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I. Introducción  
La tromboembolia pulmonar aguda (TEP) es una entidad que causa más 

de 300,000 muertes al año en Europa siendo el tercer síndrome cardiovascular 

agudo mas frecuente después del infarto agudo al miocardio y el evento vascular 

cerebral.  1 

Los lineamientos actuales para el tratamiento de la TEP recomiendan la 

estratificiación de los pacientes que sufren esta entidad en categorías de riesgo 

para guiar su monitorizació y tratamiento. Esta estraficación se basa en el estado 

hemodinámico del paciente, hallazgos por imágenes que indiquen disfunción de 

ventrículo derecho (ya sea mediante ecocardiograma o tomografía), score PESI 

o PESI simplificado y elevación de troponinas. En aquellos pacientes clasificados 

en riesgo intermedio-alto la detección de parámetros de deterioro hemodinámico 

inmimente mediante ecocardiograma son de utilidad para normar la conducta 

terapéutica temprana. 1 

Sin embargo muchos paciente se presentan en servicios de salud donde 

no se cuenta con estudios de imágenes para valorar la disfunción ventricular 

derecha lo que afecta directamente la estratificación, monitoreo y tratamiento de 

estos pacientes y se afecta en última instancia la evolución de los mismos.  

En el año 2001 Daniel y colaboradore publicó un puntaje con criterios 

electrocardiográficos para estratificar la tromboembolia pulmonar; además de 

correlacionar los cambios con la presión pulmonar como un indicador de mal 

pronóstico. Los pacientes que cumplieron más de 10 puntos en el score de 

Daniel presetaron alta mortalidad por presentarse o evolucionar hacia una 

tromboembolia pulmonar masiva. Sin embargo estos criterios 

electrocardiográficos no se han relacionados con parámetros ecocardiográficos 

de disfuncion ventricular derecha que permita a médicos de urgencia predecir el 

deterioro hemodinámico del ventrículo derecho mediante hallazgos en en el 

electrocardiograma. 2 

El objetivo de este trabajo consiste en evaluar la relación entre los 

hallazgos electrocardiográficos y el puntaje del Score de Daniel con los 

parámetros ecocardiográficos de disfunción ventricular derecha. Estos 

resultados permitirán a medicos de atenció de urgencias que no cuentan con 

estudios de imágenes a predecir el funcionamiento del ventrículo derecho y 

categorizar de mejor forma a pacientes con tromboembolia pulmonar.  
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II. Marco teórico 
a. Antecedentes 
La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) es un problema muy 

frecuente en la práctica clínica diaria, de grandes repercusiones en la salud 

pública, de tal manera que constituye la tercera causa de enfermedad 

cardiovascular, precedida por la Cardiopatía Isquémica (CI) y el EVC (Evento 

Vascular Cerebral).  La ETEV incluye la Trombosis Venosa Profunda (TVP) y la 

Tromboembolia Pulmonar (TEP); esta última se produce, en un gran porcentaje 

de los casos (80%), por migración de un trombo procedente del territorio venoso 

de las extremidades pélvicas hacia el árbol arterial pulmonar. Otras causas de 

TEP son: trombosis in situ, trombo en ventrículo derecho, embolización de todo 

el trombo a la circulación pulmonar, sin trombo residual en el sistema venoso de 

las extremidades pélvicas. 1  

b. Frecuencia 
Se que calcula que en Estados Unidos 100-180 000 pacientes mueren por 

año debido a trombobembolismo venoso, con una incidencia anual reportada en 

diversos estudios de 1-1.92 casos por cada 1000 habitantes. Se estima una 

incidencia de 1 caso por cada 1000 personas año, lo cual aumenta con la edad, 

de tal manera que a los 85 años esta es de 1 caso por cada 100 personas. La 

mortalidad temprana (28 días post TEV) se estima en 11% incrementándose a 

25% en pacientes con cáncer; en el estudio RIETE, la mortalidad a 3 meses fue 

del 15%. 1-2 

En la actualidad, la prevalencia descrita en estudios de autopsias es del 9 

al 25%, con un alto porcentaje de diagnostico erróneo premortem, de hasta 88%, 

especialmente en pacientes portadores de enfermedad cardiaca y cáncer.  

La incidencia de TEP en la actualidad parece haberse incrementado de 

47 a 63 por cada 100,000 pacientes (de 1997 a 2001) atribuyéndolo al 

incremento gradual y progresivo en el uso de angiotomografía. 3 

En México, de 1981 a 1990 se realizaron1685 necropsias en el Hospital 

General Centro Médico Nacional IMSS, encontrando 252 casos con TEP. La 

prevalencia descrita por los autores fue del 15%. El mayor número de casos se 

encontró en el grupo de edad comprendido entre los 50 y 80 años y en el género 

masculino. 4 
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c. Cuadro clínico 
El cuadro clínico de TEP incluye una gran variedad de signos y síntomas 

que son sensibles pero muy poco específicos. Los síntomas más frecuentes son 

disnea (80%), dolor torácico de tipo pleurítico (50 a 80%) y lipotimia; los signos 

más frecuentemente encontrados en TEP son taquicardia y taquipnea. La triada 

de disnea, taquipnea y dolor torácico están presentes en más del 90% de los 

pacientes con esta entidad. Se pueden presentar tres síndromes clínicos que 

agrupan los síntomas iniciales de TEP: infarto pulmonar, disnea aislada y colapso 

circulatorio. Están asociados a diversas magnitudes de TEP, ya que el infarto se 

asocia a embolias periféricas, la disnea aislada a embolismos centrales de 

magnitud moderada y los pacientes con colapso circulatorio generalmente tienen 

una oclusión vascular más extensa y central. La disnea súbita, dolor torácico, y 

lipotimia (solos o combinados), y su asociación con al menos una anormalidad 

electrocardiográfica y radiográfica se encontraron en más del 80% de los 

pacientes con TEP.5-6 

 

d. Diagnostico 
El diagnóstico de TEP se inicia calculando la probabilidad clínica del 

padecimiento en cada paciente siguiendo diversos algoritmos en los que 

intervienen múltiples recursos de laboratorio y gabinete.  

