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INTRODUCCIÓN

La tromboembolia pulmonar aguda (TPA), es una entidad
que permite la sobrevida del sujeto ante un episodio agu-
do, aislado y sin mayores alteraciones respiratorias o
hemodinámicas, dándole al individuo la oportunidad de
ser tratado oportunamente. Sin embargo, la tromboembo-
lia pulmonar masiva (TPM), puede llevar al individuo a
severos grados de hipoxemia y deterioro hemodinámico
(hipotensión arterial sistémica). La incidencia de mortali-

Disfunción ventricular derecha en tromboembolia
pulmonar

Luis Efrén Santos Martínez1

RESUMEN. En esta revisión de la disfunción ventricular derecha en tromboembolia pulmonar aguda abordamos la entidad de
manera global, desde el conocimiento de la anatomía fisiológica del ventrículo derecho, la fisiopatología y su presentación clínica.
Iniciamos con el estudio de la frecuencia y la mortalidad de la tromboembolia pulmonar aguda y la forma masiva. Se define la
tromboembolia pulmonar masiva como causa de inestabilidad hemodinámica y su repercusión en la mortalidad. Se revisa la
anatomía fisiológica del ventrículo derecho haciendo énfasis en la perfusión ventricular como un paso previo para entender el
origen de la disfunción y su fisiopatología. Se menciona la clasificación de la disfunción ventricular derecha previo a la colocación
de los sujetos a grupos formados de acuerdo a parámetros hemodinámicos y ecocardiográficos. Una vez definida la enferme-
dad, se muestra la mortalidad asociada a la disfunción y aquélla en presencia de marcadores bioquímicos de isquemia ventricu-
lar. Finalmente se menciona la presentación clínica asociada a la entidad, los signos electrocardiográficos y los ecocardiográfi-
cos más frecuentes.
Palabras clave: Ventrículo derecho, función ventricular derecha, fisiología ventricular, isquemia ventricular derecha.

ABSTRACT. In this review of right ventricular dysfunction in acute pulmonary embolism, the entity was view as a global entity,
since knowledge of right ventricular anatomy and physiology, until physiopathology and clinical presentation. The frequency and
the mortality of acute and massive pulmonary embolism were studied first. Massive pulmonary embolism as a cause of hemody-
namic deterioration and mortality were described. Previously to understand the ventricular dysfunction origin and its physiopa-
thology, the right ventricular anatomy and physiology with emphasis on right ventricular perfusion were approach. The right
ventricular dysfunction classification is analyzed, previous to allocate the subjects to organized groups to their hemodynamics
and echocardiographics parameter. The mortality frequency is showed associated to right ventricular dysfunction and those with
biochemical markers of right ventricular ischemia. Finally, clinical presentation, electrocardiographical and echocardiographical
signs associated to this entity, were mentioned.
Key words: Right ventricle, right ventricular function, ventricular physiology, right ventricular ischemia.

dad en TPA es > 500,000 personas/año.1,2 La mortalidad
general del evento se ha establecido en 11%. Sin diag-
nóstico este porcentaje incrementará en la primera hora
al 30%. Esta hora3 es de suma importancia para su diag-
nóstico y tratamiento, ya que la mortalidad disminuirá a
< 5% si la intervención es oportuna.4

En el estudio ICOPER5 (International Cooperative Pul-
monary Embolism Registry) se incluyeron pacientes con
TPM y deterioro hemodinámico, las tasas reportadas de
mortalidad fueron: 5.5% el primer día de la admisión hos-
pitalaria, 7.7% al segundo día, 11% a las 2 semanas y
17.4% a los tres meses. En el estudio de cohortes del
Condado de Olmsted, la mortalidad a 30 días del episo-
dio fue 29%,6 que confirma la alta mortalidad vista pre-
viamente en el ICOPER. Sin embargo, la severidad de la
entidad puede ser tal, que la mortalidad será > 30% si el
sujeto llega a estado de choque, como fue informado en
el estudio MAPPET7 (Determinants of Outcome in Acute
Pulmonary Embolism Trial), y a 70% si el evento se aso-
cia a paro cardiaco.3,7-9 Lo que demuestra la importancia
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del diagnóstico precoz con el objetivo de establecer un
tratamiento oportuno.

