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Disfuncion ventricular derecha en tromboembolia
pulmonar

Luis Efrén Santos Martinezt

RESUMEN. En esta revision de la disfuncién ventricular derecha en tromboembolia pulmonar aguda abordamos la entidad de
manera global, desde el conocimiento de la anatomia fisiologica del ventriculo derecho, la fisiopatologia y su presentacion clinica.
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 hemodinamica y su repercusion en la mortalidad. Se revisa la
anatomia fisiol6gica del ventriculo derecho haciendo énfasis en la perfusion ventricular como un paso previo para entender el
origen de la disfuncion y su fisiopatologia. Se menciona la clasificacion de la disfuncién ventricular derecha previo a la colocacién
de los sujetos a grupos formados de acuerdo a parametros hemodinamicos y ecocardiogréaficos. Una vez definida la enferme-
dad, se muestra la mortalidad asociada a la disfuncién y aquélla en presencia de marcadores bioquimicos de isquemia ventricu-
lar. Finalmente se menciona la presentacion clinica asociada a la entidad, los signos electrocardiograficos y los ecocardiografi-
cos mas frecuentes.

Palabras clave: Ventriculo derecho, funcién ventricular derecha, fisiologia 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

Trabajo de revision

signs associated to this entity, were mentioned.

Key words: Right ventricle, right ventricular function, ventricular physiology, right ventricular ischemia.

INTRODUCCION

La tromboembolia pulmonar aguda (TPA), es una entidad
gue permite la sobrevida del sujeto ante un episodio agu-
do, aislado y sin mayores alteraciones respiratorias o
hemodinamicas, dandole 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 hemodinamico
(hipotensién arterial sistémica). La incidencia de mortali-
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dad en TPA es > 500,000 personas/afio.>? La mortalidad
general del evento se ha establecido en 11%. Sin diag-
noéstico este porcentaje incrementara en la primera hora
al 30%. Esta hora® es de suma importancia para su diag-
nostico y tratamiento, ya que la mortalidad disminuira a
< 5% si la intervencion es oportuna.*

En el estudio ICOPERS (International Cooperative Pul-
monary Embolism Registry) se incluyeron pacientes con
TPM y deterioro hemodinamico, las tasas reportadas de
mortalidad fueron: 5.5% el primer dia de la admision hos-
pitalaria, 7.7% al segundo dia, 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 dias del episo-
dio fue 29%,° que confirma la alta mortalidad vista pre-
viamente en el ICOPER. Sin embargo, la severidad de la
entidad puede ser tal, que la mortalidad sera > 30% si el
sujeto llega a estado de choque, como fue informado en
el estudio MAPPET” (Determinants of Outcome in Acute
Pulmonary Embolism Trial), y a 70% si el evento se aso-
cia a paro cardiaco.®"° Lo que demuestra la importancia
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del diagndstico precoz con el objetivo de establecer un
tratamiento oportuno.

DEFINICION DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR
MASIVA

LaTPM ha sido definida de una manera anatémica (obs-
truccion de 2 o mas arterias lobares)® y otra funcional
(obstruccién > 50% del lecho vascular pulmonar
(LVP)).121° En la forma submasiva la obstruccion corres-
ponde al 30-50%. Estas dos formas han sido agrupadas
en una reciente clasificacion,®! como tromboembolia
pulmonar mayor, donde la obstruccién angiogréfica o las
alteraciones de la perfusion son = 30%, ya que a partir
de la obstruccién de la circulacion pulmonar > 25% hay
incremento del llenado del ventriculo derecho (VD) y 30%
de estas alteraciones de la perfusién correlacionan con
hipocinesia del VD. En la forma menor de la TPA la obs-
truccion es < 20%.

La interaccion de la definicién anatémica y funcional,
traduce el grado de deterioro hemodinamico, debido a que
es posible observar respuestas hemodinamicas simila-
res entre el individuo con TPM y reserva cardiopulmo-
nar optima, y la que se observa en el individuo con
tromboembolia pulmonar submasiva y pobre reserva car-
diopulmonar.*® El deterioro hemodinamico depende de la
relacién entre el tamafio del trombo-émbolo y el estado
cardiopulmonar del individuo, e incluso podria ser consi-
derado como un marcador de la magnitud del evento, ain
mas confiable que el grado de obstruccion definido an-
giograficamente,*? lo que permitiria una intervencion mas
temprana. A su vez, puede ser considerado como un
marcador de severidad y mortalidad. Visto de esta mane-
ra, lamortalidad es 3 a 7 veces mayor en el paciente con
inestabilidad hemodinamica, choque y TPA3S que en los
gue no la presentan.

Debido al papel que tiene la inestabilidad hemodinami-
ca como marcador de disfuncion/falla ventricular dere-
chay su directa repercusion en la mortalidad, revisare-
mos el papel de la disfuncién ventricular derecha en TPA.