El cálculo se realiza de acuerdo a la presencia o ausencia de factores de 

riesgo en el paciente; estos incluyen condiciones adquiridas (inmovilidad 

prolongada, trombosis venosa profunda, infecciones graves, enfermedad 

cardiovascular, uso de anticonceptivos orales, trauma, quemaduras, terapia de 

reemplazo hormonal, cirugía reciente, cáncer, insuficiencia venosa profunda y 

superficial) y condiciones procoagulantes, hereditarias(proteína C y S, 

antitrombina, mutación del factor V de Leiden) o adquiridas (síndrome 

antifosfolípido, homocistinuria, etc). Existe un porcentaje importante de pacientes 

que presentan la entidad (TEP idiopática) sin que haya un factor de riesgo 

identificable; esto sucede aproximadamente en el 20% de los casos.7 

Existe distintos modelos de decisión preprueba para ayudar en el abordaje 

clínico inicial de TEP. Los modelos preprueba más validados son los reportados 

por Wells en 1998, y Wicki en 2001. El modelo de Wells se ha validado en 

pacientes ambulatorios y hospitalizados sin enfermedad pulmonar previa y ha 
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sido criticado frecuentemente por el alto valor que le da a la variable diagnóstico 

más probable. 7 

El modelo de Ginebra se ha validado en pacientes hospitalizados en el 

área de urgencias y al igual que en el previo, los pacientes estudiados no tenían 

enfermedad pulmonar crónica previa. Este modelo da un valor alto a los 

parámetros gasométricos, con todos los inconvenientes que ello implica 

(disponibilidad limitada, variabilidad en la interpretación).8 

Tabla 1. Escala de Ginebra 

 

Referencia: Sociedad Europea de Cardiología, Guía 2019 Tromboembolia pulmonar aguda. 

 
Tabla 2. Escala de Wells 

 

Referencia: Sociedad Europea de Cardiología, Guía 2019 Tromboembolia pulmonar aguda. 
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e. Gabinete y laboratorios 

Existen diversas pruebas de laboratorio y gabinete que se emplean para 

apoyar o descartar el diagnóstico de TEP entre las cuales tenemos: 

i. Radiológicos 
1) Arteriografía pulmonar: es un estudio con ciertas desventajas como 

son su poca disponibilidad, altos requerimientos técnicos y de 

entrenamiento, alto costo, exposición a radiación, es un estudio 

invasivo (que incrementa el riesgo de hemorragia cuando se realiza 

trombolisis a pacientes en los que se utilizó como recurso diagnóstico), 

y con una gran variabilidad interobservador en la interpretación de 

embolismos subsegmentarios. Sin embargo, los riesgos de este 

estudio son bajos, con una mortalidad descrita de 0.2% con mayor 

riesgo en pacientes con un gran compromiso hemodinámico o falla 

respiratoria. Esta prueba ha sido desplazada por la angiotomografía. 

Su principal utilidad es en los casos en los que hay duda diagnóstica 

con otros recursos diagnósticos, o en los casos en los que tiene una 

utilidad adicional las mediciones hemodinámicas de la arteria 

pulmonar. 

2) Angiotomografía: es el estudio de elección como recurso diagnóstico 

que ha ido sustituyendo como estándar de oro a la arteriografía. En el 

estudio PIOPED II se demostró que su sensibilidad y especificidad fue 

similar a esta última, de tal manera que su utilización. Cuando existen 

limitaciones para su uso se recomiendan la gamagrafía V-Q y la 

arteriografía.9 

3) Gamagrama ventilación-perfusión: ha caído en desuso para el 

diagnóstico de TEP. Es un estudio no invasivo, de bajo riesgo (ha 

habido muy pocos casos descritos con reacciones alérgicas). Su 

utilidad fue definida en el estudio PIOPED, en el que se concluyó que 

tenía un buen desempeño cuando el resultado era de probabilidad alta 

o normal/baja probabilidad; los criterios para definir un resultado de 

alta probabilidad en este estudio eran más estrictos, requiriendo 2 o 

más defectos de perfusión; estudios recientes aceptan sólo un defecto 

para el diagnóstico, aún persistiendo un alto valor predictivo positivo 

de la prueba (88%).9 
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4) Ecocardiograma: se puede encontrar dilatación ventricular derecha 

hasta en el 25% de los pacientes que presentan TEP. Sin embargo, el 

uso del ecocardiograma debe restringirse a pacientes de alto riesgo, 

esto es, con datos de compromiso hemodinámico. Lo anterior debido 

a su baja sensibilidad en la detección del padecimiento, la cual es de 

40-60%. El valor predictivo positivo para el diagnóstico de TEP es 

mayor al 90% cuando se detecta el signo de Mc Connell o el signo 60-

60. Ambos signos traducen disfunción ventricular derecha en 

pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa y se mantiene alto 

(80-88%) en pacientes con enfermedad cardiopulmonar subyacente. 

Cuando estos datos están ausentes en un paciente con sospecha de 

TEP y compromiso hemonámico, el diagnóstico prácticamente se 

excluye, debiéndose buscar otras causas que expliquen el deterioro 

hemodinámico. Finalmente, la utilidad de este estudio estriba en su 

habilidad pronóstica al permitir que se realice una estratificación de 

riesgo de mortalidad, englobando como alto riesgo a aquellos 

pacientes con datos de disfunción ventricular derecha o dilatación del 

ventrículo derecho. Así, en los pacientes de alto riesgo de mortalidad 

temprana (a 30 días postinternamiento) el riesgo es del 15%; en los 

estratificados en grupo intermedio el riesgo es 3- 15%, y los del grupo 

con bajo riesgo la mortalidad temprana es menor al 1%.9-10 

5) Ultrasonido Doppler: en más del 90% de los pacientes con TEP el 

origen del émbolo se encuentra en un trombo situado en la circulación 

venosa profunda proximal de los miembros pélvicos. El USG Doppler 

compresivo venoso detecta una trombosis venosa profunda en 30 a 

50% de los pacientes con TEP; sin embargo, la posibilidad de un 

estudio positivo se incrementa cuando hay sintomatología propia de 

trombosis venosa profunda (dolor, edema, cambios de coloración y 

signos positivos como signo de Homans u Ollow). En general se 

acepta que en caso de haber un USG compresivo venoso positivo para 

trombosis venosa proximal reciente en un paciente con sospecha de 

TEP, el diagnóstico se confirma y justifica el inicio de tratamiento.10 

6) Radiografía de tórax:  La radiografía es un recurso de cierta utilidad 

para el diagnóstico de TEP; las anormalidades radiográficas son muy 
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frecuentes en pacientes con TEP, sobre todo en edad avanzada; de 