DEFINICIÓN DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR
MASIVA

La TPM ha sido definida de una manera anatómica (obs-
trucción de 2 o más arterias lobares)5 y otra funcional
(obstrucción > 50% del lecho vascular pulmonar
(LVP)).1,2,10 En la forma submasiva la obstrucción corres-
ponde al 30-50%. Estas dos formas han sido agrupadas
en una reciente clasificación,10,11 como tromboembolia
pulmonar mayor, donde la obstrucción angiográfica o las
alteraciones de la perfusión son ≥ 30%, ya que a partir
de la obstrucción de la circulación pulmonar > 25% hay
incremento del llenado del ventrículo derecho (VD) y 30%
de estas alteraciones de la perfusión correlacionan con
hipocinesia del VD. En la forma menor de la TPA la obs-
trucción es ≤ 20%.

La interacción de la definición anatómica y funcional,
traduce el grado de deterioro hemodinámico, debido a que
es posible observar respuestas hemodinámicas simila-
res entre el individuo con TPM y reserva cardiopulmo-
nar óptima, y la que se observa en el individuo con
tromboembolia pulmonar submasiva y pobre reserva car-
diopulmonar.1-3 El deterioro hemodinámico depende de la
relación entre el tamaño del trombo-émbolo y el estado
cardiopulmonar del individuo, e incluso podría ser consi-
derado como un marcador de la magnitud del evento, aún
más confiable que el grado de obstrucción definido an-
giográficamente,12 lo que permitiría una intervención más
temprana. A su vez, puede ser considerado como un
marcador de severidad y mortalidad. Visto de esta mane-
ra, la mortalidad es 3 a 7 veces mayor en el paciente con
inestabilidad hemodinámica, choque y TPA3,5 que en los
que no la presentan.

Debido al papel que tiene la inestabilidad hemodinámi-
ca como marcador de disfunción/falla ventricular dere-
cha y su directa repercusión en la mortalidad, revisare-
mos el papel de la disfunción ventricular derecha en TPA.

ANATOMÍA FISIOLÓGICA DEL VENTRÍCULO
DERECHO

Es necesario conocer la conformación ventricular en con-
diciones normales, para entender el porqué de la disfun-
ción del ventrículo derecho (DVD) en TPA.

Ambos ventrículos cardiacos se desarrollan desde el
punto de vista embrionario a partir de las mismas capas
de fibras miocárdicas, las fibras más epicárdicas y en
menor proporción las endocárdicas del VD, conservan su
continuidad con fibras de la pared libre del ventrículo iz-
quierdo (VI). Ambos ventrículos comparten un septum

interventricular (SIV) y un pericardio rígido que los cubre,
debido a esta estrecha relación anatómica, ambos ven-
trículos también comparten relaciones funcionales.13 Re-
laciones que se dan en estrecha unión a pesar de las
diferentes características morfológicas y funcionales pro-
pias del VD.

