecieron presentaron velocidades de la onda e´ significativamente más 

bajas en todas las zonas analizadas por DTI (el lado septal, lateral y media 

del anillo mitral) en los días 1 y 3, tanto en el global de pacientes como en el 

subgrupo de SS. Valores más bajos de la velocidad de la onda e´ han sido 

relacionados con  mayor mortalidad en otras patologías cardiovasculares (36, 

75, 76). También puede tener un valor pronóstico relacionado con la 

mortalidad en la sepsis. 

Los diferentes grados de la DDVI no se relacionaron con la edad, ni 

con mayor gravedad evaluada a través de la escala APACHE-II. 

Los pacientes que mostraron un patrón pseudonormal (DDVI grado II) 

en el primer ETT, correspondiente al día 1 (tiempo de evolución medio desde 

el ingreso en UCI de 16 horas), habían precisado una administración de 

fluidos mayor durante su resucitación inicial, pero sin diferencias significativas 

comparados con los pacientes sin disfunción diastólica o patrón de alteración 

de la relajación (grado I). Tampoco se observaron diferencias significativas en 

el balance hídrico en relación con el grado de disfunción diastólica ni con la 

presencia de está. Estos datos son relevantes, ya que el presente trabajo es 

el primero que analiza la relación entre la administración de líquidos y el 

balance acumulado con los grados de la función diastólica. El grupo de Pulido 

y cols (54) tampoco encontró relación entre la administración de fluidos y la 

presencia de DDVI que se ha asociado a una mala tolerancia a la expansión 

con fluidos (169). También es conocido que la administración excesiva de 

líquidos puede contribuir a la aparición con mayor frecuencia de otras 
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entidades como el SDRA, síndrome compartimental, coagulopatía y edema 

cerebral (170-173). En esta cohorte no se ha encontrado asociación entre la 

presencia de disfunción diastólica, ni de la gravedad de ésta en el día 1, con 

el volumen de fluidos administrado durante la resucitación, ni con el balance 

acumulado. Además el tratamiento vasopresor tampoco se asoció con la 

DDVI. En los pacientes con grados más severos de disfunción diastólica en el 

día 1 no fueron administradas dosis más altas de vasopresores. Estos 

hallazgos sugieren que la DDVI es independiente del  tratamiento vasopresor 

y de la necesidad de fluidos administrados en su resucitación inicial.  

En la tabla 45, se muestran siete estudios observacionales donde se 

analiza la función diastólica de VI con el DTI. 

Tabla 45. Estudios observacionales en cohortes de p acientes 
sépticos que evalúan la función diastólica de VI me diante  DTI. 

 DDVI 
 (%) 

Pacientes 
(N) 

Diagnóstico 
(parámetro utilizado) 

Etchecopar- Chevreuil y cols, 2008 (71)   

Landesberg y cols*, 2012 (5) 

Landesberg y cols*, 2014 (53) 

Mokart y cols*, 2007 (174) 

Mourad y cols*, 2014 (51) 

Pulido y cols, 2012 (54) 

Sturgess y cols*, 2010 (49) 

20 

50 

54.6 

40 

45.8 

36.8 

57.1 

35 

106 

262 

45 

72 

106 

21 

Onda e´lateral < 8.5 cm/s 

Onda e´septal < 8 cm/s 

Onda e´septal < 8 cm/s 

Onda e´lateral < 10 cm/s 

Onda e´lateral < 8 cm/s 

Onda e´lateral < 10 cm/s 

Onda e´septal < 8 cm/s 

VI: ventrículo izquierdo; DTI: imagen de Doppler tisular; *: estudios donde la disfunción diastólica de VI se 
asoció con mayor mortalidad; DDVI: disfunción diastólica de VI; n: número de pacientes; (): cita bibliográfica 

Aquellos estudios que diagnosticaron la DDVI mediante la velocidad 

de la onda e´ septal pueden presentar incidencias mayores que aquellos 

donde el diagnostico está basado en la onda e´ lateral o en la media del anillo 

ya que el septo interventricular puede mostrar velocidades más bajas en 

pacientes con movimiento paradójico del septo por sobrecarga de volumen, o 

por sobrecarga de presión (35). Por otra parte estos estudios fueron 

realizados sobre cohortes de pacientes sépticos en un alto porcentaje de ellos 
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conectados a ventilación mecánica invasiva (VMI) y los datos de las presiones 

respiratorias no han sido comunicadas en ninguno de los estudios analizados. 

En nuestro trabajo de tesis se diagnosticó la DDVI según las Guías de 

práctica clínica actuales (35)  y utilizando los  mismos valores de velocidades 

de la onda e´ por DTI que el estudio de Pulido y cols en la Clínica Mayo, 

hallándose una incidencia similar (54).  

Disfunción sistólica de ventrículo izquierdo (DSVI) 

 
La DSVI en el día 1, se documento en 17 pacientes (18%), y se asoció 

en más de la mitad de ellos (n=12) a DDVI. La asociación de ambas 

disfunciones del VI ha sido descrita tanto en pacientes con cardiopatía 

isquémica como sépticos (54). Al analizar los pacientes con DSVI en el día 1, 

la disfunción sistólica biventricular se presentó en el 59% (n=10), presentaron 

disfunción sistólica y diastólica de VI el 18% (n=3) y mostraron disfunción 

aislada de la función sistólica de VI el 23% (n=4). Las tres disfunciones 

(DSVI,DDVI y DSVD) se asociaron en el 50% (n=9) de los pacientes con 

disfunción sistólica de VI en el día 1. 

A diferencia de la DDVI, la frecuencia de aparición de DSVI se 

modificó en relación con el día de su evaluación. En el día 3 se diagnosticó 

solamente en 8 pacientes (10%) y estaba resuelta en todos los individuos que 

habían sobrevivido a los siete días de ingreso en UCI. La incidencia de DSVI 

en nuestro trabajo es claramente inferior a la reportada en registros 

internacionales previos de los últimos años (54, 87, 90). La menor frecuencia 

de DSVI en el día 3, puede guardar relación  con el uso de inotrópicos 

(dobutamina y/o levosimendan) iniciados tras la realización de la ETT en el 

día 1, si el médico responsable del paciente lo consideró necesario en su 

resucitación. Por este motivo, se discuten a continuación los hallazgos 

descritos en el día 1 en relación con los registros internacionales previos.  

En nuestro trabajo, la presencia de DSVI se asoció a mayor mortalidad 

intraUCI en el global de los pacientes y en el grupo de shock séptico (SS). 

Durante varias décadas después del estudio seminal de Parker y cols (28) y 
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en consonancia con sus resultados, se pensó que la disminución de la FEVI 

era un mecanismo protector en la sepsis al asociarse a mayor supervivencia 

(19, 55, 68, 69). Este estudio inicial (28) se realizó en una pequeña cohorte de 

pacientes sépticos (n=20), y además el tratamiento de resucitación de la 

sepsis era muy diferente en aquella época con respecto al que se practica en 

el momento actual. Similares consideraciones pueden hacerse en relación a 

estudios posteriores. Hoy en día, tras la publicación de las Guías de la 

“Campaña Sobrevivir a la Sepsis” (16), el tratamiento vasopresor debe ser 

iniciado tras una administración previa con fluidos de al menos 20 ml/kg, se 

ha avanzado mucho en la detección temprana de la sepsis, en el tratamiento 

antibiótico precoz, el ajuste de volumen de fluidos y del uso de vasopresores 

durante la resucitación, junto a la comprensión y tratamiento de todas las 

alteraciones fisiopatológicas responsables del cuadro séptico. Un estudio 

actual realizado por Micek y cols (90) encuentra un aumento de la mortalidad 

en los individuos que presentan DSVI. Lo mismo sucede en nuestro trabajo, 

por lo que no podemos concluir que la DSVI sea un factor  protector como se 

describió hace 30 años (28). 

Al igual que en el reciente estudio de Micek y cols en 2013 (90), la 

presencia de DSVI en el día 1 no se asoció a mayor administración de fluidos, 

ni a un balance hídrico acumulado más positivo. 

Al analizar el tipo de paciente que desarrolló DSVI, se observa que la 

incidencia es significativamente mayor en el grupo diagnosticado de SS, 

comparado con los diagnosticados de SG. Todos los pacientes con SS 

recibieron NA durante su resucitación y el diagnóstico de DSVI se asoció con 

dosis más altas del tratamiento vasopresor en el día 1. Es conocida la 

asociación de la DSVI y la postcarga del VI (175). La dosis del tratamiento 

vasopresor en los días 1 y 3 se asoció a mayor mortalidad en UCI en el global 

de pacientes. 

 La asociación de DSVI y el tratamiento vasopresor es coherente con 

la descripción de los trabajos de Vieillard-Baron y cols (19, 73, 169) que 
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señalaron que la incidencia de la DSVI podría tener relación con el momento 

de realización de la ETT a lo largo del episodio séptico. Según estos autores, 

la disfunción sistólica del VI sería un hecho universal en el shock séptico, pero 

quedaría enmascarada inicialmente en los pacientes más graves que 

cursarían con mayor vasodilatación periférica y en consecuencia con una 

menor postcarga ventricular izquierda. La influencia del uso de vasopresores 

en el periodo de resucitación inicial y durante el periodo de estabilización 

ejercerían un efecto de desenmascaramiento de la DSVI latente al 

incrementar la postcarga. Esta hipótesis permite conciliar los hallazgos del 

trabajo seminal de Parker (28) y otros más recientes (90). Este dato debe ser 

tenido en cuenta al comparar la incidencia de DSVI en los diferentes estudios. 

 Además es conocido que el análisis de la función ventricular izquierda 

mediante la determinación de la FEVI está influenciado por la postcarga y la 

precarga (175, 176). Vieillard-Baron y cols (19) realizaron análisis de la 

función sistólica del VI entre los tres y cinco días del comienzo del episodio 

séptico y encontraron una incidencia de DSVI de hasta 60%, muy superior a 

la nuestra (18% y 10% en los días 1 y 3 respectivamente). Sin embargo en 

sus trabajos no se refieren posibles factores de confusión como pueden ser la 

administración de fluidos, la dosis del tratamiento vasopresor, la incidencia 

DSVD, ni los parámetros de ventilación mecánica por lo que no es posible 

comparar estos resultados con los encontrados en nuestro trabajo.  