hecho, la radiografía normal y puede encontrar en menos de 10% de 

pacientes por lo que su sensibilidad es muy alta y su especificidad 

pobre para el diagnóstico de TEP.10 

 

ii. Estudios de laboratorio 
1) Dímero D: su principal utilidad está en descartar el diagnóstico de TEP 

debido a su alto valor predictivo negativo (98%); tiene una alta 

sensibilidad (>95%) con una pobre especificidad debido a que puede 

incrementarse en diversas situaciones: mayores de 80 años, 

embarazo, cáncer, inflamación, infecciones, disección aórtica, entre 

otras. En general se considera seguro excluir el diagnóstico de TEP 

cuando existe una probabilidad preprueba baja o intermedia más un 

resultado de dímero D (de Alta sensibilidad) negativo (<500ug/L), o 

cuando hay un resultado negativo con DD de moderada sensibilidad 

más una probabilidad preprueba baja.10 

2) Enzimas Cardiacas: la utilidad de la Troponina I es en la estratrificación 

de riesgo de los pacientes con sospecha de TEP. Cuando existen 

datos de compromiso hemodinámico, o falla respiratoria en un 

paciente con TEP, la presencia de estas enzimas altas 

automáticamente define al paciente en alto riesgo de muerte temprana 

(menos de 30 días), justificándose así un manejo más agresivo y con 

mayor celeridad. La elevación del BNP se asocia a peor pronóstico sin 

embargo se ha abandonado como marcador para estratificación de riesgo 

en las últimas guías ESC.11 

3) Gasometría Arterial: Las alteraciones en la gasometría arterial en 

pacientes con TEP confirmada son muy frecuentes, con una alta 

sensibilidad pero pobre especificidad; las más frecuentes son alcalosis 

respiratoria. En los casos con mayor compromiso cardiopulmonar se 

puede observar hipoxemia de gradiente Alveolo-arterial amplio.12 

En conclusión, los lineamientos actuales para el diagnóstico de EP 

incluyen en primer lugar realizar en cada paciente una evaluación objetiva de la 

probabilidad pre- prueba de la enfermedad. Si esta es baja o intermedia realizar 

determinación de los niveles de dímero D y posteriormente evaluar al paciente 
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de acuerdo con el procedimiento diagnóstico de imagen disponible como 

probabilidad pos-prueba. Las estrategias de diagnóstico pueden ser diferentes 

en contextos clínicos y condiciones especiales.13 

La angiotomografía pulmonar ha reemplazado tanto a la gamagrafía 

pulmonar como a la arteriografía pulmonar convencional. La elección de la 

estrategia diagnóstica para EP depende de la probabilidad clínica pre-prueba, la 

condición del paciente, la disponibilidad de la prueba, los riesgos de la prueba y 

los costos. El método de imagen de elección actualmente es la angiotomografía 

computada pulmonar. El gamagrama pulmonar es el método alternativo de 

preferencia en aquellos pacientes con contraindicación para la angiotomografía 

computada pulmonar y si se utiliza el gamagrama eliminando el gamagrama 

ventilatorio, esto reduce el costo y la exposición a la radiación.14 

f. Estratificación pronóstica 

Los pacientes con sospecha de EP pueden ser estratificados acorde al 

riesgo de eventos adversos durante la hospitalización, haciéndolo con prontitud 

pues los casos de fatalidad frecuentemente se presentan poco después de la 

admisión hospitalaria. Se basa en las características clínicas y marcadores de 

disfunción o daño miocárdico 15 

El estado de choque y la hipotensión sostenida, se identifican con un alto 

riesgo para eventos adversos. En el Registro Cooperativo Internacional para 

Embolismo Pulmonar (RCIEP), se obtuvo un 58% de tasa de fallecimientos entre 

los pacientes hemodinámicamente inestables y alrededor de 15% entre los 

pacientes hemodinámicamente estables.15 

La disfunción ventricular derecha (DVD) detectada por ecocardiografía se 

ha asociado con incremento de la mortalidad entre pacientes con EP. La 

hipocinesia y la dilatación también han sido relacionadas como predictores 

independientes de mortalidad a 30 días entre los pacientes estables 

hemodinámicamente. Se ha visto que una tasa (VD/VI) con una relación menor 

a 1 del diámetro del VD (ventrículo derecho) comparado con el diámetro del 

VI(ventrículo izquierdo) tiene un valor predictivo negativo del 100% para un 

resultado sin contratiempos.16  
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La elevación del BNP (péptido natriurético cerebral), también se relaciona 

con EP, al grado que si tenemos un valor normal tenemos un valor predictivo 

negativo de casi el 100% para resultados adversos en pacientes 

hemodinámicamente estables.16 

La elevación de la troponina también está relacionada, teniendo un valor 

pronóstico en estos casos, asociándose a corto plazo con un incremento del 

riesgo de muerte a casi el doble.  