ANATOMIA FISIOLOGICA DEL VENTRICULO
DERECHO

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

Ambos ventriculos cardiacos se desarrollan desde el
punto de vista embrionario a partir de las mismas capas
de fibras miocardicas, las fibras mas epicardicas y en
menor proporcidn las endocardicas del VD, conservan su
continuidad con fibras de la pared libre del ventriculo iz-
quierdo (VI). Ambos ventriculos comparten un septum
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interventricular (SIV) y un pericardio rigido que los cubre,

debido a esta estrecha relacion anatémica, ambos ven-

triculos también comparten relaciones funcionales.® Re-
laciones que se dan en estrecha unién a pesar de las
diferentes caracteristicas morfol6gicas y funcionales pro-

pias del VD.

Estructuray funcién: El disefio tridimensional del VD
es piramidal,'* 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. EI SIV es
convexo hacia la cavidad del VD, debido a esto, en el
corte transversal, la apariencia del VD es de media luna,
esta configuracion y los puntos de union con el SIV, le
confieren cierta ventaja mecanica en las contracciones
del VI, y en consecuencia, el engrosamiento y movimien-
to del tabique casi siempre se describen en relacion con
fenémenos sistdlicos y diastélicos del VI, donde la cres-
ta supraventricular'® parece tener una participacioén clave
en laintegracion funcional de los fendmenos mecanicos
de la sistole y la diastole, al permitir el vaciado ventricu-
lar derecho durante la sistole, 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 vacia flujo sanguineo
en un circuito de baja presion, el lecho vascular pulmo-
nar, y vence la poscarga, la resistencia vascular pulmo-
nar, (RVP). Durante la diastole, 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 contribucion auricular derecha. El ventriculo
izquierdo es una cavidad elipsoide, de pared muscular
gruesa, concéntrica, su contraccion es en direccion ra-
dial con minimo acortamiento longitudinal de la camara,
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 hidraulica, o impedancia.t31517

A pesar de estas diferencias entre la geometria y la
funcion del ventriculo derecho y del ventriculo izquierdo,
la funcién sistélica esta determinada por los mismos fac-
tores:1"1® Precarga, poscargay contractilidad.

e Precarga: Es el volumen al final de la diastole;

« Poscarga: Es la carga que necesita mover el ventricu-
lo durante la contraccién; la RVP y la RVS son usadas
como indices de la poscarga, sin embargo, la estima-
cién mas precisa de la poscarga esta en funcién de la
tensioén de la pared ventricular relacionada con el pro-
ducto de la presion ventricular y el diametro de la ca-
mara. Por ende, incrementos del volumen diastélico
aumentan la poscargay la precarga ventricular.

» Contractilidad: Es la fuerza del acortamiento muscu-
lar que ocurre ante una precarga o poscarga dada.
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Perfusién: La arteria coronaria derecha se origina de
la aorta, y el aporte sanguineo hacia el VD depende en
gran parte de ramas marginales de la arteria coronaria
derecha (ACD), pequefias ramas de las arterias descen-
dentes anterior y posterior izquierda pueden contribuir
también a la perfusién de la pared libre del VD, y pueden
ser vias Utiles para la aparicion de flujo colateral en la
oclusién crénica de la ACD.

Debido a la baja presién intraventricular derecha, el
patrén de perfusién del VD es bifasico, esto es, ocurre
durante la sistole y la diastole, a diferencia del VI, el cual
tiene un patron monofasico de perfusion, sélo durante el
periodo diastoélico, que esta condicionado por la alta pre-
sion intraventricular izquierda desarrollada durante la sis-
tole. Con respecto al VI, el flujo sanguineo coronario y el
consumo de oxigeno del VD son menores, debido al me-
nor trabajo ventricular derecho.41#

Los determinantes de la presién de perfusion coronaria
del VD, (PPCVD), estan directamente relacionados a la di-
ferencia de la presién adrtica media (o la presion sistémica
media) y la presion intraventricular derecha (PVD), (PPCVD
=mPAo - PVD). La disminucion de la presion arterial sisté-
mica y/o el incremento de la presion intraventricular dere-
cha, disminuyen la PPCVD, con lo que el VD puede ser
susceptible a isquemia y disfuncion contractil.317-20

La perfusién coronaria derecha bifasicay la colateral,
la masa muscular ventricular pequefa (en ausencia de
hipertension pulmonar), la presion intracavitaria y el con-
sumo de oxigeno bajo, son mecanismos protectores del
VD contra la lesién isquémica.®131517

ORIGEN DE LA DISFUNCION DEL VENTRICULO
DERECHO EN TROMBOEMBOLIA PULMONAR

La presién arterial pulmonar media (mPAP) normal es de
15 a 18 mmHg. Las maximas mPAP vistas en sujetos sin
enfermedad cardiopulmonar previa y obstruccién del LVP
= 50%, no son mayores a 40 mmHg, la cual es la maxi-
ma presién que un VD sano puede tolerar ante un evento
de TPM? (Figuras 1 y 2). Un episodio Unico de TPA o
como resultado de recurrencia, pueden obstruir el LVP
cercano al 50% (con funcién cardiopulmonar normal pre-
via), lo que puede precipitar al VD a la disfuncion.

