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Disfuncion e isquemia ventricular derecha en la embolia pulmonar
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Los pacientes con embolia pulmonar (EP) y disfuncion
del ventriculo derecho (VD) (clinica, hemodinamica o
ecocardiografica) constituyen un subgrupo de riesgo ele-
vado de complicaciones. Uno de los factores patogénicos
de la disfuncion ventricular derecha en la embolia pulmo-
nar es la isquemia miocardica, derivada fundamental-
mente de la sobrecarga hemodinamica, y a veces agra-
vada por la presencia de una enfermedad coronaria
subyacente. Presentamos un caso de embolia pulmonar
con discinesia ventricular derecha, en relacién con una
oclusién coronaria crénica proximal a las ramas margina-
les que irrigan la pared libre.

Palabras clave:

Right Ventricular Dysfunction and Ischemia in
Pulmonary Embolism

Patients with pulmonary embolism and right ventricle
dysfunction (determined with clinical, hemodynamic or
echocardiographic methods) are a subgroup at high risk
for complications. One of the pathogenic factors of right
ventricular dysfunction in pulmonary embolism is myocar-
dial ischemia, usually secondary to hemodynamic overlo-
ad, and sometimes worsened by underlying coronary ar-
tery disease. We described a patient with pulmonary
embolism and dyskinesia of the right ventricular free wall,
related to chronic atherosclerotic occlusion of the right co-
ronary artery proximal to the acute marginal branches
that irrigate the free wall.
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Full English text available at: www.revespcardiol.org
CASO CLINICO

Varén de 68 afios, hipertenso, fumador y diabético que,
tras reposo en cama por un cuadro gripal, consulté en ur-
gencias por angina, disnea y palpitaciones por pequefios
esfuerzos. Su presion arterial era 105/85 mmHg y la fre-
cuencia cardiaca, 110 lat/min; presentaba taquipnea sin
estertores, y un leve soplo tricuspideo regurgitante. El
electrocardiograma mostr6 un bloqueo de la rama izquier-
da. La radiografia de térax fue normal. Las analiticas evi-
denciaron hipoxemia (pO, 50 mmHg), hipocapnia (pCO,
31 mmHg), hiposaturacién (90%), y elevacion del dime-
ro-D (3,1 ng/ml) y la troponina T (0,4 ng/ml). Una tomo-
graffa computarizada con contraste confirmé el diagndsti-
co de embolia pulmonar (EP), mediante la demostracién
de trombos en la bifurcacién del tronco pulmonar y en
sus ramas principales (fig. 1). En el ecocardiograma se
apreciaba un ventriculo derecho (VD) dilatado con disci-
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nesia del segmento medio de la pared libre (fig. 2), y una
presion arterial pulmonar de 55 mmHg. La fuente embé-
lica fue una trombosis venosa femoral derecha (se detec-
taron restos de codgulos en el eco-Doppler).

Fig. 1. Tomografia computarizada helicoidal toracica con contraste
(angio-TC). Plano axial del tronco y las arterias pulmonares. Se apre-
cian trombos tanto en la bifurcacion del tronco pulmonar (flecha negra
curva) como en sus ramas principales (flecha negra recta).
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Fig. 2. Ecocardiograma transtoracico. Plano apical de 4 camaras. Se
aprecia abombamiento sistélico paraddjico (discinesia) de la pared li-
bre del ventriculo derecho (flechas negras). AD: auricula derecha; Al:
auricula izquierda; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

Se aplicé trombdlisis periférica con activador tisular
del plasmindgeno. Un ecocardiograma a las 72 h de-
mostré mejoria de las anomalias segmentarias del VD,
asi como de la presién pulmonar (35 mmHg). Tras una
evolucion satisfactoria, se procedié al alta y se indico
tratamiento con acenocumarol y bisoprolol.

Un mes después, el paciente referia angina de gran-
des esfuerzos. El control ecocardiografico resulté nor-
mal. Una gammagrafia miocdrdica (con dipiridamol)
evidencid un extenso defecto de perfusion inferoposte-
rior (fig. 3). Tras 6 meses de anticoagulacién, se reali-
76 una coronariografia, donde se aprecié una oclusioén
segmentaria proximal de la coronaria derecha, con
abundante circulacién colateral. Fue tratado con aspi-
rina, estatinas y bloqueadores beta, y al afio de segui-
miento no presentd complicaciones.