Vieillard-Baron (104) describió dos características intrínsecas de la 

DSVI, por otra parte ya conocidas, que se han podido confirmar en este 

trabajo de tesis. La primera, es que es aguda y reversible en los primeros diez 

días de la sepsis. La realización de tres ecografías seriadas durante los 

primeros siete días de ingreso en UCI, indican su mayor frecuencia en el día 1 

(primeras 16 h) encontrándose resuelta al final de la primera semana, donde 

persistió un único paciente con disfunción sistólica leve del total de los 

incluidos en el estudio. Hay que señalar sin embargo, que 10 pacientes 

habían fallecido al finalizar la primera semana de evolución, de los cuales 

cinco presentaban DSVI en el día 1.  
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La segunda característica, es que cursa con presiones de llenado de 

VI normales. La combinación del Doppler PW y DTI nos permite obtener la 

relación E/e´, que por el momento es considerada la mejor medida 

ecocardiográfica para estimar la PCP tanto en pacientes en respiración 

espontánea (84)  como en ventilación mecánica (177). En sujetos normales 

las velocidades de la onda E y e´ se incrementan proporcionalmente y el 

cociente E/e´ no se modifica o se reduce. Sin embargo, en pacientes con 

alteración en la función diastólica, el aumento de las velocidades de la onda 

e´ producido por  situaciones de estrés, es menor que el aumento de la onda 

E mitral, con lo que el cociente E/e´ se ve incrementado. El cálculo de la 

relación E/e´ no mostró diferencias significativas entre los pacientes con y sin 

DSVI en el día 1 a pesar de que 12 pacientes de los 17 que tuvieron DSVI 

(70,6%) mostraron algún grado de disfunción diastólica concomitante. Se 

observó una ligera tendencia, no significativa, a relaciones E/e´ septal más 

altas en los pacientes diagnosticados de DSVI.  Algunos autores sugieren que 

la monitorización de la relación E/e´ debería ser una guía para la 

administración de fluidos en los pacientes sépticos (20, 88, 178). 

Vieillard-Baron (104) postula que la PCP podría ser normal en los 

pacientes con DSVI debido a la asociación de disfunción del VD. La 

ecocardiografía es una herramienta útil a pie de cama para el estudio de la 

función biventricular. En nuestro trabajo existe una fuerte relación de la 

función sistólica de ambos ventrículos, evaluada mediante el cálculo de la 

FEVI y TAPSE y parámetros independientes de precarga como la onda St y la 

onda S media. Todas las medidas empleadas en el análisis de la función 

sistólica biventricular han presentado una alta correlación entre sí. La relación 

de la FEVI con otras medidas de evaluación de la función sistólica del VD, 

como la fracción de acortamiento, se describió en 2008 (19). La DSVD y la 

discinesias del septo debida a sobrecargas de presión y/o volumen pueden 

presentar relaciones E/e´septal con valores más elevados en los pacientes 

con DSVI y relaciones E/e´ lateral con valores normales. Por este motivo 

pensamos que el lado septal no debería ser evaluado de forma aislada para 

la estimación de la PCP de forma no invasiva en estos pacientes . 
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Podemos concluir que las características de la DSVI descritas hasta 

ahora en los pacientes sépticos han sido reproducidas en este trabajo. 

Como se comentó en la Introducción, la FEVI es el parámetro más 

utilizado para cuantificar la función sistólica  del VI. Sin embargo en los 

pacientes críticos tiene limitaciones ya que requiere la visualización del 

endocardio para su determinación y la ventana de imagen ecocardiográfica 

puede estar limitada por el uso de VMI, la PEEP elevada, tubos torácicos, 

drenajes y la posición del paciente que con frecuencia no puede girarse a 

decúbito lateral izquierdo con inclinación de 90º como en los gabinetes de 

ecocardiografía. Además no es un estimador útil de la función contráctil en 

situaciones que alteren la postcarga cardiaca (65). 

En nuestro trabajo se ha encontrado una correlación alta entre la FEVI 

y la cuantificación de la función sistólica de VI con la onda S media del anillo 

evaluado por DTI. Un valor inferior de 7,75 cm/s mostro una alta sensibilidad 

del 87%, especificidad de 66% y un valor predictivo negativo de 96% de 

predecir FEVI baja. La onda S es una medida de fácil obtención, reproducible 

con poca variabilidad interobservador, independiente de precarga y sin 

necesidad de visualización de todos los bordes endocárdicos del VI. En 

nuestra serie la velocidad de la onda S no presentó correlación (r=0.09, 

p=0.39) con la dosis de vasopresores administrada. Este dato puede significar 

que la onda S es independiente de la postcarga del VI. No se encontraron 

diferencias en las velocidades de la onda S entre los supervivientes y 

fallecidos. La presencia de FEVI baja está influenciada por la dosis del 

tratamiento vasopresor y ésta puede ser la causa de su asociación con la 

mortalidad. 

Los pacientes con función sistólica normal, mostraron valores de la 

integral velocidad-tiempo del tracto de salida de VI (IVTTSVI) significativamente 

más elevados que los que presentaban DSVI. Como se ha mencionado, este 

parámetro es el único cálculo ecocardiográfico necesario para la estimación 

del índice cardiaco descrito por Evangelista y cols (108). Un IVTTSVI menor de 
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16 cm arrojó un valor predictivo negativo de 95% de predecir DSVI. También 

es una medida de fácil obtención, reproducible con baja variabilidad intra e 

interobservador  con mayor utilidad que la FEVI en los pacientes críticos. 

Además, en nuestra serie presentó una correlación baja con la dosis del 

tratamiento vasopresor (r=-0.23, p=0.02). En el día 1, los pacientes que 

fallecieron en UCI mostraron valores más bajos que los supervivientes de 

forma significativa, sin observarse diferencias en los días posteriores, 

presumiblemente debido a una corrección de la vasoplejía inicial con el 

tratamiento mediante fluidos y vasopresores. En los pacientes críticos, esta 

medida presenta más implicaciones clínicas que la FEVI, ya que al realizar 

una estimación no invasiva del gasto cardiaco, se pueden monitorizar los 

cambios en la administración de fluidos, y la respuesta al uso de inotrópicos 

de forma sencilla y reproducible. 

Disfunción sistólica de ventrículo derecho (DSVD) 

 
La incidencia de la DSVD en el día 1 fue del 21% y, como el resto de 

disfunciones, mostró una incidencia menor que la encontrada en otros  

registros internacionales descritos a lo largo de este trabajo (54, 67, 90). Su 

frecuencia evaluada mediante TAPSE fue mayor que con la onda St. Una 

explicación a este hallazgo es la influencia de la precarga y la postcarga en la 

medición del TAPSE. Se conoce que el VD tiene unas paredes más delgadas 

que las del VI y su respuesta al aumento en la postcarga es una dilatación 

aguda de la cavidad. Este puede ser un motivo por el que observamos una 

mayor frecuencia de  disfunción ventricular derecha con el parámetro TAPSE 

que con la onda St, ya que esta última mide la velocidad de las fibras 

longitudinales miocárdicas y no el movimiento de la pared lateral del VD. 

La incidencia de DSVD en nuestra serie fue diferente según el 

momento de su evaluación, siendo más frecuente en el día 1 (21%), con una 

incidencia posterior más baja del 18% y 10% en los días 3 y 7 

respectivamente. En el día 1, en más de la mitad de los pacientes que 

presentaban DSVD, ésta se asoció con otra disfunción (DSVI o DDVI). Solo 5 
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pacientes presentaron disfunción sistólica aislada de VD. Se observó una 

mayor frecuencia de DSVD, aunque no significativa, en el grupo de individuos 

diagnosticados de SS en el momento del ingreso comparados con el grupo de 

SG.  

La DSVD evaluada mediante TAPSE en los días 1 y 3 presentó un 

valor pronóstico relacionado con un aumento de la mortalidad en UCI en el 

total de los pacientes y en el grupo de SS. La evaluación de la función 

sistólica de VD con métodos diferentes a los empleados en la práctica médica 

actual también ha mostrado valor pronóstico en el estudio realizado en 68 

pacientes por Vincent y cols (91). En nuestra serie los pacientes que 

fallecieron mostraron velocidades de la onda St más bajas que los 

supervivientes, aunque sin significación estadística. Estos hallazgos son 

similares a los descritos por Harmankaya y cols en 2013 (179). 

A diferencia de los hallazgos encontrados en la DSVI y DDVI, los 

pacientes que presentaron DSVD evaluada mediante TAPSE sufrieron un 

incremento de peso y un balance de líquidos acumulado más positivo que el 

que los experimentaron los pacientes con función sistólica normal. Estos 

datos podrían explicarse por la mayor precarga-dependencia de la medida del 

TAPSE comparada con la onda St (95). Estos datos coinciden con los 

hallazgos descritos sobre los efectos que la sobrecarga de volumen produce 

en el VD, afectando a su remodelado y a la producción de discinesia del 

septo. En el estudio de la Clínica Mayo (54), no se estudió el balance 

acumulado, sino la administración de líquidos en las primeras 24h, y al igual 

que nuestro estudio, la DSVD no presentó relación con la administración de 

fluidos.  

Uno de cada cinco pacientes de nuestra serie presentó DSVD en el 

día 1. Es conocido que en los pacientes que presentan DSVD se encuentra 

con frecuencia una patológica variación de presión de pulso (VPP) y ésta 

representa un signo falsamente positivo de precarga-dependencia. Por este 

motivo la monitorización no específica de la onda de pulso puede limitar su 
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uso en los pacientes con DSVD. En la mayoría de los casos la 

ecocardiografía puede identificar a esos pacientes no respondedores y evitar 

una sobrecarga de fluidos que se asocia a mayor morbi-mortalidad.  

No conocemos ningún estudio que relacione la función sistólica de VD 

evaluada mediante TAPSE y onda St con los parámetros pautados de 

ventilación mecánica. A continuación se discuten los hallazgos de esta 

relación.  

RELACIÓN DE LA VENTILACIÓN MECÁNICA Y LAS VARIABLES  
ECOCARDIOGRÁFICAS.  
 
 

La ventilación mecánica (VM) es un tratamiento necesario en la 

insuficiencia respiratoria del paciente crítico. Los diferentes modos de uso de 

la VM y la presión positiva intratorácica producen repercusiones 

cardiovasculares.  

La insuflación mecánica del pulmón produce un incremento súbito en 

la presión distal de la vía aérea. Como resultado, la presión transpulmonar 

aumenta. Durante la inspiración el lecho capilar pulmonar se vacía y el 

llenado del VI aumenta. Al mismo tiempo, el aumento súbito en la presión 

transpulmonar incrementa la impedancia al flujo en la salida del VD. 

Cuando la VM es usada juiciosamente en pacientes sin patologías 

cardiorrespiratorias previas, la presión intratorácica generada durante la 

insuflación del volumen corriente circulante, no tiene consecuencias 

hemodinámicas deletéreas. Sin embargo, la presencia de una enfermedad 

pulmonar que afecte al árbol bronquial distal, parénquima pulmonar, o ambos, 

puede inducir efectos hemodinámicos adversos, en especial cuando se 

requieren patrones respiratorios que utilizan altas presiones, hipercapnia 

permisiva o ambos y complicar su manejo ventilatorio.    

En nuestro trabajo, dos de cada tres pacientes (67%) precisaron VM. 

El modo de ventilación más frecuentemente utilizado fue la ventilación 

asistida controlada por volumen (VC-CMV). Presentaron criterios de SDRA el 
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26,6% de los pacientes, siendo tratados con decúbito prono el 10%. El 

tratamiento inicial de la hipoxemia grave (PaO2/FiO2 < 150) fue el decúbito 

prono y solamente se utilizó oxido nítrico en un paciente durante los primeros 

siete días de ingreso en UCI. En este trabajo no se analiza el efecto del 

decúbito prono a nivel cardiaco al ser un tratamiento empleado en solo 9 

pacientes. 