Los marcadores hemodinamicos tradicionales de dis-
funcion del ventriculo derecho (DVD)3¥*han sido el in-
cremento de la presién auricular derecha (PAD) y/o de la
presion final diastélica del VD (PFDVD) y la disminucién
del gasto cardiaco (GC).

Elincremento de la PAD se relaciona directamente con
la mPAP y el grado de obstruccién vascular, una PAD =
10 mmHg sugiere obstruccion vascular = 50%. Si la PAD
es < 10 mmHg indica que la obstruccion puede ser < 25%.
El aumento de la RVP promedio de 500 dinas/seg/cm™®
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correlaciona con la obstruccién vascular pulmonar = 50%;
obstrucciones = 13% condicionan disminucion de la PaO,
y disnea. Ante una obstruccién importante de la circula-
cion pulmonar, el GC puede mantenerse normal o incluso
elevado, debido a la respuesta simpatica mediada por la
hipoxia, que incrementara la respuesta inotrépica-crono-
tropica y la constriccién venosa, que favorecera el incre-
mento del volumen latido y la precarga al VD, que se vera
reflejado en la curva de Frank-Starling. Para que el GC
disminuya se requiere obstruccion del LVP = 50%, una
vez los mecanismos compensadores fallan, es posible
observar DVD, caracterizada por la elevacién de la mPAP
y de la PAD, dilatacién del VD, mayor respuesta de la fre-
cuencia cardiaca e hipotension arterial (HPTA).310

Las alteraciones hemodinamicas pueden ser el resul-
tado de combinaciones en el flujo sanguineo coronario, la
tension de la pared ventricular (dilatacion) y la isquemia
miocardica, ante el incremento subito de la poscarga al
VD, lo que compromete la funcién ventricular derecha 'y
ventricular izquierda.

MECANISMO DE LA DISFUNCION VENTRICULAR
DERECHA

La evidencia obtenida de modelos animales y la investi-
gacion clinica ha demostrado que el impacto del material
embodlico en el arbol arterial pulmonar incrementa la RVP
(poscarga) e inicia una cadena de sucesos (Figura 3) en
un circulo vicioso hasta que la disfuncién/falla ventricu-
lar derecha ocurre.

El grado de aumento en la poscarga esta relacio-
nado a factores mecanicos condicionados por la obs-

50 *
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Modificada de referencia 21. PSVD: Presion sistélica ventricular de-
recha; TAP: Presion arterial pulmonar; * Sitio de disfuncién ventricular
derecha.

Figura 1. Comportamiento de la presion sistolica ventricular

derecha, ante la obstruccién progresiva del tronco de la arte-
ria pulmonar.
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ECG: Electrocardiograma; TAP: Presion
PVI arterial pulmonar; PVI: Presién
ventricular izquierda; PVD: Presion

] ventricular derecha.
25 mmHg
Figura 2. Disminucién de la
precarga secundaria al incremen-
PVD to de la presion ventricular dere-
cha por obstruccién del tronco
] 20 mmHg  arterial pulmonar en modelo expe-
rimental canino.
Sobrecarga de presion
i v Factores
mecanicos
Postcar aVDM
4 Presion vD T +g -- humorales

’ > DvD

Isquemia 4_‘ v
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la pared VD VD
VO,
Presion perfusion v
coronaria derecha Interdependencia
4 ventricular
v Presion arterial Distensibilidad
gasto cardiaco ventricular
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truccion del LVP y el estado cardiopulmonar de
base.11220 Un evento de embolia pulmonar o eventos
recurrentes que obstruyan = 50% del lecho vascular
pulmonar precipitardn al VD a su disfuncion al verse
éste imposibilitado a generar presiones mayores (Fi-
guras 1y 2).202
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Insuficiencia
tricuspidea
l v Modificada de referencia 47; DVD:
Disfuncién ventricular derecha; VD:
Precarga VD Ventriculo derecho; VI: Ventriculo izquier-

do; VO,: Consumo de oxigeno.

Figura 3. Fisiopatologia de la
disfuncién ventricular derecha en

tromboembolia pulmonar.

Otros factores que podrian estar involucrados en el
incremento de la poscarga al VD son;11222

* Reflejos neurales: Vasoconstriccion pulmonar;

« Plaquetarios: Serotonina y factor activador plaque-
tario;
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+ Plasmaticos: Trombina, tromboxano A, y péptidos
vasoactivos C3a, C5a;

e Tisulares: histamina, y,

e Vasoconstriccion hipoxica: Hipoxemia arterial
sistémica.

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

Alteraciones en la precarga al VD y VI: Debido a la
relacién reciproca que existe entre el volumen sistélico
del VD y la poscarga, este volumen disminuira con incre-
mentos de la carga vascular.!! 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 llevara final-
mente a dilatacion del VD, insuficiencia tricuspidea por
dilatacion del anillo tricuspideo y a disminucion del gasto
cardiaco derecho, (precarga al VI), (Figura 3).