Los marcadores de disfunción ventricular derecha (MDVD) tienen un alto 

valor predictivo negativo. Así, su normalidad aún en pacientes con EP favorece 

su temprano manejo como pacientes ambulatorios. Su valor predictivo positivo 

de complicaciones es pobre, de un 10-20% pero establece la necesidad de un 

tratamiento más agresivo si son positivos.17
 

Tabla 3. Estratificación de riesgo TEP 

 

Referencia: Sociedad Europea de Cardiología, Guía 2019 Tromboembolia pulmonar aguda. 

g. Score de Daniel 

En el año 2001 Daniel creo un score que permitia asociar asociar 

hallazgos electrocardiográficos con hipertensión pulmonar en pacientes con 

TEP. El score basado en el electrocardiograma evidenció que puntuaciones 

mayores a 11 predecian peores desenlaces en pacientes con TEP y mayor 

riesgo de deterioro hemodinámico.17 
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Tabla 4. Score de Daniel 

Característica Score 

Taquicardia >100 latidos por minuto 2 

Bloque incompleto de rama derecha 2 

Bloqueo completo de rama derecha 3 

Onda S en derivación I 0 

Onda Q en derivación III 1 

Onda T invertida en derivacion III 1 

Si todos de S1Q3T3 presentes 2 

Inversion de onda T en derivaciones 

V1-V4 

4 

Inversión de onda T en derivación V1 
(mm) 

<1 

1-2 

>2 

 

0 

1 

2 

Inversión de onda T en derivación V2 
(mm) 

<1 

1-2 

>2 

 

 

1 

2 

3 

 

Inversión de onda T en derivación 
V3(mm) 

<1 

 

1 

2 
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1-2 

>2 

3 

Score total = 21 puntos   
Referencia: Daniel y colaboradores. Predicción de Hipertensión pulmonar en pacientes con TEP aguda. 

h. Tratamiento 

La TEP requiere en el menor tiempo posible, el inicio del tratamiento con 

una rápida instalación de la anticoagulación seguida de una terapia con 

antagonistas de la vitamina K por un lapso de 3 meses; en pacientes con un alto 

riesgo de recurrencia se requiere extender este periodo. 18 

En pacientes con una alta probabilidad clínica de embolismo pulmonar, el 

tratamiento anticoagulante puede ser iniciado mientras se espera su 

confirmación. Un alto y persistente nivel de Dímero-D puede ayudar a decidir el 

tipo de tratamiento, pues se asocia a una tasa mayor de recurrencia de los 

eventos tromboembólicos. 18 

La mayoría de pacientes con EPA son candidatos para iniciar tratamiento 

anticoagulante con heparina de bajo peso molecular por vía subcutánea o 

fondaparinux o bien heparina no fraccionada intravenosa ( los dos primeros 

preferidos a la última por su sencillo manejo ). La enoxaparina a dosis de 1 mg 

por kg de peso dos veces al día y tinzaparin a 175 U por Kg una vez al día, como 

heparinas de bajo peso molecular más comunes. Fondaparinux es dado una vez 

al día a dosis de 5 mg para pacientes con un peso menor a 50 Kg, o bien 7.5 mg 

para un peso entre 50 y 100 Kg, y 10 mg para pacientes con un peso mayor a 

100 Kg. No se recomienda en pacientes con insuficiencia renal con una 

depuración menor a 30 ml/ por minuto por retardo de la excreción renal y 

prolongación de su vida media.18  

La heparina no fraccionada por vía intravenosa dada como un bolo inicial 

de 80 UI por Kg o 5,000 UI seguida de infusión continua que usualmente 

comienza con 18 UI por kg de peso por hora, con ajuste de acuerdo a lograr 

llevar de 1.5 a 2.5 veces el valor normal del tiempo de tromboplastina activado.17-

18 
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Un meta-análisis basado en 12 estudios mostró que el tratamiento con 

heparina de bajo peso molecular ajustada al peso tuvo una eficacia y seguridad 

similares a la heparina no fraccionada. El fondaparinux ha mostrado resultados 

otro tanto similares y ambos son excretados por los riñones. De tal manera que 

la heparina no fraccionada puede ser considerada en pacientes con depuración 

de creatinina menor a 30 ml por minuto. La incidencia de complicaciones 

mayores de sangrado con este tratamiento son de alrededor del 3% durante su 

hospitalización.18 

La heparina de bajo peso molecular puede ser superior a la no fraccionada 

para el tratamiento de la TVP y tan efectiva como ésta en reducir el riesgo de 

mayor sangrado y muerte dentro de la terapia inicial contra el EP. Una desventaja 

potencial de la heparina de bajo peso molecular es su costo para un paciente 

ambulatorio, sin embargo éste se reduce en gran medida al estar hospitalizado. 
18 

La heparina de bajo peso molecular puede ser monitoreada con la 

medición del nivel de actividad contra el factor X activado (anti-factor Xa) lo cual 

es especialmente útil en pacientes con un IMC extremo o un peso mayor a 150 

Kg o bien un peso menor a 40 kg. Esto también puede ser recomendable en 

embarazadas, en pacientes con insuficiencia renal severa, o función renal 

rápidamente cambiante.18 

La trombolisis intravenosa reduce la tasa de deterioro clínico y la 

necesidad de una trombolisis secundaria, sin embargo, no afecta la tasa de 

mortalidad comparada con la heparina no fraccionada. El primero fue asociado 

con una mayor rapidez en la recuperación de la disfunción ventricular derecha, 

pero posterior a un semana los resultados son similares. Por otro lado no se ha 

visto ventaja entre la trombolisis dirigida por catéter a la trombolisis intravenosa 

usual.18 

Recientes meta-análisis muestran que los pacientes hemodinámicamente 

inestables son candidatos a un tratamiento más agresivo trombolítico mecánico 

o farmacológico, lo cual se justifica por la alta tasa de mortalidad en los no 

tratados ( > 60%) reduciéndola a la mitad. 18-19 
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Las contraindicaciones mayores para una terapia trombolítica incluyen 

enfermedad intracraneal, hipertensión descontrolada, cirugía mayor reciente o 

trauma dentro de las 3 semanas previas.19-20  

No hay todavía estudios concluyentes respecto de qué régimen 

trombolítico es mejor en EPA. Las infusiones cortas de alrededor de 2 horas o 

menos son preferidas a las prolongadas, al lograr más rápido su objetivo y 

probablemente asociarse con menor sangrado.20-21 

La heparina no fraccionada intravenosa es el único anticoagulante que ha 

sido usado en conjunto con la terapia trombolítica en pacientes con EP. Así, la 

anticoagulación con heparina no fraccionada intravenosa es apropiada si la 

terapia trombolítica se considera conveniente iniciarla. La trombectomía 

mecánica percutánea que es una fragmentación y aspiración del trombo por ésta 

vía y la embolectomía quirúrgica pueden ser reservadas a pacientes de alto 

riesgo con contraindicaciones absolutas al tratamiento trombolítico y aquellos 

pacientes en los que el tratamiento trombolítico no ha podido mejorar el estado 

hemodinámico. La primera es una alternativa a la embolectomía quirúrgica en 

los casos en los que el acceso inmediato al bypass cardiopulmonar no está 

disponible. En recientes meta-análisis de series de casos, la terapia dirigida por 