Estructura y función: El diseño tridimensional del VD
es piramidal,14 sus paredes anterior e inferior componen
la pared libre del VD, la cual es una superficie grande
delgada y distensible que se fija al septum interventricu-
lar (SIV) en sus porciones anterior y posterior. El SIV es
convexo hacia la cavidad del VD, debido a esto, en el
corte transversal, la apariencia del VD es de media luna,
esta configuración y los puntos de unión con el SIV, le
confieren cierta ventaja mecánica en las contracciones
del VI, y en consecuencia, el engrosamiento y movimien-
to del tabique casi siempre se describen en relación con
fenómenos sistólicos y diastólicos del VI, donde la cres-
ta supraventricular15 parece tener una participación clave
en la integración funcional de los fenómenos mecánicos
de la sístole y la diástole, al permitir el vaciado ventricu-
lar derecho durante la sístole, cuando el SIV se engrosa
y empuja en un movimiento en espiral, movimiento que
inicia en forma temprana en el tracto de entrada del VD
hacia el tracto de salida, por donde vacía flujo sanguíneo
en un circuito de baja presión, el lecho vascular pulmo-
nar, y vence la poscarga, la resistencia vascular pulmo-
nar, (RVP). Durante la diástole, el SIV promueve un movi-
miento en espiral inversa, para asistir en la apertura y
permitir el llenado del VD. Llenado que finaliza de manera
activa con la contribución auricular derecha. El ventrículo
izquierdo es una cavidad elipsoide, de pared muscular
gruesa, concéntrica, su contracción es en dirección ra-
dial con mínimo acortamiento longitudinal de la cámara,
el vaciamiento ventricular es realizado contra un circuito
de alta resistencia, la resistencia vascular sistémica,
(RVS). De este modo, ambos circuitos se encuentran
acoplados a su carga hidráulica, o impedancia.13,15,17

A pesar de estas diferencias entre la geometría y la
función del ventrículo derecho y del ventrículo izquierdo,
la función sistólica está determinada por los mismos fac-
tores:17-19 Precarga, poscarga y contractilidad.
• Precarga: Es el volumen al final de la diástole;
• Poscarga: Es la carga que necesita mover el ventrícu-

lo durante la contracción; la RVP y la RVS son usadas
como índices de la poscarga, sin embargo, la estima-
ción más precisa de la poscarga está en función de la
tensión de la pared ventricular relacionada con el pro-
ducto de la presión ventricular y el diámetro de la cá-
mara. Por ende, incrementos del volumen diastólico
aumentan la poscarga y la precarga ventricular.

• Contractilidad: Es la fuerza del acortamiento muscu-
lar que ocurre ante una precarga o poscarga dada.
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Perfusión: La arteria coronaria derecha se origina de
la aorta, y el aporte sanguíneo hacia el VD depende en
gran parte de ramas marginales de la arteria coronaria
derecha (ACD), pequeñas ramas de las arterias descen-
dentes anterior y posterior izquierda pueden contribuir
también a la perfusión de la pared libre del VD,13 y pueden
ser vías útiles para la aparición de flujo colateral en la
oclusión crónica de la ACD.

Debido a la baja presión intraventricular derecha, el
patrón de perfusión del VD es bifásico, esto es, ocurre
durante la sístole y la diástole, a diferencia del VI, el cual
tiene un patrón monofásico de perfusión, sólo durante el
periodo diastólico, que está condicionado por la alta pre-
sión intraventricular izquierda desarrollada durante la sís-
tole. Con respecto al VI, el flujo sanguíneo coronario y el
consumo de oxígeno del VD son menores, debido al me-
nor trabajo ventricular derecho.14,18

Los determinantes de la presión de perfusión coronaria
del VD, (PPCVD), están directamente relacionados a la di-
ferencia de la presión aórtica media (o la presión sistémica
media) y la presión intraventricular derecha (PVD), (PPCVD
= mPAo - PVD). La disminución de la presión arterial sisté-
mica y/o el incremento de la presión intraventricular dere-
cha, disminuyen la PPCVD, con lo que el VD puede ser
susceptible a isquemia y disfunción contráctil.3,17-20

La perfusión coronaria derecha bifásica y la colateral,
la masa muscular ventricular pequeña (en ausencia de
hipertensión pulmonar), la presión intracavitaria y el con-
sumo de oxígeno bajo, son mecanismos protectores del
VD contra la lesión isquémica.3,13,15,17

ORIGEN DE LA DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO
DERECHO EN TROMBOEMBOLIA PULMONAR

La presión arterial pulmonar media (mPAP) normal es de
15 a 18 mmHg. Las máximas mPAP vistas en sujetos sin
enfermedad cardiopulmonar previa y obstrucción del LVP
≥ 50%, no son mayores a 40 mmHg, la cual es la máxi-
ma presión que un VD sano puede tolerar ante un evento
de TPM3 (Figuras 1 y 2). Un episodio único de TPA o
como resultado de recurrencia, pueden obstruir el LVP
cercano al 50% (con función cardiopulmonar normal pre-
via), lo que puede precipitar al VD a la disfunción.