La elevacién de la presién y del radio ventricular dere-
cho aumentan la tension de la pared (Tension de la pared
= presién x radio), por ende, mayor consumo de oxigeno
e isquemia ventricular. Con el incremento de la postcarga
y la tensién de la pared del VD, su funcién sistélica se
deprime y el GC disminuye paulatinamente, la presion
arterial sistémica (PAS) puede mantenerse en un inicio
por vasoconstriccién dependiente de catecolaminas.?6%’

Al inicio de la reduccion del GC se ha descrito cierta
desigualdad en la respuesta del VD a la postcarga,?” don-
de la presion de trabajo del VD excede su volumen de
trabajo. Esto podria ser condicionado por la alineacién en
serie de ambos ventriculos, y la desigualdad puede con-
tribuir a la disminucién de la precarga al VI, ademas, de-
bido a la dilatacién de la cAmara ventricular derecha por
el incremento subito de la postcarga, la posicion del SIV
cambia, ahora se encontrara dirigido hacia la cavidad ven-
tricular izquierda, limitando el volumen y el tamafio de la
cavidad ventricular, y alterando la relacion presién/volu-
men ventricular izquierdo, lo cual se traduce en la dismi-
nucion de la distensibilidad (incremento de larigidez) del
VI, fendmeno conocido como interdependencia ventricu-
lar.? La hipertensién ventricular derecha aguda también
puede reducir la distensibilidad del VI, por el incremento
de las presiones venosas coronarias y la limitacién del
flujo coronario.? La interdependencia ventricular ocurre
en presencia de un pericardio rigido, donde el SIV se diri-
ge hacia la cavidad ventricular con menor relacion pre-
sion/volumen final diastdlico, ante la dilatacion del VD.

Estas alteraciones contribuirdn a la disminucién del
gasto cardiaco, lo cual puede llevar a hipotension arterial
sistémica a pesar de la vasoconstriccion sistémica me-
diada por catecolaminas vista en fases iniciales.

Como hemos mencionado previamente, la PPCVD
depende del gradiente de perfusion entre la presion arte-
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rial sistémica (0 mPAO0) y la presién intraventricular dere-
cha. En condiciones de hipertensién ventricular derecha
se pierde la contribucion sistélica de la perfusion al
VD?3111326 y @] flujo coronario se ve limitado a la diastole,*
con lo cual la disponibilidad de oxigeno se deteriora y el
mayor consumo de oxigeno por una cavidad ventricular
derecha dilatada predispone al desarrollo de isquemia
ventricular'®!® y al aumento de la presién diastdlica final
del ventriculo derecho (PDFVD); la disminucion progresi-
va de la presion sistélica del VI refleja la disminucion de
la precarga al VI.

La evidencia de isquemia del VD se ha obtenido en
modelos experimentales de sobrecarga aguda de presion
al VD con marcadores hemodinamicos?® y bioquimicos;*®
en el contexto clinico, con la presencia de infarto del ven-
triculo derecho en sujetos con TPM con y sin enfermedad
arterial coronaria.*3!3? La mejoria de la DVD, se ha demos-
trado en modelos experimentales® y en humanos®* con el
uso de vasoconstrictores sistémicos, como la noradrena-
lina, cuyo principal efecto radica en el incremento de la
presion arterial sistémica (mPA0), lo que disminuira el gra-
diente para perfusién coronaria, los indices hemodinami-
cosy bioquimicos de disfuncién ventricular derecha. 8193435,

DEFINICION DE DISFUNCION VENTRICULAR
DERECHA

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

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

B) Los que cursan con hipotensioén arterial y su pronésti-
co es reservado.

La inconveniencia de esta clasificacion es que sus
limites son muy amplios.**% De tal manera que el diag-
nostico y el tratamiento ha sido definido en base a la
colocacién de los sujetos a uno de cuatro grupos basa-
dos en parametros hemodinamicos y ecocardiografi-
€0s:736

PAS y funcion ventricular derecha normal

PAS normal con DVD

HPAS sin hipoperfusion y,

HPAS con hipoperfusion (choque o paro cardiaco)

PO

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

El criterio diagndstico para DVD se ha establecido por
ecocardiografia:®
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1. Cualitativo:
a. Hipocinesia del VD (leve, moderada o severa)
2. Cuantitativo:
b. Dilatacién VD:
i. Diametro final diastolico VD:VI > 1
ii. Diametro final diast6lico VD > 30 mm
c. Hipertensién pulmonar
« Presion sistélica de la arteria pulmonar
> 30 mmHg
«Velocidad de regurgitacion tricuspidea > 2.8 m/s
* Presion media de la arteria pulmonar > 20 mmHg