catéter tuvo una tasa de mejora clínica del 86%y de aparición de complicaciones 

mayores del 2.4%. 21 

Los antagonistas de Vitamina K podrían ser iniciados tan pronto como sea 

posible, ya desde el primer día de tratamiento y descontinuar la heparina cuando 

el INR llegue a 2 o más en las últimas 24 horas. 21 

Los nuevos agentes anticoagulantes con un efecto anticoagulante más 

predecible y menos interacciones interdrogas, son comparables a la warfarina y 

pueden ser utilizados en este contexto. 21 

El dabigatrán un antitrombínico oral en dosis fijas ha mostrado efectividad 

y seguridad tanto como la warfarina para el tromboembolismo venoso. Posterior 

a un evento agudo de embolismo pulmonar, pueden ser monitoreados los 

pacientes para evaluar hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HPTC), 
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que a los 2 años posteriores al evento índice, llega a tener un rango de incidencia 

que va de 0.8 a 3.8%. 
21

 

Los filtros de vena cava pueden ser reservados en general, para pacientes 

con contraindicaciones para el tratamiento anticoagulante o bien con embolismo 

recurrente en tanto el paciente recibe un tratamiento adecuado, o un embolismo 

pulmonar masivo cuando se crea que un trombo adicional fuera letal 

particularmente si la terapia trombolítica está contraindicada. Sin embargo, 

aunque reducen la incidencia de embolismo pulmonar, subsecuentemente 

incrementan la incidencia de trombosis venosa profunda y no se ha demostrado 

una mayor sobrevivencia. Varios dispositivos pueden ser recuperados varios 

meses después de colocados, reportándose que esto ya se ha hecho al año de 

su colocación.21 

III. Justificación  

La tromboembolia pulmonar (TEP) es una de las principales causa de 

mortalidad cardiovascular aolo por detrás del infarto del miocardio y el evento 

cerebrovascular. A pesar del progreso en el diagnóstico y tratamiento de la TEP, 

la tasa de mortalidad puede alcanzar el 15% en pacientes de alto riesgo. 

Actualmente la angiotomografía pulmonar es el método diagnostico más utilizado 

y preferido, sin embargo, los datos brindados por este método de imágenes no 

permite identificar los pacientes que se encuentran en mayor riesgo de deterioro 

hemodinámico. Los datos que indican compromiso hemodinámico se obtienen 

de parámetros ecocardiográficos y biomarcadores de daño miocárdico 

(troponinas). Desafortunadamente, no todos los centros de atención de 

urgencias en la Ciudad de México cuenta con estudios ecocardiográficos y de 

biomarcadores cardiacas para identificar pacientes con riesgo intermedio alto 

con mayor iresgo de deterioro hemodinámico. Dentro de la red hospitalaria en 

ciudad de México, es más factible que estos pacientes se presenten a un servicio 

de urgencia donde se cuente con una máquina de electrocardiograma que pueda 

evidenciar datos de sobrecarga sistólica del ventrículo derecho.  

En el 2001 Daniel et. al  publicó un puntaje con criterios electrocardiográficos 

para estratificar a la tromboembolia pulmonar; además de correlacionar los 
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cambios con la presión arterial sistólica pulmonar como un indicador de mal 

pronóstico. Los pacientes que cumplieron más de 10 puntos en el puntaje de 

Daniel se asoció con una alta mortalidad por presentarse o evolucionar a una 

tromboembolia pulmonar masiva, sin embargo no existe una correlación entro 

este score y la difunción ventricular derecha según parámetros 

ecocardiográficos.  

IV. Objetivos 
a. Objetivo general 

1. Valorar la correlación clínica que existe entre los hallazgos tempranos 

mediante electrocardiografía y los parámetros ecocardiográficos en 

pacientes con TEP aguda.  

 

b. Objetivos específicos 
1. Identificar las carácterísticas demográficas de los pacientes con 

diagnostico final de TEP aguda en el Intituto Nacional de Cardiología 

Ignacio Chavez. 

2. Establecer el punto de corte del Score de Daniel en poblacion mexicana 

que predice la disfuncion ventricular derecha por ecocardiograma. 

3. Establecer la sensibilidad Score de Daniel para predecir la disfunción 

ventricular derecha mediante parámetros ecocardiográficos. 

V. Hipotesis 

H1:  El score de Daniel tiene implicación para la identificación de pacientes  con 

TEP y disfunción ventricular derecha según parámetros ecocardiográficos. 

H0: El score de Daniel no tiene implicación para la identificación de pacientes  

con TEP y disfunción ventricular derecha según parámetros ecocardiográficos. 

 

VI. Materiales y métodos 
a. Diseño del estudio 

Estudio observacional, retrospectivo, longitudinal. Se analizaron los 

expediamtes de 93 pacientes con diagnostico definiitivo de tromboembolia 

pulmonar (TEP) aguda mediante angiotomografia. 
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b. Población 
Se analizaron todos los pacientes atendidos en el Instituto Naciona del 

Cardiología de México con diagnostico final de TEP aguda.  

c. Criterios de inclusión 
Personas de ambos sexos, mayores de 18 años, con diagnosticos final de 

TEP, que se presentaron al servicio de Urgencias y Unidad Coronaria del 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez entre el 1 de enero de 2013 al 

31 de diciembre de 2021. 

d. Criterios de exclusión  
Pacientes con datos incompletos en el expediente electrónico y los 

pacientes con tromboembolia pulmonar crónica. 