Los parámetros de VM fueron pautados por los médicos responsables 

de los pacientes. El protocolo de manejo ventilatorio incluye de manera 

general utilizar un volumen circulante igual o menor de 8 ml ajustado por el 

peso ideal (ml/kgi) y no sobrepasar una presión meseta inspiratoria de 30 

cmH20. El análisis de los parámetros de VM muestra volúmenes corrientes 

más bajos en los pacientes ventilados en el día 7, comparados con los días 1 

y 3, pero con valores medios de presiones plateau similares. Los niveles 

medios de PEEP pautada y PEEP total no presentaron diferencias a lo largo 

del estudio. La gasometría arterial muestra niveles de oxigenación similares 

todos los días del estudio con una  PaCO2 mayor en el día 7. Estos datos son 

reflejo de la evolución temporal de la patología respiratoria de los pacientes. 

En términos generales, es conocido que en los primeros días de 

evolución de la sepsis, la distensibilidad pulmonar es mayor, no siendo 

precisa una reducción drástica de los volúmenes corrientes para mantener 

una presión meseta segura. Sin embargo la evolución de la enfermedad, 

incluye balance positivo de líquidos y en ocasiones daño alveolar difuso con 

microtrombosis a nivel capilar pulmonar, vasoconstricción hipóxica e 

hipercapnia, agravada a veces por el uso de ventilación protectora y 

empeoramiento de la distensibilidad del aparato respiratorio.  

En  nuestro estudio, los parámetros de VM pautados y las variables de 

monitorización no mostraron diferencias entre supervivientes y fallecidos en 

UCI al realizarse una pauta de ventilación protectora uniforme en el global de 

los pacientes. Sin embargo los no supervivientes presentaron mayor acidosis 

e hipoxemia con necesidades mayores de fracción inspirada de O2 inhalada y 
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frecuencias respiratorias pautadas más elevadas. La acidosis inicial del día 1 

fue corregida los días posteriores al incrementarse el volumen minuto, no 

presentando diferencias los supervivientes en sus valores de PCO2.  

En condiciones normales, el VD bombea sangre a la circulación 

pulmonar, un circuito con baja presión, resistencias bajas y alta complianza. 

La función sistólica de VD es muy sensible al aumento de las resistencias 

vasculares pulmonares. 

Desde el año 1977, se conoce que la hipertensión pulmonar (HTP) es 

un hecho universal en el Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA). La 

HTP del SDRA es secundaria a vasoconstricción hipóxica, microtrombosis 

capilar, hipercapnia y compresión de los capilares alveolares producida por la 

presión positiva (133). Todos estos mecanismos generadores de HTP y de 

aumento de la postcarga de VD pueden conducir a un “Cor Pulmonale 

Agudo”. En particular, la ventilación con presión positiva produce un 

incremento en la impedancia al flujo del VD y la PEEP puede incrementar la 

resistencia vascular pulmonar. Ambas producen un descenso de la precarga 

del VD, un incremento de su postcarga y un descenso de la postcarga del VI, 

proporcionales al aumento de la presión intratorácica.  

Es conocido el efecto deletéreo que la VM con presiones respiratorias 

elevadas produce en el remodelado del VD. Se ha descrito una dilatación de 

su cavidad y cambios del septo interventricular, el cual se desvía hacia la 

izquierda al final de la diástole y al final de la sístole, lo que implica un 

movimiento paradójico del septo hacia el VI en la sístole. Estos cambios 

ecocardiográficos caracterizan el síndrome Cor Pulmonale Agudo que desde 

hace treinta años se relaciona con un aumento de la mortalidad en los 

pacientes sometidos a VM (180). 

Jardin y cols (101) encontraron una relación de la incidencia del Cor 

Pulmonale Agudo con la Presión Plateau. En un estudio realizado con más de 

350 pacientes, reportaron una incidencia del 30% de Cor Pulmonale en los 

pacientes que mostraban  Presiones Plateau entre 27 y 35 cmH2O que 
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aumentaba hasta el 60% en aquellos con Presiones Plateau superiores a 35 

cmH20. Estos datos han sugerido para otros autores de su grupo, una pauta 

de VM protectora ajustada por la función sistólica del VD. 

Autores franceses (181) han considerado que la evaluación de la 

función sistólica del VD debería realizarse de forma sencilla con 

ecocardiografía 2D valorando de forma cualitativa los cambios en el 

remodelado del VD descritos más arriba. Estos cambios en el remodelado 

han sido relacionados con parámetros ventilatorios. Estos autores proponen  

no sobrepasar una Presión Plateau de 27 cmH2O para asegurar un buen 

funcionamiento del VD (103, 181).  

En nuestro conocimiento no existe ningún estudio que relacione los 

parámetros ventilatorios de los pacientes críticos con la función sistólica de 

VD evaluada con las medidas cuantitativas recomendadas en la actualidad 

según las Guías de ecocardiografía para la evaluación del VD (95). Por este 

motivo se estudió la relación de los diferentes parámetros ventilatorios y 

gasométricos con la función del VD evaluada mediante TAPSE y onda St, en 

los pacientes conectados a VMI. 

No hubo diferencias en los parámetros de VM pautados, ni en las 

presiones respiratorias, ni en las variables gasométricas en los días 1 y 3 

entre los pacientes que presentaron DSVD evaluada por onda St o TAPSE y 

los pacientes con función sistólica de VD normal. En el día 7, sólo 2 pacientes 

del total de los conectados a VM, mostraron DSVD evaluada por ambos 

parámetros. En el día 7 la DSVD se relacionó con mayor acidosis, hipercapnia 

y presiones meseta más elevadas.  

En este trabajo de tesis, estudiamos la relación de la Presión Plateau 

con la función sistólica de VD evaluada mediante TAPSE como se llevó a 

cabo en el estudio de Jardin (101). Se realizaron 147 estudios de pacientes 

en VMI. No se encontraron diferencias en el valor del TAPSE entre los 

pacientes con valores de presión plateau ≥ 27 cmH20 y menores de 27 

cmH20. Sin embargo los pacientes con presiones plateau con valores iguales 
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o superiores a 30 cmH20, presentaron valores significativamente inferiores de 

TAPSE que los pacientes con presiones inferiores a 30 cmH20. Hay que tener 

en cuenta que la incidencia de presión plateau ≥ 30 cmH20 de nuestra cohorte 

fue baja, solamente el 9% del total de los estudios realizados en pacientes 

ventilados. 

Aunque en los pacientes sin patología pulmonar un aumento 

moderado del volumen corriente no produzca cambios importantes en la 

presión transpulmonar, en los pacientes con baja distensibilidad pulmonar un 

mínimo aumento en el volumen corriente puede producir grandes incrementos 

en la presión transpulmonar colapsando capilares alveolares y aumentando la 

postcarga del VD. En este caso, incrementos en el volumen corriente puede 

producir una aumento en la incidencia de la disfunción del VD, eso explica la 

fuerte relación entre la Presión Plateau utilizada para ventilar a nuestros 

pacientes y el desarrollo de Cor Pulmonale y DSVD. En nuestro trabajo la 

incidencia de DSVD fue baja probablemente influenciada por el uso de 

ventilación protectora en la mayoría de los pacientes.  

Jardin y cols (182) describieron como el incremento de PEEP con 

valores superiores a 10 cmH20 en pacientes con SDRA produce una 

disminución del gasto cardiaco relacionado con sobrecarga de VD con 

desplazamiento del septo interventricular. Para el estudio de la posible 

influencia de la PEEP en la función sistólica de VD, se clasificaron los 

pacientes en tres grupos: sin conexión a VM; con PEEP de 5-10 cmH20 y 

PEEP mayor de 10 cmH20. Esta categorización arbitraria, refleja la realidad 

clínica de los pacientes sépticos, compuesta por un porcentaje de pacientes 

que no precisan conexión de VMI durante su resucitación y otros, 

probablemente los más graves, los conectados a VMI, utilizándose PEEP 

mayores de 10 cmH20 en aquellos que presentan hipoxemias más severas. El 

análisis de estos tres grupos concluyó que ni el uso de PEEP ni su nivel se 

asociaron a mayor DSVD evaluada  mediante el TAPSE, ni con la onda St en 

ninguno de los días analizados. La explicación de este hallazgo podría 

encontrarse en el hecho de que los niveles de PEEP medios utilizados no han 
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sido altos en la mayoría de los pacientes, así como en la probable adecuación 

de los niveles de PEEP al grado de colapso alveolar. Además el estudio de 

Jardin y cols (182) fue realizado cuando no se conocía la importancia de la 

reducción del volumen corriente y su efecto en la distensibilidad pulmonar, en 

esa época era característica la ventilación de estos pacientes con volúmenes 

superiores a 10 ml/kg, en los cuales ese volumen induce sobredistensión que 

se agrava al aumentar progresivamente la PEEP sin reducir el volumen 

corriente (183). En efecto, cuando el nivel de PEEP aplicado mantiene el 

reclutamiento alveolar producido durante la inspiración, la repercusión en la 

presión transpulmonar es mucho menor que si por el contrario induce 

sobredistensión e incremento significativo de la presión transpulmonar y no 

produce DSVD (184). Los resultados sugieren la aplicación de un nivel 

adecuado de PEEP.  

En la Guía de ecocardiografía para la evaluación de la función 

diastólica (35), se aconseja, en los pacientes con patologías pulmonares, no 

utilizar los datos de las velocidades septales de forma aislada, debido al 

posible aumento de las presiones respiratorias. Se conoce que en los 

pacientes que presentan HTP secundaria a patología pulmonar, 

parenquimatosa o vascular, es decir con etiologías no cardiacas de HTP, la 

utilidad de la velocidad de la onda e´ septal y de la relación E/e´ septal es 

limitada, ya que la contribución del VD a las señales de velocidad septal 

puede causar una reducción de ésta (185). Por ello, se analizó la posible 

influencia de la PEEP en las velocidades de la onda protodiastólica del DTI en 

el lado lateral y septal.  

Se analizaron los valores del DTI en los tres grupos de pacientes 

mencionados anteriormente para el análisis de la DSVD y su relación con la 

PEEP (sin PEEP, con PEEP 5-10 cmH20 y con PEEP > 10 cmH20). Se 

observó una mayor velocidad de la onda e´ lateral no significativa en el grupo 

de pacientes en VMI con PEEP > 10 cmH20. Esto podría explicarse por la 

reducción de la postcarga y los cambios en la precarga del VI que produce la 

PEEP, que disminuyen el trabajo del VI. Estos cambios producirían un 
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aumento en la velocidad de la onda e´ lateral al presentar menos trabajo en el 

llenado del VI, mostrando una mejor relajación de las fibras longitudinales 

laterales del VI. Estudios clínicos realizados en pacientes con hipertensión 

pulmonar han demostrado un aumento de la velocidad de la onda e´ lateral 

con cambios en la precarga (186, 187). 

Cualquier tratamiento que induzca un descenso de la resistencia 

vascular pulmonar revierte el patrón de llenado del VI y las velocidades de la 

onda e´ lateral aumentan, estos cambios han sido propuestos en las Guías de 

ecocardiografía para la evaluación de la función diastólica, para la 

monitorización en el tratamiento médico y quirúrgico de la hipertensión 

pulmonar (185).  