En el ICOPERS® se le realiz6 estudio ecocardiografico
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 analisis multivariado
se encontré que en presencia de DVD la mortalidad
por todas las causas se duplicd. En el estudio aleman
MAPPET,” 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,* reporto6 que el 80% de sujetos con TPA
tuvieron presion arterial normal, y el 27%-55% tuvieron
evidencia de DVD. Utilizando estos criterios de asigna-
cién a grupos, la mortalidad informada a corto plazo (pre-
vio al egreso hospitalario) fue 4.3%,% 12.6%,* 12.8%* y
4.6%,® mientras que la mortalidad en sujetos con PAS
normal fue 0%-0.9%.3%4

Las enzimas cardiacas como la CK,, troponinas |
y T, se han encontrado elevadas en la TPA, y han sido
asociadas a microinfartos y disfuncién del VD.%243 E|
aumento se ha asociado a mortalidad.**#4La mortali-
dad a 30 dias en sujetos con DVD y troponina | fue
38%, los que tuvieron sélo elevacién de la troponina
I, 23%, s6lo DVD 9% o ninguna 5%. La combinacion
de DVD y elevacion de la troponina | demostrd que es
una combinacion letal, dado que la probabilidad de
muerte a 30 dias incrementa 7 veces, comparados
con aquellos que no tuvieron DVD o elevacién de la
troponina.*

PRESENTACION CLINICA DE LA DISFUNCION
VENTRICULAR DERECHA EN TROMBOEMBOLIA
PULMONAR

El sujeto con DVD secundaria a tromboembolia pulmonar
masiva esta por definicién en condicidn critica. Estable-
cer el diagnéstico de la entidad, requiere un alto indice de
sospecha, debido a la pobre sensibilidad y especificidad
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de los signos y sintomas en el contexto de un individuo
en situacion critica que requiere un abordaje diagnéstico
oportunoy dirigido.

Los signos y sintomas que se han asociado con DVD
en presencia de tromboembolia pulmonar aguda son: 1103745

. Disnea

. Sincope

. Hipotensién arterial sistémica

. Cianosis, piel fria, diaforesis

. Pulso venoso yugular elevado

. Tercer ruido derecho (S,, galope)

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

8. Cierre de la valvula pulmonar aumentada (S,), aunque
su presencia depende del incremento del flujo
sanguineo pulmonar, lo cual puede limitar al signo

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

10. Regurgitacién tricuspidea

No o wWNPRE

Sin embargo, los mas frecuentemente observados en
el sujeto con TPM son:3%

1. Ladisnea subita
2. El sincope.

El sincope es resultado de la disminucion transitoria
del flujo sanguineo cerebral, y es el signo cardinal que
nos debe hacer pensar en la posibilidad de TPM. También
es sugestivo el encontrar taquipnea y taquicardia subita
e inexplicable. Puede haber dolor toracico usualmente no
de tipo pleuritico y si de caracter retroesternal, opresivo,
difuso, que pudiese corresponder a isquemia (angina)
ventricular derecha, aunque el origen de este dolor alin
es incierto. 374647

En TEP masiva el intercambio gaseoso siempre esta
alterado, lo habitual es encontrar hipoxemia o alteracion
del gradiente alvéolo-arterial de oxigeno.>'**8a presen-
cia de una radiografia de térax relativamente normal®4°
es muy sugestiva del evento. La utilidad de la radiografia
de térax reside en el diagnéstico diferencial, debido a la
baja sensibilidad de los signos considerados tradicional-
mente como “patognomaénicos”.

En el electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG),

las alteraciones asociadas a la DVD en TPA son inespe-
Cl’ﬁcas:3,10,37,41,45,50,51

1. OndaS prominente en DI, onda Q en D, inversion de
laondaTenD,, (Complejo de McGinn, White*)

2. Inversidn asimétrica de laondaT en derivaciones pre-
cordiales derechas (V,-V,)

3. Blogueo de rama derecha
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Las dos primeras son las que tienen mayor sensibili-
dad y exactitud diagnéstica para identificar DVD, el blo-
gueo de rama derecha tiene buena sensibilidad pero su
exactitud es moderada.5?

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 didmetro final diastdlico
ventricular derecho y regurgitacion tricuspidea.® Las al-
teraciones posibles de observar son:

1. Blogueo completo o incompleto de rama derecha

2. Ondas SenDlyaVL

3. Zonade transicién electrocardiografica desviada
haciaV,

OndaQenD, yaVF peronoenD,

Eje de aQRS indeterminado o desviado > 90°

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

7. InversiondelaondaTenD, yaVF oderivacionesV, aV,.

o0k

La principal limitacion 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
habra un punto de comparacion con estudios previos,
lo cual puede ser un buen punto de partida para el diag-
néstico diferencial; ante un evento de deterioro subito,
como seria evidenciado por un cambio en la morfolo-
gia del ECG, disminucion del gasto cardiaco, incremen-
to de la presién arterial pulmonar, o sibita desatura-
cién arterial de oxigeno, la posibilidad diagnéstica
incrementa.