e. Métodos 
Se realizó un registro al ingreso de los pacientes que hicieron su primera 

visita o fueron referidos al Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” con 

diagnóstico de tromboemebolia pilmonar aguda. Se recopilaron las siguientes 

variables: edad, peso, talla, sexo, índice de masa corporal, presencia de diabetes 

mellitus, hipertensión arterial, tabaquismo, creatinina, glicemia, biometría 

hemática, valores de Nt-ProBNP, hipotiroidismo, clase socieconocimica, 

enfermedad cardiaca estructural. Posteriormente se calculo el score de Daniel 

de estos pacientes y se avaluo la presencia o no de disfunción ventricular 

derecha según parametros ecocardiográficos  (FACVD <35% o relación 

TAPSE/PSAP <0.33) y se analizó el desenlace final de los pacientes durante su 

estancia hospitalaria y seguimiento a largo plazo.  

f. Variables 
Variable Tipo de variable y 

escala 
Unidades 

Edad Cuantitativa continua  Años  

Peso Cuantitativa continua Kg 

Talla Cuantitativa continua Cm 

Sexo Cualitativa dicotómica 0=mujer, 1=hombre 

Índice de masa corporal  Cuantitativa continua kg/m2 

Hipotiroidismo Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 
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Diabetes mellitus tipo 2  Cualitativa dicotómica  0=no, 1=si  

Hipertensión arterial 

sistémica 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Dislipidemia  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Enfermedad cardiaca 

estructural 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Clase funcional de la 

NYHA al ingreso  

Cualitativa categórica NYHA I= sin limitaciones 

en actividad física, 

NYHA II= ligera 

limitación de la actividad 

física, confortable en 

reposo, NYHA III= 

marcada limitación de la 

actividad física, 

actividad física menor de 

la ordinaria genera 

disnea, NYHA IV= 

disnea en reposos.  

Tabaquismo actual  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Tabaquismo suspendido  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Hemoglobina al ingreso  Cuantitativa continua  g/dl 

Hematocrito Cuantitativa continua % 

Creatinina al ingreso Cuantitativa continua mg/dl 

Nitrógeno uremico en 

sangre al ingreso 

Cuantitativa continua mg/dl 

Sodio en suero al 

ingreso 

Cuantitativa continua mEq/l 

Potasio en suero al 

ingreso 

Cuantitativa continua mEq/l 

Proteína C reactiva al 

ingreso  

Cuantitativa continua mg/L 

Dimero D Cuantitativa continua ug/ml 

Plaquetas Cuantitativa continua  
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Leucocitos al ingreso  Cuantitativa continua 103/microL 

Nt ProBNP al ingreso Cuantitativa continua pg/dL 

Glucemia al ingreso  Cuantitativa continua mg/dl 

Hemoglobina glicosilada 

al ingreso  

Cuantitativa continua % 

Albúmina sérica al 

ingreso  

Cuantitativa continua g/dL 

INR Cuantitativa continua - 

Bilirrubinas totales  Cuantitativa continua mg/dL 

Fosfatasa alcalina Cuantitativa continua mg/dL 

Taquicardia Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Bloqueo completo de la 

rama derecha del haz de 

His  

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Inversión de onda T en 

V1-V4 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V1<1mm  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V1 1-2mm  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V1 >2mm  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V2<1mm Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V2 1-2mm  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V2>2mm  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V3<1mm Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V3 1-2mm Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda T en V3>2mm  Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Onda Q en III Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Inversión de onda T en 

III 

Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Signo de McGinn-White Cualitativa dicotómica 0= no, 1=si 

Score de Daniel Cuantitativa continua  

Fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo 

Cuantitativa continua Porcentaje 

FACVD  Cuantitativa continua Porcentaje 
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TAPSE Cuantitativa continua mm 

Velocidad máxima de 

insuficiencia tricuspídea 

Cuantitativa continua m/s 

Gradiente de 

insuficiencia tricuspídea 

Cuantitativa continua mmHg 

Presión aurícula 

derecha 

Cuantitativa continua mmHg 

Presión sistólica de la 

arteria pulmonar  

Cuantitativa continua mmHg 

Onda S tricuspídea Cuantitativa continua Cm/s 

TAPSE/PSAP Cuantitativa continua - 

 

VII. Análisis estadístico 
Se realizó un análisis descriptivo de las variables cuantitativas, y 

dependiendo de su normalidad, corroborada por la prueba de Shapiro-Wilk, se 

describieron con media y desviación estándar, en caso de ser paramétricas, o 

con mediana y rangos intercuartilares, en caso de ser no paramétricas. De igual 

manera, tomando en cuenta la normalidad, se hizo un análisis bivariado para las 

variables cuantitativas por medio de t de Student o U de Mann-Whitney, según 

correspondiera.   

Las variables cualitativas se describieron por medio de frecuencias y 

porcentajes, mientras que para su análisis bivariado se utilizó la prueba de χ2 o 

la prueba exacta de Fisher, dependiendo del número de eventos recopilados.  

Se realizó un análisis ROC para encontrar el punto de corte del Score de 

Daniel en disfunción ventricular derecha y se realizó un modelo de regresión 

logística para la predicción de falla ventricular derecha.  

En todos los análisis se consideró como significativo un valor de p<0.05. Se 

utilizó el programa STATA v13 (StataCorp LP, College Station, Tx).   

 

VIII. Resultados 
En este estudio se evaluó una muestra no probabilística de 93 pacientes con 

diagnostico final de tromboembolia pulmonar aguda que fueron atendidos en el 

Instituto Nacvional de Cardiología “Ignacio Chavez” durante el período 2013 al 
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2021. Se evaluó la relación entre los hallazgos electrocardiográficos y el Score 

de Daniel con la disfunción ventricular derecha por parámetros 

ecocardiográficos. 