Los marcadores hemodinámicos tradicionales de dis-
función del ventrículo derecho (DVD)3,18,19 han sido el in-
cremento de la presión auricular derecha (PAD) y/o de la
presión final diastólica del VD (PFDVD) y la disminución
del gasto cardiaco (GC).

El incremento de la PAD se relaciona directamente con
la mPAP y el grado de obstrucción vascular, una PAD ≥
10 mmHg sugiere obstrucción vascular ≥ 50%. Si la PAD
es ≤ 10 mmHg indica que la obstrucción puede ser < 25%.
El aumento de la RVP promedio de 500 dinas/seg/cm-5

correlaciona con la obstrucción vascular pulmonar ≥ 50%;
obstrucciones ≥ 13% condicionan disminución de la PaO

2

y disnea. Ante una obstrucción importante de la circula-
ción pulmonar, el GC puede mantenerse normal o incluso
elevado, debido a la respuesta simpática mediada por la
hipoxia, que incrementará la respuesta inotrópica-crono-
trópica y la constricción venosa, que favorecerá el incre-
mento del volumen latido y la precarga al VD, que se verá
reflejado en la curva de Frank-Starling. Para que el GC
disminuya se requiere obstrucción del LVP ≥ 50%, una
vez los mecanismos compensadores fallan, es posible
observar DVD, caracterizada por la elevación de la mPAP
y de la PAD, dilatación del VD, mayor respuesta de la fre-
cuencia cardiaca e hipotensión arterial (HPTA).3,10,11

Las alteraciones hemodinámicas pueden ser el resul-
tado de combinaciones en el flujo sanguíneo coronario, la
tensión de la pared ventricular (dilatación) y la isquemia
miocárdica, ante el incremento súbito de la poscarga al
VD, lo que compromete la función ventricular derecha y
ventricular izquierda.

MECANISMO DE LA DISFUNCIÓN VENTRICULAR
DERECHA

La evidencia obtenida de modelos animales y la investi-
gación clínica ha demostrado que el impacto del material
embólico en el árbol arterial pulmonar incrementa la RVP
(poscarga) e inicia una cadena de sucesos (Figura 3) en
un círculo vicioso hasta que la disfunción/falla ventricu-
lar derecha ocurre.

El grado de aumento en la poscarga está relacio-
nado a factores mecánicos condicionados por la obs-

Modificada de referencia 21. PSVD: Presión sistólica ventricular de-
recha; TAP: Presión arterial pulmonar; * Sitio de disfunción ventricular
derecha.

Figura 1. Comportamiento de la presión sistólica ventricular
derecha, ante la obstrucción progresiva del tronco de la arte-
ria pulmonar.
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base.1,12,20 Un evento de embolia pulmonar o eventos
recurrentes que obstruyan ≥ 50% del lecho vascular
pulmonar precipitarán al VD a su disfunción al verse
éste imposibilitado a generar presiones mayores (Fi-
guras 1 y 2).20,21

Otros factores que podrían estar involucrados en el
incremento de la poscarga al VD son:11,22-25

• Reflejos neurales: Vasoconstricción pulmonar;
• Plaquetarios: Serotonina y factor activador  plaque-

tario;

Modificada de referencia 47; DVD:
Disfunción ventricular derecha; VD:
Ventrículo derecho; VI: Ventrículo izquier-
do; VO2: Consumo de oxígeno.

Figura 3. Fisiopatología de la
disfunción ventricular derecha en
tromboembolia pulmonar.
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ECG: Electrocardiograma; TAP: Presión
arterial pulmonar; PVI: Presión
ventricular izquierda; PVD: Presión
ventricular derecha.