El gammagrama V/Q es parte de los estudios diag-
nésticos en TPA, su importancia se ha definido en los
estudios prospectivos como el del PIOPED.® Su utilidad
es clara'y combinada con la sospecha clinica de TPA, la
sensibilidad y especificidad es mayor al 90%. Si bien este
grupo de pacientes con TPM*4¢53es el grupo del cual, el
diagnéstico mayormente se beneficia, también es el mas
dificil de realizar, debido a la extrema gravedad del indivi-
duoy a los falsos positivos que pudiesen ser originados
si se encuentra en ventilacion mecénica.

Uno de los estudios que ha tomado valor para el diag-
néstico, estratificacion, el estudio de la repercusion ven-
tricular y la valoracién de la respuesta terapéutica al
evento de TPM, es la ecocardiografia transtoracica y/o
esofagica. Mas del 80% de los pacientes con TPM tie-
nen alteraciones ecocardiograficas del ventriculo dere-
cho relacionadas a la funcion y la morfologia.*°La eva-
luacidén ecocardiografica en pacientes con DVD, TPA e
hipertensién arterial pulmonar ha demostrado cambios
como:5+%7
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Loy

Dilatacién ventricular derecha, en el 75-90%%

Hipocinesia ventricular derecha, en 50-81%°°

3. Aplanamiento o desviacion del septum interventricu-
lar a laizquierda

4. Regurgitacion tricuspidea

5. Dilatacién de la arteria pulmonar derecha

6. Disminucion o ausencia de colapso inspiratorio de la

vena cava inferior

n

Los estudios de imagen como la tomografia axial com-
putada, particularmente la tomografia helicoidal y la re-
sonancia magnética son estudios que muestran la posi-
cién del trombo, magnitud y el nimero de ellos. No
obstante su limitacién para detectar trombos a nivel sub-
segmentario, en el sujeto con DVD por TPM son Utiles
para delimitar la obstruccién vascular, si ésta se localiza
en vasos principales, lobares y/o segmentarios. Lo que
daria un diagnéstico de certezay establecer un procedi-
miento de urgencia con el fin de liberar la obstruccién,
sea trombolisis, embolectomia quirdrgica o fragmenta-
cion del émbolo por procedimiento hemodinamico (inter-
vencionismo).1-3:1047.49

CONCLUSIONES

El ventriculo derecho en condiciones normales es sensi-
ble a cambios en la postcarga. La disfuncién ventricular
derecha observada en TPA es debida a isquemia. La DVD
mejora disminuyendo el gradiente para presién de perfu-
sién coronaria.

La ecocardiografia transtoracica y esofagica se ha con-
vertido en esta entidad (DVD), en una herramienta util
para el diagndstico, estratificaciéon y en la valoracion 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-
mas identifica a sujetos cuya presion arterial sistémica
es normal, otorgandole un mayor riesgo para recurrencia
de la TPA y muerte.

La asociacién de un marcador de isquemia ventricular
como latroponina | y la presencia de disfuncién 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 parametros en TPA.

REFERENCIAS

1. Rahimtoola A, Bergin JD. Acute Pulmonary Embolism:
An Update on Diagnosis and Management. Curr Probl
Cardiol 2005; 30: 61-114.

2. Dalen JE, Alpert JS. Natural history of pulmonary embo-
lism. Prog Cardiovasc Dis 1975; 17: 259-270.

69



Disfuncion ventricular derecha en tromboembolia pulmonar

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

70

Wood K. Major Pulmonary Embolism: Review of a patho-
physiologic approach to the golden hour of hemodynamical-
ly significant pulmonary embolism. Chest 2002; 121: 1-45.
Dalen JE. Pulmonary embolism: What have we learned
since Virchow?, Natural history, pathophysiology and di-
agnosis. Chest 2002; 122: 1440-1456.

Goldhaber Sz, Visani L, De Rosa M. Acute pulmonary
embolism: Clinical Outcomes in the international cooper-
ative pulmonary embolism registry (ICOPER). Lancet
1999; 353: 1386-1389.

Goldhaber SZ. Pulmonary embolism. Lancet 2004; 363:
1295-1305.

Kasper W, Konstantinides S, Geibel A. Management strat-
egies and determinants of outcome in acute major pul-
monary embolism: Results of a multicenter registry. J Am
Coll Cardiol 1997; 30: 1165-1171.

Urokinasa pulmonary embolism trial. Phase 1 results: A
cooperative study. JAMA 1970; 214: 2163-2172.

Comes KA, DeRook FA, Russel M, et al. The incidence of
pulmonary embolism in unexplained sudden cardiac ar-
rest with pulseless electrical activity. Am J Med 2000; 109:
351-356.