Se encontró 47 pacientes con diagnostico de tromboembolia pulmonar aguda 

sin disfunción del ventriculo derecho y 44 pacientes con disfunción del mismo 

ventrículo. De los pacientes analizados, 42 fueron mujeres y 51 fueron hombres, 

con edad media de 47 años (rango de 38-63 años). La comorbilidad mas 

frecuente de los pacientes fue hipertensión arterial con 43% y se clasificaron con 

sobrepeso según la clasificación de la OMS (mediana de IMC 28 kg/m2). El 16% 

de los paciente presentaban Diabetes Mellitus 2, 3% presentaban enfermedad 

cardiaca estructural y en cuanto a la clase funcional, 50% se encontraban en en 

clase funcional NYHA II. Sin embargo se encontró que los pacientes con 

disfunción ventricular derecha se presentaban de forma más frecuente clase 

funcional NYHA IV (p=0.02). .Finalmente los pacientes con disfunción ventricular 

derecha teniasn sPESI de alto riesgo en el 87% (p=0.02). (Tabla 1) 

Tabla 1. Descripción de variables clínicas en pacientes con tromboembolia 
pulmonar en el Instituto Nacional de Cardiología. 

Variable Total 
n=93 

Sin disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=49 

Con disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=44 

p 

Edad (años) 

Mediana (RIC) 

47(38-63) 47(38-65) 47(39-63) 0.80 

Peso (kg) 

Mediana (RIC) 

80(70-96) 80(70-99) 76.5(63.5-93) 0.39 

Talla (cm) 

Mediana (RIC) 

165(160-

170) 

165(160-170) 165(156-170) 0.65 

Índice de masa 

corporal (kg/m2) 

Mediana (RIC) 

28(24.2-

33.9) 

29(24.2-33) 27.8(24.2-34.2) 0.78 

Mujeres  n(%) 42 (45.2) 23(46.9) 19(43.2) 0.71 

Hombres n(%) 51(54.8) 26(53.1) 25(56.8) 
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Hipotiroidismo 

n(%) 

13(14) 5(10.2) 8(18.2) 0.37 

Hipertensión 

arterial sistémica 

n(%) 

40(43) 20(40.8) 20(45.4) 0.65 

Diabetes mellitus 

n(%) 

15(16.1) 8(16.3) 7(15.9) 0.95 

Enfermedad 

estructural 

cardiaca n(%) 

3(3.2) 2(4.1) 1(2.3) 1 

sPESI riesgo alto 

(%) 

55(75.3)  27(65.8)  28(87.5)  0.03  

Clase 

funcional al 

ingreso n(%) 

I 17(21) 17(37) 8(20) 0.02 

II 41(50.6) 23(50) 16(40) 

III 20(24.7) 5(10.9) 10(25) 

IV 3(3.7) 1(2.2) 6(15) 

 

En cuanto a los parámetros de laboratorio de la población evaluada, el 

nivel promedio de creatinina fue de 1 mg/dL (RIQ 0.7-1.2). El nivel promedio de 

Dímero D fue de 2 ug/dL (RIQ 0.9-3.1). El valor promedio de NT-proBNP fue de 

2131 pg/dL (RIC 495-7168), encontrando niveles más altos de esta molcula en 

pacientes con disfunción del ventrículo derecho (valor promedio de NT-proBNP 

3863 pg/dL, RIC 1328-7437) (p=0.02). 

En cuanto a los datos de la biometria hemática, el valor promedio de 

hemoglobina de los pacientes fue de 14.6 mg/dL (RIC 13.3-16.1), se encontrar 

con leucocitos promedio dentro de rangos de referencia (RIC 7.6-11.2) con 

valores promedio de plaquetas dentro de la normalidad. El INR promedio de los 

pacientes fue de 1.1. Con respecto a las pruebas de funcion hepática (fosfatasa 

alcalina, bilirrubinas y albumina), los valores promedio se encontraron dentro de 

la normalidad. (Tabla 2). 
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Tabla 2. Descripción de laboratorios en pacientes con tromboembolia 
pulmonar en el Instituto Nacional de Cardiología. 

Variable Total 
n=93 

Sin disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=49 

Con disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=44 

p 

Creatinina 

(mg/dL) 

Mediana (RIC) 

1(0.7-1.2) 0.9(0.7-1.2) 1(0.7-1.3) 0.65 

Proteína C 

reactiva (mg/dL) 

Mediana (RIC) 

47.9(13.8-

104.3) 

48(18-139) 43.3(12.2-71.6) 0.11 

Na (mEq/L) 

Mediana (RIC) 

138(135-

141) 

137(135-141) 138(134-141) 0.71 

K (mEq/L) 

Mediana (RIC) 

4.2(3.9-

4.7) 

4.1(3.9-4.7) 4.3(3.8-4.6) 0.86 

Nitrógeno de urea 

(mg/dL) 

Mediana (RIC) 

19(13-24) 18(12.9-23) 20(13.9-25.8) 0.42 

Dímero D  

Mediana (RIC) 

2(0.9-3.1) 2(0.8-3.2) 2(1-3) 0.58 

NT-

proBNP(pg/mL) 

Mediana (RIC) 

2131(495-

7168) 

1447(260-5167) 3863(1328-7437) 0.02 

Hemoglobina 

(g/dL) 

Mediana (RIC) 

14.6(13.3-

16.1) 

14.6(12.4-15.8) 15.3(13.5-16.5) 0.16 

Hematocrito (%) 

Mediana (RIC) 

43.6(40-

48.9) 

42.4(37.7-48) 45(40.6-49.9) 0.14 

Leucocitos 

Mediana (RIC) 

8.8(7.6-

11.2) 

8.7(7.8-12.3) 8.8(7.5-10) 0.52 

Plaquetas 

Mediana (RIC) 

178(133-

242) 

188(130-243) 172(136-239) 0.66 
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INR 

Mediana (RIC) 

1.1(1-1.4) 1.2(1.1-1.5) 1.1(1-1.3) 0.21 

Bilirrubinas 

totales (mg/dL) 

Mediana (RIC) 

0.9(0.5-

1.1) 

0.7(0.5-1) 1(0.6-1.2) 0.12 

Fosfatasa alcalina 

(mg/dL) 

Mediana (RIC) 

88.1(66-

106.4) 

88.6(70.4-106) 84.8(63.9-106) 0.72 

Albúmina (mg/dL) 

Mediana (RIC) 

3.4(3-3.7) 3.3(2.9-3.8) 3.4(3.1-3.7) 0.56 

 

Entre los hallazgos electrocardiográficos, 38% de los pacientes 

presentaba taquicardia sinusal sin diferencia entre ambos grupos. El bloqueo de 

rama derecha se encontró en 15% de los pacientes sin diferencia significativa 

entre ambos grupos (p0.82). En los pacientes con disfunción ventricular derecha 

se encontró inversión de la onda T en derivaciones precordiales derechas (V1-

V4)  en el 50% de las ocasiones (p=0.05), onda Q en derivación III en el 77% de 

las ocasiones (p=0.04),  presencia de signo de McGinn White en el 56% de los 

pacientes (p=0.03) y un score de Daniel de 11 puntos (p=0.04). (Tabla 3).  