Asumiendo que la VM de los pacientes críticos más graves, tiene 

efectos sobre el corazón y que la función del VD refleja el estado pulmonar 

del paciente, se debe monitorizar la función del VD tras realizar cambios en 

los parámetros del respirador (103). 

En nuestro trabajo, una ventilación mecánica que utilizó en promedio 

volumen circulante no superior a 8 ml/kgi, intentando evitar la PEEP intrínseca 

y ajustando la PEEP al intercambio de gases y a la mecánica pulmonar,  no 

sobrepasando una Presión Plateau de 30 cmH20 es segura y no produce 

DSVD, que como se ha expresado más arriba mostró un valor pronóstico al 

asociarse con mayor mortalidad en nuestros pacientes.  
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RELACIÓN DE LA FUNCIÓN CARDIACA Y BIOMARCADORES: 
BNP Y TnI.  
 

Se discute el análisis de ambos biomarcadores cardiacos, BNP y TnI  

de forma independiente.  

Péptido natriurético cerebral : BNP 

 
El BNP es un parámetro de sobrecarga ventricular. La disfunción 

cardiaca que más impacto ha tenido con los niveles plasmáticos de BNP ha 

sido la disfunción sistólica de VI. Para ello, se evaluó mediante el cálculo de la 

FEVI por el método de Simpson modificado según las recomendaciones 

actuales del año 2015 (59). Los pacientes que presentaron DSVI en los días 1 

y 3 mostraron concentraciones plasmáticas significativamente mayores que 

aquellos con función sistólica de VI normal  (938 vs 270 pg/ml en el día 1 y 

1191 vs 222 pg/ml en el día 3). 

Una concentración plasmática mayor de 400 pg/ml en el día 1 

presenta una sensibilidad del 82%, especificidad del 68% y VPN del 95% para 

identificar DSVI en el día 1 y sensibilidad del 87%, especificidad del 67% y 

VPN del 98% para identificar DSVI en el día 3. Estos datos sugieren que el 

BNP podría ser un marcador útil y rápido en las primeras horas de evolución 

de la sepsis para excluir DSVI, y puede tener implicaciones terapéuticas.  

La asociación de la DSVI con niveles plasmáticos más elevados de 

BNP en el SS fue descrito por Charpentier y cols en 2004 (4)  tras evaluar en 

34 pacientes la fracción de acortamiento del VI en los primeros cuatro días de 

evolución. Este método no está recomendado en el momento actual al no 

representar de forma correcta la función global del VI en algunos pacientes 

(59).  Post y cols describieron en 2008 (127) la asociación entre la DSVI 

evaluada mediante la FEVI  y la elevación de los niveles de BNP. En su 

estudio, al igual que en el presente trabajo la DSVI se asoció a mayor 

mortalidad. Estos autores realizaron los estudios ecocardiográficos entre los 

días 3 y 5 de ingreso en la UCI y no se tuvieron en cuenta posibles factores 

de confusión en la aparición de DSVI como la dosis del tratamiento 
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vasopresor, uso de inotrópicos, administración de fluidos durante la 

resucitación y la función del VD, todos ellos analizados en nuestro trabajo.  

Además, desde la publicación de la Campaña de Sobrevivir a la 

Sepsis, los pacientes que presentan SvcO2 baja tras realizar una resucitación 

con fluidos adecuada, se recomienda valorar el inicio de tratamiento 

inotrópico con dobutamina (16). Los estudios anteriores no reflejan el uso de 

inotrópicos y su posible relación con la concentración de BNP.  

La presencia potencial de DSVI en el shock séptico ha sido reconocida 

indirectamente en las recomendaciones de la Campaña Sobrevivir a la Sepsis 

(16). Tras haber realizado una resucitación con fluidos adecuada, en los 

pacientes con SvcO2 baja, se recomienda valorar el inicio de tratamiento 

inotrópico con dobutamina. Los estudios referidos no reflejan el uso de 

inotrópicos ni su posible relación con la concentración de BNP. 

En nuestro trabajo sólo 10 pacientes recibieron inotrópicos. La DSVI 

fue conocida por  el médico responsable del paciente tras la realización de la 

ETT y la decisión de su administración fue valorada de forma individual según 

su situación clínica independientemente y sin conocimiento de la 

concentración plasmática de BNP. El uso de inotrópicos se asoció a un 

descenso significativo de la concentración de BNP en respuesta a la 

disminución de  la tensión de las fibras miocárdicas y a la normalización de la 

FEVI en la mayoría de los pacientes en el día 3. Sólo un paciente no mostró 

descenso de la concentración de BNP con el uso de inotrópicos, el cual 

presentaba una concentración plasmática inicial baja (215 pg/ml) en el día 1. 

La concentración plasmática de BNP presenta una clara correlación  

con el tratamiento vasopresor empleado en el día 1. Adicionalmente, la dosis 

de noradrenalina administrada en este día mostró una correlación alta y 

significativa con la concentración plasmática de BNP en el día 3 (r=0.62). Este 

dato es importante y debe ser considerado en los estudios que analizan a los 

pacientes en los primeros días, porque la concentración de este biomarcador 

podría estar influenciada por el tratamiento vasopresor inicial y no sólo por el 
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grado de disfunción cardiaca. Esta relación no ha sido descrita anteriormente 

y puede haber sido relevante en alguno de los trabajos que han estudiado, los 

niveles de BNP en los pacientes durante los primeros cuatro días de 

evolución (4, 49, 127).  

Sin embargo, la relación de la DSVI y el BNP no ha podido 

reproducirse con la disfunción del ventrículo derecho. Los pacientes que 

presentan valores de TAPSE inferiores a la normalidad muestran 

concentraciones plasmáticas más elevadas de BNP comparados con los que 

tienen un funcionamiento normal ( 525 vs 279 pg/ml) pero sin diferencias 

significativas. Se ha descrito un aumento en la concentración plasmática de 

péptidos natriuréticos segregados en las cavidades derechas del corazón en 

los pacientes con hipertensión pulmonar, la cual no excede de 500 pg/ml 

(131). 

El biomarcador BNP no se asoció a los diferentes grados descritos de 

función diastólica de VI. La DDVI ha sido ampliamente estudiada en 

patologías diferentes a la sepsis, como la cardiopatía isquémica o la 

insuficiencia cardiaca y en ellas la concentración plasmática de BNP mayor 

de 200 pg/ml se ha relacionado con DDVI (188), incluso un valor inferior a 100 

pg/ml descarta patología cardiaca aguda en los Servicios de Urgencias de los 

pacientes con disnea (119, 189, 190).  

Nuestra cohorte de pacientes sépticos, al igual que el estudio de 

Pulido y cols (54) realizado en la Clínica Mayo, presenta grados leves de 

DDVI y ningún paciente mostró un patrón restrictivo (grado III). Es conocido 

que la concentración plasmática de los péptidos natriuréticos es mayor a 

medida que  avanza el grado de afectación de DDVI (191), reflejo del 

aumento de la tensión telediastólica sobre la pared ventricular (114) y de la 

necesidad de contrarrestar la retención de sodio y el efecto antidiurético de la 

activación del eje renina-angiotensina-aldosterona (192). Aunque la DDVI 

estuvo presente en el 40% de los pacientes, su incidencia corresponde a 

estadios no avanzados.  
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Además, hay que recordar que los pacientes con función diastólica 

normal presentan concentraciones plasmáticas de BNP elevadas, en rango 

similar a los individuos con algún grado de disfunción. Estos resultados se 

pueden deber a la complejidad del paciente crítico y a las disfunciones 

orgánicas que coexisten en ellos como se ha reportado en este trabajo (renal, 

hepática, cardiovascular).  

 En los pacientes críticos, la concentración plasmática de BNP puede 

verse afectada por la edad avanzada, el sexo femenino, el balance hídrico 

muy positivo y la alteración de la fracción de excreción glomerular (193). Este 

péptido presenta una vida media de 20 minutos y se metaboliza rápidamente 

por vía del receptor de péptido natriurético de tipo C, una endopeptidasa 

plasmática y por la excreción renal. Sin embargo el aclaramiento plasmático 

del NT-proBNP es más lento y puede incluso existir un nivel elevado en los 

pacientes críticos con ecocardiografía normal (194). Este marcador ha sido 

relacionado con la función diastólica en diferentes estudios (122, 195, 196)  y 

a diferencia del BNP, permanece elevado en plasma durante mayor tiempo.  

La estimación de las presiones de llenado del VI evaluadas mediante 

la relación E/e´ no se asoció con las concentraciones plasmáticas de BNP, en 

ninguno de sus análisis (septal, lateral, ni media del anillo) a diferencia de 

otras cohortes diferentes (118). La relación E/e´ ha demostrado ser el mejor 

parámetro no invasivo para estimar las presiones de llenado del VI.  

En los pacientes críticos existe una pobre correlación entre los 

péptidos natriuréticos de tipo B y la PCP (123, 124). Esta podría explicar la 

falta de relación de la concentración plasmática de BNP con la variable E/e´ 

en nuestros pacientes. En nuestro estudio, la incidencia de la relación E/e´ 

elevada fue baja. Se debe tener presente que aunque la DDVI es una entidad 

frecuente en nuestra cohorte, la disfunción miocárdica descrita en la sepsis 

por Vieillard-Barón cursa con PCP normales (104). Los pacientes  que 

mostraron una función diastólica normal presentaron concentraciones 

plasmáticas similares a los pacientes con DDVI. Existe una correlación de la 
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concentración de BNP con la presencia de fallo orgánico hepático y renal 

evaluado por la escala SOFA  y dosis de noradrenalina en el global de la 

serie.  

Finalmente, el BNP no fue factor independiente asociado a la 

mortalidad tras incluir las variables clínicas y ecocardiográficas relevantes en 

el análisis multivariante 

Troponina I: TnI 

 
La TnI  es un marcador bioquímico considerado altamente específico 

de necrosis miocárdica cuando se acompaña de alteraciones segmentarias 

de la contractilidad (ASC). Cuando las ASC se relacionan con lesiones en las 

arterias coronarias se tipifican como Infarto Agudo de Miocardio (IAM) tipo 

1(140). Sin embargo no se ha descrito en ningún estudio la relación de la 

concentración de la TnI con ASC en el IAM tipo 2. En nuestro laboratorio, un 

valor de TnI mayor de 0,5 mg/dl es diagnóstico de IAM. En nuestro estudio, 

los pacientes con ASC presentaron concentraciones plasmáticas de TnI 

significativamente superiores a 1 mg/dl  en el día 1. Los que mostraron 

discinesia del septo por sobrecarga de presión y/o de volumen presentaron 

concentraciones ligeramente más elevadas que aquellos sin ASC.  

El hallazgo de la elevación de las concentraciones plasmáticas de las 

troponinas en pacientes en ausencia de lesiones coronarias conocidas 

coincide con resultados similares en modelos animales, en los cuales se 

presentaba un aumento en la degradación de ellas en ausencia de isquemia 

del músculo cardiaco (197). Para otros autores, la elevación de las troponinas 

se produciría por la hipotensión (153). 