Jerjes-Sanchez C, Elizalde-Gonzalez JJ, Sandoval Zarate
J, Gutiérrez-FaJardo P, Seoane-Garcia de Ledn M,
Ramirez Rivera A, et al. Diagndstico, estratificacion y trata-
miento de la tromboembolia pulmonar aguda. Guias y
recomendaciones del capitulo de circulacién pulmonar
de la Sociedad Mexicana de Cardiologia. Arch Cardiol
Méx. 2004; 74: S547-S585.

Piazza G, Goldhaber SZ. The acutely decompensated
right ventricle: Pathways for diagnosis and management.
Chest 2005; 128: 1836-1852.

Mclintyre KM, Sasahara AA. The hemodynamic response
to pulmonary embolism in patients without prior cardiop-
ulmonary disease. Am J Cardiol 1971; 28: 288-294.
Barnard D. Alpert JS. Right ventricular function in health
and disease. Curr Probl Cardiol 1987; |: 422-449.
James TN. Anatomy of the Crista Supraventricularis: Its
importance for understanding right ventricular function,
right ventricular infarction and related conditions. J Am
Coll Cardiol 1985; 5: 1083-1095.

Ferlinz J. Right ventricular function in adult cardiovascu-
lar disease: Prog Cardiovasc Dis 1982; 25: 225.

Piene H. Pulmonary arterial impedance and right ventric-
ular function. Physiol Rev 1986; 66: 606-652.

Gomez GA, Sandoval ZJ, Martinez GML, et al. Ma. Elena:
La funcion ventricular en el neumopata. Neumol Cir Térax
1992; 3: 21-47.

Vlahakes GJ, Turley K, Hoffman JIE. The pathophysiolo-
gy of failure in acute right ventricular hypertension: He-
modynamic and biochemical correlations. Circulation
1981; 63: 87-95.

Brooks H, Kirk ES, Vokonas PS, Urschel CW, Sonnen-
blick EH. Performance of the right ventricle under
stress:relation to right coronary flow. J Clin Invest 1971
50: 2176-2183.

Mclintyre KM, Sasahara AA. Hemodynamic and ventricu-
lar responses to pulmonary embolism. Prog Cardiovasc
Dis 1974; 17: 175-190.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Santos E, Gotés J, Flores P, Ramirez S, Carrillo A, Porres
M, et al. Controlled Pulmonary artery banding: A novel
hydraulic device to increase right ventricular systolic pres-
sure. Chest 2004; 126: 884S.

Stein M, Levy SE. Reflex and humoral responses to pulmo-
nary embolism. Prog Cardiovasc Dis 1974; 17: 175-190.
Malik AB. Pulmonary microembolism. Physiol Rev 1983;
63: 114-1207.

Alpert JS, Godtfredsen J, Ockene IS. Pulmonary hyper-
tension secondary to minor pulmonary embolism. Chest
1978; 73: 795-797.

Stein PD, Sabbah HN, Anbe DT. Performance of the fail-
ing and nonfailing right ventricle of patients with pulmo-
nary hypertension Am J Cardiol 1979; 44: 1050-1055.
Calvin JE Jr. Acute right heart failure: Pathophysiology,
recognition, and pharmacological management. J Car-
diothorac Vasc Anesth 1991; 4: 251-265.

Calvin JE Jr, Baer RW, Glantz SA. Pulmonary artery con-
striction produces a great tight ventricular dynamic after-
load than lung microvascular injury in the open chest
dog. Circ Res 1985; 56: 40-56.

Santamore W, Dell’ltalia LJ. Ventricular interdepen-
dence: Significant left ventricular contributions to right
ventricular systolic function: Prog Cardiovasc Dis 1998;
40: 289-308.

Watanabe J, Levine MJ, Belloto F, Johnson RG, Gross-
man W. Effects of coronary venous pressure on left ven-
tricular diastolic distensibility. Circ Res 1990; 67: 923-932.
Lowensohn HS, Khouri EM, Gregg DE, et al. Phasic right
coronary artery blood flow in conscious dogs with normal
and elevated right ventricular pressures. Circ Res 1976;
39: 760-766.

Coma-Canella |, Gamallo c, Martinez OP, et al. Acute right
ventricular infarction secondary to massive pulmonary
embolism. Eur Heart J 1988; 9: 534-540.

Azam-Khan UN, Movahed A. Pulmonary embolism and
cardiac enzymes. Heart Lung 2005; 34: 142-146.

Hirsch LJ, Rooney MW, Wat SS, Kleinmann B, Mathru M.
Norepinefrine and phenylephrine effects on right ventric-
ular function in experimental canine pulmonary embo-
lism. Chest 1991; 100: 796-801.

Prewitt RM. Hemodynamic management in pulmonary
embolism and acute hypoxemic respiratory failure. Crit
Care Med 1990; 18 (suppl): S61-S69.

Cannon CP, Goldhaber SZ. Cardiovascular risk stratifica-
tion of pulmonary embolism in patients. Am J Cardiol 1996;
78: 1149-1151.

Goldhaber SZ. Pulmonary embolism for cardiologists. J
Am Coll Cardiol 1997; 30: 1172-1173.