DISCUSION

LA EP aguda masiva (20%) cursa con hipoxemia
grave e inestabilidad hemodindmica, y la mortalidad
es elevada sin tratamiento (hasta el 30%). Su evolu-
cion inicial parece ser mejor con trombdlisis que s6lo
con heparina, por lo que, en general, se recomienda su
uso en estos casos'.

Sin embargo, la mayoria de los pacientes con EP se
encuentra estable en el momento del diagndstico, lo
que no siempre implica una evolucién benigna.
Actualmente, sabemos que el prondstico es diferente
seglin haya o no afeccioén del VD, valorada mediante
ecocardiograffa. Asi, los enfermos normotensos que
no presentan alteraciones ecograficas (60%) presen-
tan un riesgo de complicaciones serias practicamente

Stress Shori

Fig. 3. Gammagrafia de perfusién mio-
cardica con talio-201 y estrés farmaco-
l6gico con dipiridamol. Planos axiales
del eje corto y sagitales del eje largo. Se
aprecia un extenso defecto de perfusion
compatible con isquemia severa infero-
posterior.
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nulo. En cambio, los inicialmente estables que pre-
sentan disfuncién VD, tienen mayor riesgo de dete-
rioro clinico y recurrencia de la embolia, y una mor-
talidad del 5%. En ausencia de ensayos clinicos
amplios, algunos autores sugieren que en estos casos
de disfuncion del VD subclinica, la trombdlisis tam-
bién puede ser beneficiosa (mejoria de funcion del
VD, posible disminucién de la morbimortalidad), por
lo que tal vez deba considerarse su uso individualiza-
do, en ausencia de riesgo hemorragico aumentado o
de enfermedades cardiorrespiratorias con hiperten-
sién pulmonar previa's,

El ecocardiograma, ademds de ser ttil en el diag-
néstico diferencial, puede aportar datos importantes
directamente relacionados con la EP?%. Ademads de los
hallazgos clésicos (dilataciéon e hipocinesia del VD
con abombamiento septal a la izquierda, dilatacion de
las arterias pulmonares, dilatacién de la cava inferior
sin colapso, velocidad de regurgitacion tricuspidea > 3
m/s, eyeccion del VD con tiempo de aceleracion < 90
ms), se ha descrito un patrén de disfuncién regional
del VD en la EP aguda, que se considera mas especifi-
co para su diagndstico, y consiste en hipocinesia o aci-
nesia de los segmentos medios de la pared libre (plano
apical de 4 cdmaras), quedando preservada la movili-
dad apical™. Los mecanismos propuestos para expli-
car estas anomalias incluyen el arrastre que ejerce el
ventriculo izquierdo hiperdindmico sobre el dpex dere-
cho, la morfologia esferoidal adoptada por el VD para
igualar la tensién de la pared ante un incremento agu-
do en la poscarga, y la isquemia provocada por el au-
mento subito del estrés parietal.

En el cor pulmonale agudo tromboembdlico, la aso-
ciacion de un descenso de la perfusiéon coronaria (por
caida del gasto cardiaco y la presién adrtica) con un
aumento de la poscarga del VD provoca isquemia
miocdrdica, que puede agravar la disfuncién del VD y
perpetuar la inestabilidad hemodindmica. Se han des-
crito claros estigmas de isquemia miocardica en la EP:
elevacién de las troponinas cardiacas, defectos de per-
fusién del VD en gammagrafias con 2*'Tl, e incluso in-
fartos aislados del VD en necropsias de enfermos con
embolias masivas, sin lesiones coronarias'®!!.

En el caso que presentamos, la disfuncién del VD
afect6 a la pared libre, pero en forma de discinesia,
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una anomalia segmentaria mas acusada que las descri-
tas previamente, y que se explica, ademds de por los
mecanismos citados, por la coexistencia de una lesién
coronaria que comprometia la perfusion del VD.
Concluimos que la disfuncién del VD en pacientes con
cor pulmonale agudo tromboembdlico puede estar
agravada por una enfermedad coronaria subyacente.
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