La troponina I (TnI) también presentó relación con la presencia de 

DSVI y sus diferentes grados, mostrando concentraciones plasmáticas 

significativamente más elevadas en función de la gravedad en todos los días 

del estudio. Estos hallazgos son concordantes con los encontrados por ver 

Elst y cols (152). 
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Su concentración plasmática en el día 1, muestra una correlación alta 

y significativa  con la dosis de noradrenalina empleada (r=0.48). Este 

hallazgo, aunque no había sido descrito en los pacientes sépticos, encaja 

perfectamente con la descripción del IAM tipo 2, de la Tercera Clasificación 

Internacional del IAM, en la se define éste como el desarrollado en los 

pacientes críticos, secundario a un aumento de catecolaminas endógenas y/o 

exógenas sin relación con lesiones en las arterias coronarias (140). 

Los niveles de TnI no se asociaron con la función diastólica, ni con las 

presiones de llenado de VI calculadas mediante la relación E/e´.  

Aunque en nuestro trabajo, la DDVI no se relacionó con la TnI, otros 

autores como Landesberg y cols encontraron una asociación de la TnT 

ultrasensible con la presencia de DDVI (53). Se debe tener en cuenta que la 

TnI es una proteína reguladora de la contractilidad presente exclusivamente 

en el músculo cardiaco, pero es menos sensible que la TnT ultrasensible para 

detectar alteraciones del miocardio. La rentabilidad diagnóstica es diferente 

en ambas Tn.  

La TnI mostró concentraciones más altas en los fallecidos en UCI que 

en los supervivientes, pero sin significación estadística a diferencia de otros 

estudios que analizan la TnT ultrasensible (53). 

Modelos predictivos de DSVI 

 
En los pacientes críticos, las concentraciones plasmáticas de BNP 

pueden afectarse por factores no cardiacos, como edad avanzada, sexo 

femenino, balance hídrico muy positivo, dosis de vasopresores, 

administración de inotrópicos, y alteración de las funciones renal y hepática. 

Por ello se construyeron varios modelos multivariantes mediante regresión 

logística para ajustar la existencia de DSVI en el día 1 por todas las variables 

relevantes y evitar la posible influencia de la administración de inotrópicos. En 

los tres modelos descritos en este trabajo, la concentración plasmática de 

BNP se asoció fuertemente y de forma independiente con DSVI y con la 
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función sistólica de ventrículo derecho evaluada mediante TAPSE, tras 

ajustarse por los factores de confusión descritos. Este hallazgo señala al 

biomarcador BNP como una herramienta útil para la detección de DSVI en 

pacientes sépticos.  

Los tres modelos que describimos constituyen un intento de ajustar un 

modelo predictivo de DSVI basado en variables fáciles de obtener y 

potencialmente extrapolable a ámbitos de trabajo con diferente experiencia en 

ecocardiografía. Aunque la ecocardiográfica es una técnica disponible en la 

mayoría de las UCIs españolas, no es frecuente la existencia de personal 

experto en esta técnica las 24 h del día. Los modelos pueden ser 

extrapolables a otros ámbitos ya que incluyen variables más sencillas de 

calcular y mucho más reproducibles que la FEVI medida por el método de 

Simpson.  

El modelo 1, presenta un ABC-COR de 0.91 con una sensibilidad del 

82% y especificidad del 88% para predecir DSVI en el día 1, con dos 

variables sencillas, fáciles y reproducibles (BNP y TAPSE). El TAPSE, es una 

medida de función sistólica de VD, fácil de obtener y reproducible con poca 

variabilidad interobservador que no precisa gran experiencia ecocardiográfica 

para su cuantificación.  

En el modelo 2, el ABC-COR es de 0.94 con una sensibilidad del 82% 

y especificidad del 90%, para predecir DSVI en el día 1. Este modelo además 

de las variables anteriores, incluye la variable IVTTSVI,  que es una medida 

fácil y reproducible con poca variabilidad interobservador y que aporta 

información del gasto cardiaco de forma sencilla. Algunos autores como 

Evangelista y cols (108) validaron esta medida no invasiva con el cálculo del  

índice cardiaco mediante termodilución con catéter de Swan-Ganz en 

pacientes críticos con una  correlación muy alta entre ambas medidas 

(r=0.97). Este es el modelo que mejor predice la DSVI e incluye tres medidas 

de fácil obtención. 
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El modelo 3, presenta un ABC-COR de 0.93 con una sensibilidad de 

100% y especificidad del 83% para predecir DSVI en el día 1. Este modelo 

incluye el TAPSE y una concentración plasmática de BNP mayor de 400 

pg/ml. 

Es interesante señalar que los tres modelos demuestran que la 

disfunción sistólica en la sepsis es biventricular, al presentar una asociación 

independiente tras el ajuste por las variables de confusión relevantes. La 

asociación de las disfunciones ventriculares de VD y VI es coherente con los 

hallazgos de la literatura que describían una dilatación de la cavidad del VD 

sugerente de disfunción en los pacientes sépticos (52, 66, 67, 198).  

 

ANÁLISIS DE COMPONENTES PRINCIPALES (ACP). RELACIÓN  
CON LA MORTALIDAD 
 

En los últimos años se ha producido un descenso progresivo de la 

mortalidad en UCI de los pacientes sépticos. En el presente trabajo la 

mortalidad ha sido de 23%, una incidencia menor que en los registros 

internacionales previos (15, 161, 199, 200).  

Varios estudios han asociado la disfunción miocárdica con un aumento 

de la mortalidad hasta en un 40% de los pacientes (4, 5).  Sin embargo, en 

nuestro conocimiento, no existen estudios donde en el modelo de predicción 

de mortalidad se incluyan a priori la totalidad de las variables de función 

ventricular, combinadas con variables clínica y analíticamente significativas. 

El análisis de componentes principales permite hacerlo sin generar ningún 

impacto en la estabilidad del modelo predictivo al resumir toda la información 

relacionada con la mortalidad en muy pocas variables (factores) que son 

utilizadas para construir el modelo de regresión logística. 

Debido  al  gran número de variables ecocardiográficas descritas en 

este trabajo y la fuerte correlación existente entre muchas de ellas, se realizó 

un análisis factorial, en el cual se obtuvo mediante unas componentes 
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principales dos nuevos factores (Factor 1 y Factor 2) que sintetizan la 

información recogida en la totalidad de las variables originales incluidas en el 

análisis. El análisis se aplicó sobre las variables originales estandarizadas ya 

que éstas se miden en escalas diferentes. Estos dos factores son 

combinaciones lineales de las variables originales y cada uno de ellos 

cuantifica una proporción de  riesgo independiente del otro. Ambos factores 

mostraron relación con la mortalidad y resumen aspectos independientes de 

información. Para facilitar la interpretación de los valores en estas nuevas 

variables en pacientes individuales, las hemos definido en una escala 

estandarizada. 

En nuestro trabajo, las diferentes variantes de disfunción miocárdica 

inducida por la sepsis (DMIS) se han asociado significativamente con la 

mortalidad. 

Utilizando una regresión logística hemos estimado la pendiente de las 

rectas que mejor separan supervivientes y fallecidos. 

Con este análisis que incluía variables epidemiológicas, balances de 

fluidos, variación de peso, tratamiento vasopresor, junto con variables 

analíticas y ecocardiográficas en el día 1 (16 h), se estimó un modelo 

predictivo con un poder de discriminación estimado por el área bajo la curva 

ROC de 0.85 para predecir mortalidad en UCI con una sensibilidad del 87% y 

especificidad del 84%. 

Este modelo considera de forma global todas las variables 

ecocardiográficas y está basado en la información obtenida en primeras horas 

de ingreso en UCI, lo que aumenta su utilidad. La mayoría de los estudios 

previos, se centran en variables concentras, especialmente en las variables 

de función diastólica de VI (5, 49). 

Del análisis de este modelo se pueden extraer tres conclusiones: 
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a.- La primera componente principal (Factor 1) que está compuesta 

esencialmente por una combinación de variables de función diastólica del VI y 

por la edad, se relaciona independientemente con la mortalidad. Este primer 

factor, que hemos llamado “función diastólica”  cuantifica el riesgo de muerte 

derivado de la información que recogen las variables de  velocidad diastólica 

del Doppler tisular. Los pacientes que presentaron valores altos en este 

primer componente, tenían  relaciones E/e´ más elevadas en el lado septal, 

lateral y media del anillo.  

La mayoría de los estudios previos en su análisis de mortalidad (5, 

49), no han estudiado un índice general sino variables concretas de forma 

independiente, como sucede en el estudio de Landesberg y cols (5) que 

encuentran un aumento de mortalidad en su serie en los pacientes con 

velocidades de la onda e´septal más bajas. Con este hallazgo estos autores 

relacionaron la disfunción diastólica con un aumento de la mortalidad en los 

pacientes sépticos. En nuestro análisis de componentes principales, el factor  

“función diastólica” recoge la información de la onda e´septal con un 

coeficiente de correlación negativo. En el trabajo realizado por Sturgess y cols 

(49) los pacientes que fallecieron durante su ingreso hospitalario mostraron 

valores más elevados de la relación E/e´ media, la cual discriminaba mejor a 

los supervivientes que los biomarcadores TnT y BNP.  Nuestros resultados 

son coherentes con los hallazgos de Landesberg y cols (5) y Sturgess y cols 

(49). 

b.- En segundo lugar, el modelo presenta plausibilidad biológica. En 

varios estudios realizados en pacientes sépticos, las variables incluidas en el 

Factor 2 (clínico y de ventrículo derecho) se han asociado con la mortalidad: 

la escala SOFA (15), la necesidad de VMI, la concentración plasmática de 

lactato el día 1 (201-203), la dosis del tratamiento vasopresor y la variación de 

peso el día 1 (90). Todas ellas han sido incluidas en el Factor 2, que mostró 

una mayor asociación con la mortalidad que el factor de función diastólica. 
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c.- Por último la mayoría de los pacientes fallecidos presenta valores 

más altos de ambos factores. Como se puede observar en el diagrama de 

dispersión de los valores de los factores en cada paciente (Figura 48) la nube 

de puntos muestra una distribución conjunta en la que una línea imaginaria 

separa supervivientes y fallecidos en UCI, lo que refleja la bondad de la 

información sobre la mortalidad contenida en los factores.  

En nuestro conocimiento este trabajo constituye el primer intento de 

desarrollar un modelo predictivo basado en factores de riesgo clínico y 

ecocardiográfico, fáciles de obtener e independientes de la precarga, lo que 

incrementa la validez externa del modelo. 

Adicionalmente  es preciso señalar que el ACP, se ha realizado con la 

misma muestra con la que se ha generado el modelo de regresión logística. 

Es necesaria  una validación en otras poblaciones de enfermos críticos, 

sépticos y no sépticos, con incidencias de disfunciones ventriculares y 

protocolos de resucitación y de ventilación mecánica diferentes a los de la 

UCI donde ha sido desarrollado este modelo. 