Kreit JW. The impact of right ventricular dysfunction on
the prognosis and therapy of hormotensive patients with
pulmonary embolism. Chest 2004; 125: 1539-1545.
Grifoni S, Olivotto I, Cecchini P, Pieralli F, Camaiti A, San-
toro G, et al. Short-Term clinical outcome of patients with
acute pulmonary embolism, normal blood pressure, and
echocardiographic right ventricular dysfunction. Circula-
tion 2000; 101: 2817-2822.

Goldhaber Sz, Haire WD, Feldstein ML, et al. Alteplase
versus heparin in acute pulmonary embolism: random-

NEUMOLOGIAY CIRUGIADE TORAX, Vol. 64, No. 2, 2005



40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

ized trial assessing right-ventricular function and pulmo-
nary perfusion. Lancet 1993; 341: 507-511.

Kasper W, Konstantinides S, Geibel A. Prognostic signif-
icance of right ventricular afterload stress detected by
echocardiography in patients with clinically suspected
pulmonary embolism. Heart 1997; 77: 346-349.

Ribeiro A, Lindmarker P, Juhlin-Dannfelt A. Echocardio-
graphy Doppler in pulmonary embolism: Right ventricu-
lar dysfunction as a predictor of mortality rate. Am Heart J
1997; 134: 479-487.

Meyer T, Binder L, Hruska N. Cardiac troponin | elevation
in pulmonary embolism is associated with right ventricu-
lar dysfunction. J Am Coll Cardiol 2000; 36: 1632-1636.
Giannitsis E, Muller-Bardorf M, Kurowski V. Independent
prognostic value of cardiac troponin T in patients with
confirmed pulmonary embolism. Circulation 2000; 102:
211-217.

Scridon T, Scridon C, Skali H, Alvarez A, Goldhaber SZ,
Solomon SD. Prognostic Significance of troponin eleva-
tion and right ventricular enlargement in acute pulmo-
nary embolism. Am J Cardiol 2005; 96: 303-305.

Lualdi JC, Goldhaber AZ. Right ventricular dysfunction
after acute pulmonary embolism: Pathophysiologic fac-
tors, detection, and therapeutic implications. Am Heart J
1995; 130: 1-8.

Stein PD, Terrin ML, Hales CA. Clinical, laboratory, roent-
genographic and electrocardiographic findings in pa-
tients with acute pulmonary embolism and no pre-exist-
ing cardiac or pulmonary disease. Chest 1991; 100:
598-603.

Sandoval ZJ, Martinez GML, Gémez A, Palomar A, Puli-
do T. Tromboembolia pulmonar aguda México DF, PLAC
Cardio-1 de la Sociedad Mexicana de Cardiologia. Inter-
sistemas, SA de CV 1998: 1-109.

NEUMOLOGIAY CIRUGIADE TORAX, Vol. 64, No. 2, 2005

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

LE Santos Martinez

Rodger MA, Carrier M, Gwynne NJ, et al. Diagnostic value of
arterial blood gas measurement in suspected pulmonary
embolism. Am J Respir Crit Care Med 2000; 162: 2105-2108.
Worsley DF, Alavi A. Radionuclide Imaging of Acute Pul-
monary Embolism. Semin Nucl Med 2003; 33: 259-278.
McGinn S, White PD. Acute cor pulmonary resulting from
pulmonary embolism. JAMA 1935; 104: 1473-1480.
Sreeram N, Cheriex EC, Smeets JLR. Value of the 12-lead
electrocardiogram at hospital admission in the diagnosis
of pulmonary embolism. Am J Cardiol 1994; 73: 298-303.
Punukollu G, Gowda RM, Vasavada BC, Khan IA. Role of
electrocadiography in identifying right ventricular dysfunc-
tion in acute pulmonary embolism. Am J Cardiol 2005;
96: 450-452.

A Collaborative Study by the PIOPED Investigators. Val-
ue of the ventilation-perfusion scan in acute pulmonary
embolism: Results of the Prospective Investigation of
Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED). JAMA 1990;
263: 2753-2759.

Kasper W, Meinertz T, Henkel B. Echocardiographic find-
ings in patients with proved pulmonary embolism. Am
Heart J 1986; 112: 1284-1290.

Kasper W, Geibel A, Tiede N, et al. Distinguishing be-
tween acute and subacute massive pulmonary embo-
lism by conventional and Doppler echocardiography. Br
Heart J 1993; 70: 352-356.

Pavan D, Nicolosi GL, Antonini-Canterin F, Zanuttini D.
Echocardiography in pulmonary embolism disease. In-
tern J Cardiol 1998; 65: S87-S90.

Jardin F, Dubourg O, Guéret P, Delorme G, Bourdarias JP.
Quantitative two-dimensional echocardiography in mas-
sive pulmonary embolism: Emphasis on ventricular inter-
dependence and leftward septal displacement J Am Coll
Cardiol 1987; 10: 1201-1206.

71