Figura 2. Disminución de la
precarga secundaria al incremen-
to de la presión ventricular dere-
cha por obstrucción del tronco
arterial pulmonar en modelo expe-
rimental canino.
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• Plasmáticos: Trombina, tromboxano A
2
 y péptidos

vasoactivos C3a, C5a;
• Tisulares: histamina; y,
• Vasoconstricción hipóxica: Hipoxemia arterial

sistémica.

El aumento agudo de la poscarga al VD tiene efectos
en la función ventricular derecha.

Alteraciones en la precarga al VD y VI: Debido a la
relación recíproca que existe entre el volumen sistólico
del VD y la poscarga, este volumen disminuirá con incre-
mentos de la carga vascular.11 De manera compensatoria
el GC puede ser mantenido por taquicardia dependiente
de catecolaminas y del efecto de la precarga, facilitada
por el mecanismo de Frank-Starling, lo que llevará final-
mente a dilatación del VD, insuficiencia tricuspídea por
dilatación del anillo tricuspídeo y a disminución del gasto
cardiaco derecho, (precarga al VI), (Figura 3).

La elevación de la presión y del radio ventricular dere-
cho aumentan la tensión de la pared (Tensión de la pared
= presión x radio), por ende, mayor consumo de oxígeno
e isquemia ventricular. Con el incremento de la postcarga
y la tensión de la pared del VD, su función sistólica se
deprime y el GC disminuye paulatinamente, la presión
arterial sistémica (PAS) puede mantenerse en un inicio
por vasoconstricción dependiente de catecolaminas.26,27

Al inicio de la reducción del GC se ha descrito cierta
desigualdad en la respuesta del VD a la postcarga,27 don-
de la presión de trabajo del VD excede su volumen de
trabajo. Esto podría ser condicionado por la alineación en
serie de ambos ventrículos, y la desigualdad puede con-
tribuir a la disminución de la precarga al VI, además, de-
bido a la dilatación de la cámara ventricular derecha por
el incremento súbito de la postcarga, la posición del SIV
cambia, ahora se encontrará dirigido hacia la cavidad ven-
tricular izquierda, limitando el volumen y el tamaño de la
cavidad ventricular, y alterando la relación presión/volu-
men ventricular izquierdo, lo cual se traduce en la dismi-
nución de la distensibilidad (incremento de la rigidez) del
VI, fenómeno conocido como interdependencia ventricu-
lar.28 La hipertensión ventricular derecha aguda también
puede reducir la distensibilidad del VI, por el incremento
de las presiones venosas coronarias y la limitación del
flujo coronario.29 La interdependencia ventricular ocurre
en presencia de un pericardio rígido, donde el SIV se diri-
ge hacia la cavidad ventricular con menor relación pre-
sión/volumen final diastólico, ante la dilatación del VD.

Estas alteraciones contribuirán a la disminución del
gasto cardiaco, lo cual puede llevar a hipotensión arterial
sistémica a pesar de la vasoconstricción sistémica me-
diada por catecolaminas vista en fases iniciales.

Como hemos mencionado previamente, la PPCVD
depende del gradiente de perfusión entre la presión arte-

rial sistémica (o mPAo) y la presión intraventricular dere-
cha. En condiciones de hipertensión ventricular derecha
se pierde la contribución sistólica de la perfusión al
VD3,11,13,26 y el flujo coronario se ve limitado a la diástole,30

con lo cual la disponibilidad de oxígeno se deteriora y el
mayor consumo de oxígeno por una cavidad ventricular
derecha dilatada predispone al desarrollo de isquemia
ventricular18,19 y al aumento de la presión diastólica final
del ventrículo derecho (PDFVD); la disminución progresi-
va de la presión sistólica del VI refleja la disminución de
la precarga al VI.