LIMITACIONES Y POSIBLES ANOTACIONES  
 

El presente estudio tiene varias limitaciones. La primera es la ausencia 

de evaluación hemodinámica mediante CAP; no obstante, la utilización y 

seguridad del CAP ha sido cuestionada en los últimos años y la correlación 

entre la relación ecocardiográfica E/e´ y la PCP ha sido demostrada en varios 

estudios (84, 204).  

Una segunda limitación es el pequeño tamaño de la muestra. El 

pequeño número en términos absolutos, de pacientes fallecidos ha podido  

influir en el resultado del  análisis multivariante. 

Finalmente, dado que el presente estudio se ha realizado en un sólo 

centro, la importancia de los resultados en la toma de decisiones puede diferir 

sustancialmente en otros ámbitos clínicos, dependiendo de la tipología de los 

pacientes y de la práctica clínica in situ.  
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A pesar de ello con este trabajo se ha realizado una primera 

aproximación sistemática a la situación actual de la disfunción miocárdica en 

la sepsis en los pacientes críticos. Como se ha referido a lo largo del trabajo, 

no existen estudios similares en nuestro entorno. Así mismo, creemos que 

nuestro proyecto aporta datos de interés clínico e introduce unas nuevas 

variables ecocardiográficas más sencillas de obtener y reproducibles para la 

valoración de los pacientes críticos en el entorno de UCI, donde la posición 

del paciente y las pautas de tratamiento pueden influir en la adquisición de las 

imágenes ecocardiográficas, con parámetros de mayor reproducibilidad que 

los de la ecocardiografía de gabinete. 

Para finalizar, este trabajo abre un campo de investigación donde 

poder continuar profundizando en el conocimiento de la función miocárdica de 

los pacientes críticos.   
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1. Este es el único trabajo descriptivo de la disfunción miocárdica inducida por la sepsis (DMIS)  

en una cohorte de pacientes sépticos en una UCI española.  

2. El 50% de los pacientes sépticos presentan algún tipo de disfunción miocárdica. En nuestra 

serie, la incidencia de las diferentes variantes de DMIS ha sido inferior a la descrita en 

estudios internacionales previos.   

3. La disfunción diastólica de ventrículo izquierdo (DSVI) es un factor pronóstico en el paciente 

séptico y se asocia independientemente con la mortalidad en UCI. 

4. La ventilación mecánica protectora utilizada en esta serie guiada por protocolo, con 

volúmenes corrientes no superiores a 8 ml/kgi, limitando la presión alveolar a un máximo de 

30 cmH20, ajuste de la PEEP al intercambio de gases y a la mecánica pulmonar, y 

minimizando la hipercapnia, es segura y no produce disfunción sistólica de VD (DSVD) 

evaluada mediante TAPSE y onda St. 

5. El BNP es una herramienta útil para excluir de manera rápida DSVI. Una concentración 

plasmática de BNP menor de 400 pg/ml en el día 1 de evolución  (16 h) presenta un valor 

predictivo negativo del 95% y 98% para descartar DSVI en los días 1 y 3 respectivamente. 

6. El BNP, la función sistólica de VD evaluada mediante TAPSE y la integral velocidad-tiempo 

del tracto de salida de VI (IVTTSVI) se asocian independientemente con DSVI. 

7. La DSVI evaluada mediante FEVI se asoció con valores significativamente más bajos de 

onda S del DTI y de IVTTSVI, medidas más reproducibles e independientes de la postcarga. 

8. Ninguna de las variantes de DMIS se asoció con la administración de fluidos durante la 

resucitación en el día 1. La única variante que presentó asociación con un balance de fluidos 

más positivo fue la presencia de DSVD.  

 9. Las alteraciones segmentarias de la contractilidad se asociaron con niveles  

significativamente más altos de TnI en el día 1. Esta asociación podría sugerir la existencia 

de IAM tipo 2. 
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Anexo 1. Formulario de recogida de datos.  

 

FORMULARIO PROVISIONAL DE RECOGIDA DE DATOS 
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DATOS PACIENTE (una hoja por paciente) 
 

PACIENTE  Nº � �  INICIALES  _______ Nº Hª_______  
 
DATOS DEMOGRAFICOS 
 Sexo                M  �         F  �          
 Edad                              ________  
 Fecha ingreso hospital  __/__/____ (dd/mm/aaaa) 
 Fecha de ingreso en UCI  __/__/____ (dd/mm/aaaa)     
 Fecha alta UCI   __/__/____ (dd/mm/aaaa) 
 Estado al alta UCI   vivo �  muerto �  
 Fecha del alta hospitalaria                 __/__/____ (dd/mm/aaaa) 
           Estado al alta hospitalaria  vivo �  muerto �  
           Fecha de la muerte   __/__/____ (dd/mm/aaaa) 
           Peso real:_____kg 
           Peso ideal:____ kg. 
           Talla:____cm 
           ASC:_____ m2. 
           Ventilación Mecánica:    si �     no �              Días:_____ 
           Fecha de inicio de VM: ________. 
           Fecha de retirada de VM: ________. 
           Necesidad de vasoactivos:   si �     no �              Días: _____. 
           Necesidad de inotrópicos:    si �     no �              Días: _____.  

Limitación terapéutica    si �  no �      
   Especificar_________________________ 
 Retirada tratamiento   si �  no �  
   Especificar_________________________ 
 
 
CARACTERISTICAS DEL PACIENTE  
 
Categoría  (Señalar sólo una) 
Médico �  Cirugía urgente �  Cirugía programada �  Traumatológico �  
 
Origen (Señalar sólo uno) 
Planta médica �  Planta quirúrgica �  Quirófano �  Urgencias �  Otra UCI �  
Otro  �  
 
Comorbilidades  (Señalar todas las que proceda) 
SIDA �  Inmunodepresión �  Cáncer metastásico �  

Insuficiencia cardiaca crónica �  Insuficiencia renal crónica �  

Insuficiencia respiratoria crónica �  Insuficiencia hepática crónica �  

Diabetes Mellitus  �  HTA �      Fibrilación auricular  �       

Cardiopatía isquémica �  Arritmias �  
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 APACHE:____Enfermedad crónica según modelo APACHE I I: 

Hígado �  Cardiovascular �  Respiratorio �          Renal �      

Inmunodepresión �  

 

 
 
Índice de Charlson:_________ 
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DATOS  DEL EPISODIO  DE SEPSIS GRAVE (uno por episo dio) 

PACIENTE  Nº � �   EPISODIO Nº  � �  
 

Fecha diagnostico sepsis severa __/__/____(dd/mm/aa aa) Hora __:__(hh:mm) 

 

Tipo de infección (señalar solamente uno) 

 Sospechada     �  

 Documentada clínicamente   �   

  Clínica más prueba de imagen              �  

  Clínica más cirugía   �  

 Documentada microbiológicamente  �  

  Bacilo Gram negativo   �      Especificar__________________________  

                                                                     Lugar aislamiento ____________________ 

  Cocos Gram positivos   �      Especificar  _________________________ 

                                                                     Lugar aislamiento____________________ 

  Hongos  �    Especificar  ______________________________________ 

                                           Lugar aislamiento _________________________________ 

  Otros     �     Especificar  ______________________________________ 

 Tratamiento antibiótico inicial correcto  si     no      

                                                                                no procede   (si cultivos negativos) 

Modo de adquisición (señalar solamente uno) 

 Comunitaria     �      Hospital        �       UCI       �      

 

Lugar de la infección (señalar solamente uno) 

  Pulmonar    �          Abdominal   �             Asociada a catéter    �   

Bacteriemia primaria  �       Herida quirúrgica    �       Sistema urinario   �                  

Endovascular/cardiaca     �   Partes blandas    �     Hueso/articulación   �     

SNC    �       Lugares múltiples   �     

Diagnóstico Clínico del episodio (reseñar uno solam ente)________  
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DOCUMENTACION DE LPA/SDRA 

 

Peso ideal (Kg)  _______________Kg  

 

Desarrollado el paciente LPA/SDRA 

Sí �  No �           Numero de días de inicio de sepsis grave:_____. 

Documentar en el momento más próximo a la realizaci ón de la ECO  de cada día   

del estudio.                                                                                                                                            

Día 1 (desde el diagnóstico de la sepsis severa):  Fecha ____/___/____ 

Ventilación mecánica  Sí �  No �  Modo de ventilación_______________  

Volumen corriente (ml)______ Vol ml/kg______  Frecuencia respiratoria______ 

FiO2______PEEP aplicada______ PEEP total:_______ 

Presión máxima______ Presión media______  Presión 

meseta______ 

En sangre arterial: pH______ pO2______ pCO2______  

Prono   Sí �  No �           Uso de relajantes musculares Sí �  No �  

Oxido Nítrico  Sí �  No �           Uso de esteroides  Sí �  No �  

Día 3 (desde el diagnóstico de la sepsis severa):      Fecha ____/___/____ 

Ventilación mecánica  Sí �  No �  Modo de ventilación_______________  

Volumen corriente (ml)______ Vol ml/kg ______Frecuencia respiratoria______ 

FiO2______PEEP aplicada______ PEEP total______ 

Presión máxima______ Presión media______  Presión 

meseta______ 

En sangre arterial: pH______ pO2______ pCO2______  

Prono   Sí �  No �           Uso de relajantes musculares Sí �  No �  

Oxido Nítrico  Sí �  No �           Uso de esteroides            Sí �  No �  

Día 7 (desde el diagnóstico de la sepsis severa):  Fecha ____/___/____ 

Ventilación mecánica  Sí �  No �  Modo de ventilación_______________  

Volumen corriente (ml)______ Vol ml/kg ______Frecuencia respiratoria______ 

FiO2______PEEP aplicada______PEEP total_____ 

Presión máxima______ Presión media______  Presión 

meseta______ 

En sangre arterial: pH______ pO2______ pCO2______  

Prono   Sí �  No �           Uso de relajantes musculares Sí �  No �  

Oxido Nítrico  Sí �  No �           Uso de esteroides  Sí �  No �
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DATOS ANALITICOS DIA 1. (próximos a las 8:00) 

- Procalcitonina: ____ng/ml. 

- BNP:____pg/ml 

- Troponina I:____ng/ml 

- Láctico:_____mmol/l. 

- PH:____ 

- Urea, creatinina:____/____mg/dl. 

- Aclaramiento de creatinina:_____ml/min 

- PO2/FiO2:_____ 

- Leucocitos: ______ 

- Hg:______ 

 

DATOS CLINICOS DIA  1. 

- Hora de realización de la ECO 1 desde hora 0:____. 

- Volumen administrado (0h hasta realización de ECO 1):____. 

- Diuresis :_____ ml . 

- Balance hidrico: ____ml. 

- PEEP en el momento de ECO 1:____ 

- FiO: 

- SVcentral durante la ECO:____ 

- FC:_____lat/min 

- PAM:____mmHg. 

- PVC:____MMhg. 

- Noradrenalina, dosis:______mcg/kg/min 

 

DATOS  ECOCARDIOGRAFICOS. (ECO 1): 

� Ventrículo izdo 

1.   Parámetros sistólicos: 

- FEVI paraesternal: 

- FEVI biplano: 



ANEXOS 

 

201 

201

- Pico de onda S lateral:____ cm/s. 

- Pico de onda S medial:_____cm/s. 

- Pico de onda S del anillo mitral:_____cm/s. 

- IVT de TSVI:____cm.    

- IVT VAo: _____cm. 

- IVT TSVI/ IVT VAo: ______                                                                                                                                              

2. Parámetros diastólicos: 

- Aurícula izda ( AI) diámetro:.______ mm 

- Aurícula izda (AI) volumen: _____cc. 

- Onda E, velocidad pico:____cm/s 

- Onda A, velocidad  pico:____cm/s 

- E/A:_____ 

- T Deceleracion  de onda E:_____ms. 

- TDI septal: 

o e´ septal:____cm/s 

o a´ septal:_____cm/s 

- TDI lateral: 

o e´ lateral:_____cm/s. 

o a´ lateral: ______cm/s 

- velocidad pico de onda e´media del anillo mitral:_____cm/s. 

- E/e´:____ 

� Ventrículo derecho: 

- Gradiente de insuficiencia tricuspidea:____mmHG. 

- TAPSE:______mm. 

- Onda S de anillo tricuspideo:____cm/s. 

- Diámetro de VD segmento medio:_____mm. 

- Ratio VD/VI:_____. 

- VCI, tamaño:____mm. 

- VCI colapso:_____ 
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DATOS ANALITICOS   DIA 3. (próximos a las 8:00) 

- Procalcitonina: ____ng/ml. 

- BNP:____pg/ml. 

- Troponina I:____ng/ml. 

- Láctico:____mmol/l. 

- PH:____ 

- Urea, creatinina:____/____mg/dl. 

- Aclaramiento de creatinina:_____ml/min 

- PO2/FiO2:_____ 

- Leucocitos: ______. 

- HG:_______. 

 

DATOS CLINICOS    DIA  3. 

- Hora de realización de la ECO 3 desde hora 0:____. 

- Volumen administrado (0h hasta realización de ECO 3):____. 

- Volumen administrado desde ECO 1 a ECO 3:_____. 

- Balance hídrico: ____ml. 

- SVcentral durante la ECO 3:____ 

- FC:_____lat/min. 

- PAM:____mmHg. 

- PVC:____mmHg. 

- Noradrenalina, dosis:______mcg/kg/min. 

DATOS  ECOCARDIOGRAFICOS. (ECO 3): 

� Ventrículo izdo 

1.   Parámetros sistólicos: 

- FEVI paraesternal: 

- FEVI biplano: 

- Pico de onda S lateral:____ cm/s. 

- Pico de onda S medial:_____cm/s. 

- Pico de onda S del anillo mitral:_____cm/s. 
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- IVT de TSVI:____cm.      

- IVT de VAo: _____ cm. 

- IVT de TSVI/ IVT VAo: ______                                                                                                 

2. Parámetros diastólicos: 

- Aurícula izda ( AI) diámetro:.______ mm 

- Aurícula izda (AI) volumen: _____cc. 

- Onda E pico:____cm/s 

- Onda A:____cm/s 

- E/A:_____ 

- T Deceleracion  de onda E:_____ms. 

- TDI septal: 

o e´ septal:____cm/s 

o a´ septal:_____cm/s 

- TDI lateral: 

o e´lateral:_____cm/s. 

o a´ lateral: ______cm/s 

- velocidad pico de onda e´media del anillo mitral:_____cm/s. 

- E/e´:____ 

 

� Ventrículo derecho: 

 

- Gradiente de insuficiencia tricuspidea:____mmHG. 

- TAPSE:______mm. 

- Onda S de anillo tricuspideo:____cm/s. 

- Diámetro de VD segmento medio:_____mm. 

- Ratio VD/VI:_____. 

- VCI, tamaño:____mm. 

- VCI colapso:_____ 

 

 



ANEXOS 

 

204 

204

DATOS ANALITICOS DIA 7. (próximos a las 8:00) 

- Procalcitonina: ___ng/ml 

- BNP:____pg/ml. 

- Troponina I:___ng/ml. 

- Láctico:____mmol/l. 

- PH:____ 

- Urea, creatinina:____/____mg/dl. 

- Aclaramiento de creatinina:____ ml/min 

- PO2/FiO2:_____ 

- Leucocitos: ______. 

- Hg: _______ 

DATOS CLINICOS DIA  7. 

- Hora de realización de la ECO 7 desde hora 0:____. 

- Volumen administrado (0h hasta realización de ECO 7):____. 

- Volumen administrado desde ECO 3 a ECO7:_____ml . 

- Balance hídrico: ____ml. 

- SVcentral durante la ECO 7:____ 

- FC:_____lat/min 

- PAM:____mmHg. 

- PVC:____MMhg. 

- Noradrenalina, dosis:______mcg/kg/min. 

 

DATOS  ECOCARDIOGRAFICOS. (ECO 7): 

� Ventrículo izdo 

1.   Parámetros sistólicos: 

- FEVI paraesternal: 

- FEVI biplano: 

- Pico de onda S lateral:____ cm/s. 

- Pico de onda S medial:_____cm/s. 

- Pico de onda S del anillo mitral:_____cm/s. 
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- IVT de TSVI:____cm.       

- IVT de VAo: _____cm. 

- IVT TSVI/ IVT VAo: ______                                                                                                    

 

2.  Parámetros diastólicos: 

- Aurícula izda ( AI) diámetro:.______ mm 

- Aurícula izda (AI) volumen: _____cc. 

- Onda E pico:____cm/s 

- Onda A:____cm/s 

- E/A:_____ 

- T Deceleracion  de onda E:_____ms. 

- TDI septal: 

o e´ septal:____cm/s 

o a´ septal:_____cm/s 

- TDI lateral: 

o e´lateral:_____cm/s. 

o a´ lateral: ______cm/s 

- velocidad pico de onda e´media del anillo mitral:_____cm/s. 

- E/e´:____ 

 

� Ventrículo derecho: 

- Gradiente de insuficiencia tricuspidea:____mmHG. 

- TAPSE:______mm. 

- Onda S de anillo tricuspideo:____cm/s. 

- Diámetro de VD segmento medio:_____mm. 

- Ratio VD/VI:_____. 

- VCI, tamaño:____mm. 

- VCI colapso:_____ 
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Anexo 2. Microorganismos aislados en el laboratorio . 

 
Microorganismos 

aislados 
N  (%) 

Aspergillus fumigatus 2 (2.9) 
Chlamydia pneumoniae 1 (1.4) 
Citrobacter freundii 1 (1.4) 
Clostridium dificcile  1 (1.4) 
Clostrium perfringens  1 (1.4) 
Cryptococcus neoformans 1 (1.4) 
Escherichia coli 20 (29)    
E.coli y Candida glabrata 1 (1.4) 
E.coli y E. faecium 2 (2.9) 
E.coli y C.sporogenes 1 (1.4) 
E.coli y E. faecalis 1 (1.4) 
E.coli y K.oxytoca 1 (1.4) 
Enterobacter asburiae 1 (1.4) 
Enterococcus faecalis 1 (1.4) 
E.faecalis y St.mitis 1 (1.4) 
Enterococcus faecium 3 (4.3) 
Haemophilus influenzae 1 (1.4) 
Klebsiella oxytoca 1 (1.4) 
Morganella morganii 1 (1.4) 
Parvimonas micra  1 (1.4) 
Pneumocystis  jirovecci 2 (2.9) 
Pneumocistis y 
Citomegalovirus 1 (1.4) 
Proteus mirabilis 2 (2.9) 
Pseudomonas aeruginosa y  
S. aureus 

1 (1.4) 
 

Salmonella enteritidis 1 (1.4) 
Staphylococcus aureus y 
Listeria monocytogenes 

1 (1.4) 
 

Staphylococcus aureus 1 (1.4) 
Streptococcus constelatus 1 (1.4) 
Streptococcus pneumoniae 7 (10.1) 
Streptococcus pyogenes 1 (1.4) 
Streptococcus viridans 2 (2.9) 
Virus, Influenzavirus A H1N1 5 (7.2) 
Virus herpes simplex tipo 1 1 (1.4) 
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Anexo 3. Calidad de ventana y Ritmo auricular  de  ETT. 

 Dia 1 
N= 94 

Dia 3  
N=78 

Dia 7 
N=49 

Calidad de ventana  
Buena, n (%) 
Regular, n (%) 
Mala, n (%) 

 
78 (83) 
14 (15) 

2 (2) 

 
61 (78) 
16 (21) 

1 (1) 

 
42 (86) 
5 (10) 
2 (4) 

Ritmo cardiaco  
Sinusal, n (%) 
F.auricular, n (%) 

 
85 (90) 
 9 (10) 

 
72 (92) 

6 (8) 

 
44 (90) 
  5 (10) 
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Anexo 4. Matriz de correlaciones de BNP y TnI en lo s días 1 y 3 
con medidas ecocardiográficas. 
 

Variable 
 

TnI D1 TnI D3 BNP D1 BNP D3 

IVT D1 
Rho -0,07949821 -0,06955772 -0,01059889 -0,043859 

p valor 0,4462644 0,54776548 0,9196835 0,70299407 

IVT D3 
Rho 0,03182173 -0,03669555 -0,0998993 0,01007493 

p valor 0,78494021 0,75461464 0,39379338 0,93116614 

TAPSE D1 
Rho 0,03410878 -0,10751307 -0,21852094 -0,06831329 

p valor 0,74960974 0,3585577 0,03965602 0,55763561 

TAPSE D3 
Rho -0,10724156 -0,19930277 -0,24311414 -0,13417283 

p valor 0,36649105 0,09326376 0,03961203 0,25775508 

Onda St D1  
Rho 0,27117843 0,03052665 0,09473136 0,33700331 

p valor 0,01015562 0,79906821 0,37998215 0,00355164 

Onda St D3  
Rho 0,18883087 -0,04200671 -0,07996937 0,05114354 

p valor 0,12592672 0,73770685 0,52328841 0,68105865 

E/e´lateral 
D1 

Rho -0,02610327 -0,03279276 0,01899806 0,00636736 

p valor 0,81255023 0,78908988 0,86380978 0,95827816 

E/e´lateral 
D3 

Rho -0,14686105 0,0194054 0,05209492 0,02025857 

p valor 0,22852195 0,87519046 0,67309217 0,86876852 

E/e´septal 
D1 

Rho 0,25601023 0,13049767 0,26994196 0,15965691 

p valor 0,02025913 0,29253503 0,01480377 0,19342418 

E/e´septal 
D3 

Rho 0,03411204 0,17092392 0,35365999 0,14043287 

p valor 0,78568997 0,17340749 0,0038524 0,26072988 

E/e´media 
D1 

Rho 0,13219691 0,0638175 0,11119219 0,07909738 

p valor 0,24243008 0,61352706 0,32927536 0,52784264 

E/e´media 
D3 

Rho -0,09282493 0,13240974 0,23468314 0,11273604 

p valor 0,46206695 0,29694768 0,06195419 0,37125432 
 
Rho: Coeficiente de correlación de Spearman; TnI: Troponina I; BNP: péptido natriurético cerebral; IVT: 
integral velocidad-tiempo del tracto de salida de ventrículo izquierdo; TAPSE: Desplazamiento sistólico 
anterior del plano del anillo tricuspídeo. 
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Anexo 5. Matriz de correlaciones de BNP y TnI  con SOFA Y dosis 
de noradrenalina en los días 1 y 3. 
 