La evidencia de isquemia del VD se ha obtenido en
modelos experimentales de sobrecarga aguda de presión
al VD con marcadores hemodinámicos18 y bioquímicos;19

en el contexto clínico, con la presencia de infarto del ven-
trículo derecho en sujetos con TPM con y sin enfermedad
arterial coronaria.1,31,32 La mejoría de la DVD, se ha demos-
trado en modelos experimentales33 y en humanos34 con el
uso de vasoconstrictores sistémicos, como la noradrena-
lina, cuyo principal efecto radica en el incremento de la
presión arterial sistémica (mPAo), lo que disminuirá el gra-
diente para perfusión coronaria, los índices hemodinámi-
cos y bioquímicos de disfunción ventricular derecha.18,19,34,35.

DEFINICIÓN DE DISFUNCIÓN VENTRICULAR
DERECHA

Tradicionalmente la DVD ha sido clasificada de acuerdo
al estado de la presión arterial en dos grupos:

A) Aquéllos con presión arterial normal, quienes si son
tratados oportunamente tendrán menor morbilidad y
mortalidad

B) Los que cursan con hipotensión arterial y su pronósti-
co es reservado.

La inconveniencia de esta clasificación es que sus
límites son muy amplios.35,36 De tal manera que el diag-
nóstico y el tratamiento ha sido definido en base a la
colocación de los sujetos a uno de cuatro grupos basa-
dos en parámetros hemodinámicos y ecocardiográfi-
cos:7,36

1. PAS y función ventricular derecha normal
2. PAS normal con DVD
3. HPAS sin hipoperfusión y,
4. HPAS con hipoperfusión (choque o paro cardiaco)

A los grupos 2, 3 y 4 se les ha denominado también
tromboembolia pulmonar mayor.

El criterio diagnóstico para DVD se ha establecido por
ecocardiografía:37
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1. Cualitativo:
a. Hipocinesia del VD (leve, moderada o severa)

2. Cuantitativo:
b. Dilatación VD:

i. Diámetro final diastólico VD:VI > 1
ii. Diámetro final diastólico VD > 30 mm

c. Hipertensión pulmonar
• Presión sistólica de la arteria pulmonar
> 30 mmHg
• Velocidad de regurgitación tricuspídea > 2.8 m/s
• Presión media de la arteria pulmonar > 20 mmHg

En el ICOPER5 se le realizó estudio ecocardiográfico
a 1,135 sujetos con PAS normal, en el 40% hubo evi-
dencia de hipocinesia ventricular derecha. A los tres
meses siguientes del episodio, por análisis multivariado
se encontró que en presencia de DVD la mortalidad
por todas las causas se duplicó. En el estudio alemán
MAPPET,7 se estudiaron sujetos con TPA, PAS normal
y DVD, HPAS sin choque, HPAS con choque y paro car-
diaco. En los sujetos con PAS normal y DVD la mortali-
dad hospitalaria fue de 7.1%, el 14% tuvo TPA recurren-
te. En los sujetos que tuvieron HPAS, choque y paro
cardiaco las tasas de mortalidad fueron 14%, 23%, y
65% respectivamente.

Grifoni et al,38 reportó que el 80% de sujetos con TPA
tuvieron presión arterial normal, y el 27%-55% tuvieron
evidencia de DVD. Utilizando estos criterios de asigna-
ción a grupos, la mortalidad informada a corto plazo (pre-
vio al egreso hospitalario) fue 4.3%,39 12.6%,40 12.8%41 y
4.6%,38 mientras que la mortalidad en sujetos con PAS
normal fue 0%-0.9%.38-41

Las enzimas cardiacas como la CK
MB

, troponinas I
y T, se han encontrado elevadas en la TPA, y han sido
asociadas a microinfartos y disfunción del VD.42,43 El
aumento se ha asociado a mortalidad.10,44 La mortali-
dad a 30 días en sujetos con DVD y troponina I fue
38%, los que tuvieron sólo elevación de la troponina
I, 23%, sólo DVD 9% o ninguna 5%. La combinación
de DVD y elevación de la troponina I demostró que es
una combinación letal, dado que la probabilidad de
muerte a 30 días incrementa 7 veces, comparados
con aquellos que no tuvieron DVD o elevación de la
troponina.44

PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA DISFUNCIÓN
VENTRICULAR DERECHA EN TROMBOEMBOLIA
PULMONAR

El sujeto con DVD secundaria a tromboembolia pulmonar
masiva está por definición en condición crítica. Estable-
cer el diagnóstico de la entidad, requiere un alto índice de
sospecha, debido a la pobre sensibilidad y especificidad

de los signos y síntomas en el contexto de un individuo
en situación crítica que requiere un abordaje diagnóstico
oportuno y dirigido.

Los signos y síntomas que se han asociado con DVD
en presencia de tromboembolia pulmonar aguda son:1,10,37,45

1. Disnea
2. Síncope
3.  Hipotensión arterial sistémica
4. Cianosis, piel fría, diaforesis
5. Pulso venoso yugular elevado
6. Tercer ruido derecho (S

3
, galope)

7. Soplo paraesternal e impulso palpable en el borde
esternal izquierdo.

8. Cierre de la válvula pulmonar aumentada (S
2
), aunque

su presencia depende del incremento del flujo
sanguíneo pulmonar, lo cual puede limitar al signo

9. Desdoblamiento amplio del segundo ruido pulmonar
por eyección ventricular derecha prolongada

10. Regurgitación tricuspídea

Sin embargo, los más frecuentemente observados en
el sujeto con TPM son:3,37

1. La disnea súbita
2. El síncope.

El síncope es resultado de la disminución transitoria
del flujo sanguíneo cerebral, y es el signo cardinal que
nos debe hacer pensar en la posibilidad de TPM. También
es sugestivo el encontrar taquipnea y taquicardia súbita
e inexplicable. Puede haber dolor torácico usualmente no
de tipo pleurítico y sí de carácter retroesternal, opresivo,
difuso, que pudiese corresponder a isquemia (angina)
ventricular derecha, aunque el origen de este dolor aún
es incierto.37,46,47

En TEP masiva el intercambio gaseoso siempre está
alterado, lo habitual es encontrar hipoxemia o alteración
del gradiente alvéolo-arterial de oxígeno.3,10,48 La presen-
cia de una radiografía de tórax relativamente normal46,49

es muy sugestiva del evento. La utilidad de la radiografía
de tórax reside en el diagnóstico diferencial, debido a la
baja sensibilidad de los signos considerados tradicional-
mente como “patognomónicos”.

En el electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG),
las alteraciones asociadas a la DVD en TPA son inespe-
cíficas:3,10,37,41,45,50,51

1. Onda S prominente en DI, onda Q en D
III
, inversión de

la onda T en D
III
, (Complejo de McGinn, White50)

2. Inversión asimétrica de la onda T en derivaciones pre-
cordiales derechas (V

1
-V

3
)

3. Bloqueo de rama derecha
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Las dos primeras son las que tienen mayor sensibili-
dad y exactitud diagnóstica para identificar DVD, el blo-
queo de rama derecha tiene buena sensibilidad pero su
exactitud es moderada.52

Este espectro de alteraciones en el electrocardiogra-
ma puede ser mayor si el sujeto cursa con otras entida-
des cardiopulmonares de base, y un ecocardiograma evi-
dencia el incremento del diámetro final diastólico
ventricular derecho y regurgitación tricuspídea.51 Las al-
teraciones posibles de observar son:

1. Bloqueo completo o incompleto de rama derecha
2. Ondas S en DI y aVL
3. Zona de transición electrocardiográfica desviada

hacia V
5

4. Onda Q en D
III
 y aVF, pero no en D

II

5. Eje de aQRS indeterminado o desviado > 900

6. Bajo voltaje de los complejos QRS en las derivacio-
nes de las extremidades

7. Inversión de la onda T en D
III
 y aVF o derivaciones V

1
 a V

4
.