Variable 
 

TnI D1 TnI D3 BNP D1 BNP D3 

SOFA Renal 
D1 

Rho 0,14609985 0,13605286 0,14139168 0,27350282 

p valor 0,15999457 0,23806896 0,17640953 0,015397 

SOFA Renal 
D3 

Rho 0,14634323 0,15566337 0,13579552 0,30875773 

p valor 0,19521015 0,17642159 0,23276151 0,00595237 

SOFA 
Hepático D1 

Rho 0,10175197 -0,01162425 0,24874968 0,3824905 

p valor 0,32913483 0,9200765 0,01620201 0,0005484 

SOFA 
Hepático D3 

Rho 0,08731864 -0,03572901 0,31034429 0,45134145 

p valor 0,44119161 0,75770858 0,00537731 3,36E-05 

Dosis en D1 
noradrenalina  

Rho 0,48208537 0,32517693 0,24272331 0,6228976 

p valor 8,66E-07 0,00390658 0,01906522 1,13E-09 

Dosis en D3 
noradrenalina  

Rho 0,31589259 0,21577074 0,24285168 0,3007388 

p valor 0,00192517 0,05947335 0,01899997 0,00746379 
 
En negrita se muestra los coeficientes significativos. Rho: Coeficiente de correlación de Spearman; TnI: 
Troponina I; BNP: péptido natriurético cerebral; SOFA: Sequential Organ Failure Assesssment socre 
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Anexo 6. Matriz de correlaciones de Spearman (rho) variables 
ecocardiográficas en los días 1, 3 y 7. 
 

 

TAPSE D1 
Onda 
St D1 

Onda 
e´septal 

D1 

Onda 
e´lateral 

D1 
TAPSE 

D3 
Onda 
St D3 

Onda 
e´septal 

D3 

Onda 
e´lateral 

D3 
TAPSE 

D7 
Onda St 

D7 

Onda 
e´septal 

D7 

Onda 
e´lateral 

D7 
 

TAPSE D1 Rho 1 0,54183 0,36486 0,3379 0,41611 0,23835 0,32771 0,04297 0,23644 -0,01646 -0,01057 0,05864 
p <,0001 0,0006 0,0015 0,0003 0,054 0,006 0,7181 0,1317 0,9208 0,9463 0,6987 
 

Onda St 
D1  

 
Rho 0,54183 1 0,409 0,42759 0,07109 0,3165 0,33196 0,21079 0,03673 -0,05403 0,03209 0,24593 

p <,0001 0,0001 <,0001 0,5587 0,0108 0,0061 0,0821 0,8196 0,7439 0,8401 0,1076 
 

Onda 
e´septal 

D1 

 
 

Rho  0,36486 0,409 1 0,6674 0,21306 0,36708 0,66535 0,3638 0,30363 0,4532 0,6071 0,53717 
p 0,0006 0,0001 <,0001 0,0811 0,0033 <,0001 0,002 0,0536 0,0043 <,0001 0,0001 
 

Onda 
e´lateral 

D1  

 
 

Rho  0,3379 0,42759 0,6674 1 0,28568 0,45466 0,62088 0,6374 0,22418 0,18865 0,38738 0,45339 
p 0,0015 <,0001 <,0001 0,0165 0,0002 <,0001 <,0001 0,1588 0,2567 0,0094 0,0018 
 

TAPSE D3 
 

Rho  0,41611 0,07109 0,21306 0,28568 1 0,33581 0,37693 0,15463 0,58647 0,33236 -0,14924 
-

0,10745 
p 0,0003 0,5587 0,0811 0,0165 0,0058 0,0015 0,1979 <,0001 0,0415 0,3517 0,4928 
 

Onda St 
D3 

 
Rho  0,23835 0,3165 0,36708 0,45466 0,33581 1 0,40004 0,26621 0,0719 0,31704 0,03585 0,07978 

p 0,054 0,0108 0,0033 0,0002 0,0058 0,0012 0,0321 0,6724 0,0635 0,8308 0,6246 
 

Onda 
e´septal 

D3  

 
 

Rho  0,32771 0,33196 0,66535 0,62088 0,37693 0,40004 1 0,59961 0,40497 0,15163 0,56212 0,55075 
p 0,006 0,0061 <,0001 <,0001 0,0015 0,0012 <,0001 0,0105 0,3703 0,0001 0,0002 
 

Onda 
E´lateral 

D3 

 
 

Rho  0,04297 0,21079 0,3638 0,6374 0,15463 0,26621 0,59961 1 0,22498 0,16928 0,38808 0,46032 
p 0,7181 0,0821 0,002 <,0001 0,1979 0,0321 <,0001 0,1573 0,3096 0,0101 0,0015 
 

TAPSE D7  Rho  0,23644 0,03673 0,30363 0,22418 0,58647 0,0719 0,40497 0,22498 1 0,3786 -0,01097 0,40255 
p 0,1317 0,8196 0,0536 0,1588 <,0001 0,6724 0,0105 0,1573 0,0191 0,9464 0,0074 
 

Onda St 
D7  

 
Rho  -0,01646 

-
0,05403 0,4532 0,18865 0,33236 0,31704 0,15163 0,16928 0,3786 1 0,23894 0,16883 

p 0,9208 0,7439 0,0043 0,2567 0,0415 0,0635 0,3703 0,3096 0,0191 0,1544 0,2977 
 

Onda 
e´septal 

D7  

 
 

Rho  -0,01057 0,03209 0,6071 0,38738 -0,14924 0,03585 0,56212 0,38808 -0,01097 0,23894 1 0,513 
p 0,9463 0,8401 <,0001 0,0094 0,3517 0,8308 0,0001 0,0101 0,9464 0,1544 0,0004 
 

Onda 
e´lateral  

D7 

 
 

Rho  0,05864 0,24593 0,53717 0,45339 -0,10745 0,07978 0,55075 0,46032 0,40255 0,16883 0,513 1 
p 0,6987 0,1076 0,0001 0,0018 0,4928 0,6246 0,0002 0,0015 0,0074 0,2977 0,0004 

En Negrita se muestra la correlación de Spearman (Rho) significativa mayor de 0,5. 

 



ANEXOS 

 

211 

211 

  
 Anexo 7. Matriz de correlaciones de Spearman (rho)  variables ecocardiográficas en el día 1. 

 IVT  e´septal  e´lateral  E/e´septal  E/e´lateral E/e´ media e´media  TAPSE Onda St  Onda S lateral Onda S septal  Onda S media  E/A 
 

IVT    Rho 1 0,32061 0,24329 -0,06507 0,14054 0,0116 0,32813 0,53633 0,33725 0,1439 0,25477 0,22735 0,2603 
p 0,0025 0,0209 0,5614 0,1995 0,9186 0,0014 <,0001 0,0012 0,176 0,016 0,0342 0,0205 
 

e´septal  Rho 0,32061 1 0,6674 -0,75053 -0,28365 -0,5793 0,90995 0,36486 0,409 0,278 0,36368 0,35468 0,4599 
p 0,0025 <,0001 <,0001 0,0108 <,0001 <,0001 0,0006 0,0001 0,01 0,0005 0,0009 <,0001 
 

e´lateral Rho 0,24329 0,6674 1 -0,54679 -0,68697 -0,71633 0,88464 0,3379 0,42759 0,3527 0,3469 0,37938 0,48394 
p 0,0209 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 0,0015 <,0001 0,0007 0,0011 0,0003 <,0001 
 

E/e´septal Rho -0,06507 -0,75053 -0,54679 1 0,62801 0,88472 -0,71193 -0,21177 -0,32387 -0,31615 -0,40529 -0,39359 -0,18474 
p 0,5614 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 0,061 0,0041 0,0043 0,0002 0,0003 0,1101 
 

E/e´lateral  Rho 0,14054 -0,28365 -0,68697 0,62801 1 0,92171 -0,52012 -0,07189 -0,21179 -0,32453 -0,30829 -0,35068 -0,06793 
p 0,1995 0,0108 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 0,5236 0,0561 0,0026 0,0051 0,0013 0,5572 
 

E/e´ media Rho 0,0116 -0,5793 -0,71633 0,88472 0,92171 1 -0,70976 -0,17949 -0,29538 -0,33893 -0,38949 -0,3931 -0,17382 
p 0,9186 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 0,1183 0,0091 0,0021 0,0004 0,0003 0,1386 
 

e´media  0,32813 0,90995 0,88464 -0,71193 -0,52012 -0,70976 1 0,38998 0,47247 0,35969 0,37519 0,41493 0,51293 
 0,0014 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 0,0002 <,0001 0,0005 0,0003 <,0001 <,0001 
 

TAPSE  Rho 0,53633 0,36486 0,3379 -0,21177 -0,07189 -0,17949 0,38998 1 0,54183 0,16931 0,28284 0,21914 0,3525 
p <,0001 0,0006 0,0015 0,061 0,5236 0,1183 0,0002 <,0001 0,1191 0,0083 0,0452 0,0017 
 

Onda St Rho 0,33725 0,409 0,42759 -0,32387 -0,21179 -0,29538 0,47247 0,54183 1 0,51576 0,66404 0,57375 0,07571 
p 0,0012 0,0001 <,0001 0,0041 0,0561 0,0091 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 <,0001 0,5214 
 

Onda S 
lateral  

Rho 
0,1439 0,278 0,3527 -0,31615 -0,32453 -0,33893 0,35969 0,16931 0,51576 1 0,64646 0,94061 0,09558 

p 0,176 0,01 0,0007 0,0043 0,0026 0,0021 0,0005 0,1191 <,0001 <,0001 <,0001 0,4115 
 

Onda S 
septal  

Rho 
0,25477 0,36368 0,3469 -0,40529 -0,30829 -0,38949 0,37519 0,28284 0,55094 0,64646 1 0,876 -0,06971 

p 0,016 0,0005 0,0011 0,0002 0,0051 0,0004 0,0003 0,0083 <,0001 <,0001 <,0001 0,5496 
 

Onda S 
media  

Rho 
0,22735 0,35468 0,37938 -0,39359 -0,35068 -0,3931 0,41493 0,21914 0,66404 0,94061 0,876 1 0,00682 

p 0,0342 0,0009 0,0003 0,0003 0,0013 0,0003 <,0001 0,0452 <,0001 <,0001 <,0001 0,954 
 

E/A  Rho 0,2603 0,4599 0,48394 -0,18474 -0,06793 -0,17382 0,51293 0,3525 0,07571 0,09558 -0,06971 0,00682 1 
p 0,0205 <,0001 <,0001 0,1101 0,5572 0,1386 <,0001 0,0017 0,5214 0,4115 0,5496 0,954 
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