La principal limitación del ECG para sospechar DVD
es su sensibilidad. En el contexto del paciente que se
encuentra en una unidad hospitalaria donde el monito-
reo continuo del paciente es rutinario, habitualmente
habrá un punto de comparación con estudios previos,
lo cual puede ser un buen punto de partida para el diag-
nóstico diferencial; ante un evento de deterioro súbito,
como sería evidenciado por un cambio en la morfolo-
gía del ECG, disminución del gasto cardiaco, incremen-
to de la presión arterial pulmonar, o súbita desatura-
ción arterial de oxígeno, la posibilidad diagnóstica
incrementa.

El gammagrama V/Q es parte de los estudios diag-
nósticos en TPA, su importancia se ha definido en los
estudios prospectivos como el del PIOPED.53 Su utilidad
es clara y combinada con la sospecha clínica de TPA, la
sensibilidad y especificidad es mayor al 90%. Si bien este
grupo de pacientes con TPM47,49,53 es el grupo del cual, el
diagnóstico mayormente se beneficia, también es el más
difícil de realizar, debido a la extrema gravedad del indivi-
duo y a los falsos positivos que pudiesen ser originados
si se encuentra en ventilación mecánica.

Uno de los estudios que ha tomado valor para el diag-
nóstico, estratificación, el estudio de la repercusión ven-
tricular y la valoración de la respuesta terapéutica al
evento de TPM, es la ecocardiografía transtorácica y/o
esofágica. Más del 80% de los pacientes con TPM tie-
nen alteraciones ecocardiográficas del ventrículo dere-
cho relacionadas a la función y la morfología.40 La eva-
luación ecocardiográfica en pacientes con DVD, TPA e
hipertensión arterial pulmonar ha demostrado cambios
como:54-57

1. Dilatación ventricular derecha, en el 75-90%54

2. Hipocinesia ventricular derecha, en 50-81%55

3. Aplanamiento o desviación del septum interventricu-
lar a la izquierda

4. Regurgitación tricuspídea
5. Dilatación de la arteria pulmonar derecha
6. Disminución o ausencia de colapso inspiratorio de la

vena cava inferior

Los estudios de imagen como la tomografía axial com-
putada, particularmente la tomografía helicoidal y la re-
sonancia magnética son estudios que muestran la posi-
ción del trombo, magnitud y el número de ellos. No
obstante su limitación para detectar trombos a nivel sub-
segmentario, en el sujeto con DVD por TPM son útiles
para delimitar la obstrucción vascular, si ésta se localiza
en vasos principales, lobares y/o segmentarios. Lo que
daría un diagnóstico de certeza y establecer un procedi-
miento de urgencia con el fin de liberar la obstrucción,
sea trombólisis, embolectomía quirúrgica o fragmenta-
ción del émbolo por procedimiento hemodinámico (inter-
vencionismo).1-3,10,47,49

CONCLUSIONES

El ventrículo derecho en condiciones normales es sensi-
ble a cambios en la postcarga. La disfunción ventricular
derecha observada en TPA es debida a isquemia. La DVD
mejora disminuyendo el gradiente para presión de perfu-
sión coronaria.

La ecocardiografía transtorácica y esofágica se ha con-
vertido en esta entidad (DVD), en una herramienta útil
para el diagnóstico, estratificación y en la valoración de
la respuesta al tratamiento.

La evidencia actual sugiere que en la TPA la presencia
de DVD es un marcador de severidad y mortalidad, ade-
más identifica a sujetos cuya presión arterial sistémica
es normal, otorgándole un mayor riesgo para recurrencia
de la TPA y muerte.

La asociación de un marcador de isquemia ventricular
como la troponina I y la presencia de disfunción ventricu-
lar derecha en tromboembolia pulmonar le otorgan al su-
jeto, 7 veces mayor riesgo de mortalidad, que en aque-
llos que no tienen estos parámetros en TPA.
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