 

Tabla 3. Descripción de los hallazgos electrocardiográficos en pacientes 
con tromboembolia pulmonar en el Instituto Nacional de Cardiología. 

Variable Total 
n=93 

Sin disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=49 

Con disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=44 

p 

Taquicardia n(%) 36(38.7) 18(36.7) 18(40.9) 0.83 

Bloqueo incompleto 

de la rama derecha 

del haz de His n(%) 

18(19.3) 9(18.4) 9(20.4) 1 

Bloqueo completo de 

la rama derecha del 

haz de His n(%) 

14(15) 7(14.3) 7(15.9) 0.82 
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Inversión de onda T 

en V1-V4 (50%) 

37(39.8) 15(30.6) 22(50) 0.05 

Onda T en V1<1mm 

n(%) 

9(9.7) 4(8.2) 5(11.4) 0.60 

Onda T en V1 1-2mm 

n(%) 

27(29) 13(26.5) 14(31.8) 0.57 

Onda T en V1 >2mm 

n(%) 

36(38.7) 20(40.8) 16(36.4) 0.66 

Onda T en V2<1mm 

n(%) 

4(4.3) 3(6.1) 1(2.3) 0.61 

Onda T en V2 1-2mm 

n(%) 

14(15) 5(10.2) 9(20.4) 0.24 

Onda T en V2>2mm 

n(%) 

41(44.1) 21(42.9) 20(45.4) 0.80 

Onda T en V3<1mm 

n(%) 

13(14) 6(12.2) 7(15.9) 0.61 

Onda T en V3 1-2mm 

n(%) 

11(11.8) 6(12.2) 5(11.4) 1 

Onda T en V3>2mm 

n(%) 

37(39.8) 15(30.6) 22(50) 0.05 

Onda Q en III n(%) 62(66.7) 28(57.1) 34(77.3) 0.04 

Inversión de onda T 

en III n(%) 

60(64.5) 29(59.2) 31(70.4) 0.25 

Signo de McGinn-

White n(%) 

42(45.2) 17(34.7) 25(56.8) 0.03 

Score de Daniel 

Mediana (RIC) 

9(4-15) 9(4-12) 11(5-18) 0.04 

 

En los hallazgos ecocardiográficos se encontrón qye la fraccion de expulsion 

media ue de 60%, sin diferencia entre ambos grupos ( RIC 55-65, p=0.49). Se 

evidenció que los pacientes con disfunción ventricular derecha tenían FACVD 

10% menor que los pacientes sin disfunción ventricular (25%, RIC 20-35%, p= 

0.03), la velocidad de regurgitación tricuspidea era mayor con disfunción 
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ventricular (3.4 m/s, RIC 3-4.3, p=0.03), y por ende mayor gradiente de 

insuficiencia tricuspidea (45. mmHg, p=0.04), mayor presión sistólica de la arteria 

pulmonar (62 mmhg, p=0.02), mayor presión de aurícula derecha (10 mmhg, 

p=0.03). Finalmente los pacientes con disfunción ventricular derecha mostraron 

menor acoplamiento ventrículo-arterial (TAPSE/PSAP 0.21, P =0.01). (Tabla 4) 

 

Tabla 4. Descripción de los hallazgos ecocardiográficos en pacientes con 
tromboembolia pulmonar en el Instituto Nacional de Cardiología. 

Variable Total 
n=93 

Sin disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=49 

Con disfunción 
del ventrículo 

derecho 
n=44 

p 

Fracción de 

eyección del 

ventrículo izquierdo 

(%) 

Mediana (RIC) 

60(55-65) 60(55-65) 60(56-65) 0.49 

FACVD (%) 

Mediana (RIC) 

33(23-43) 38(30-48) 27(20-35) 0.03 

TAPSE (mm) 

Mediana (RIC) 

18(15-20) 19(17-22) 16(13-19) 0.56 

Velocidad máxima 

de insuficiencia 

tricuspídea (m/s) 

Mediana (RIC) 

3.2(2.8-4) 2.8(2.6-3.5) 3.4(3-4.3) 0.03 

Gradiente de 

insuficiencia 

tricuspídea (mmHg) 

Mediana (RIC) 

40(31-66) 35(27-50) 45(36-75) 0.04 

Presión aurícula 

derecha (mmHg) 

Mediana (RIC) 

10(5-10) 5(5-10) 10(5-15) 0.03 
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Presión sistólica de 

la arteria pulmonar 

(mmHg) 

Mediana (RIC) 

48(40-76) 42(35-49) 62(47-88) 0.02 

Onda S tricuspídea 

Mediana (RIC) 

10(9-13) 11.9(9.4-13.3) 10(8-12) 0.08 

TAPSE/PSAP 

Mediana (RIC) 

0.33(0.20-

0.48) 

0.42(0.30-0.57) 0.21(0.16-0.34) 0.01 

 

Tabla 5. Modelo de regresión logística para la predicción de disfunción 
ventricular derecha 

Variable OR IC95% p 
TAPSE/PSAP 

<0.33 

5.40 2.22-13.13 0.00 

Sexo masculino 0.85 0.37-1.94 0.71 

Edad 1.00 0.98-1.02 0.75 

Taquicardia 1.19 0.51-2.75 0.68 

Bloqueo 

incompleto de la 

rama derecha del 

haz de His 

1.14 0.40-3.19 0.79 

Bloqueo completo 

de la rama 

derecha del haz 

de His 

1.13 0.36-3.53 0.82 

Inversión de onda 

T en V1-V4 

2.26 0.97-5.29 0.05 

Inversión de onda 

T en V1<1mm 

1.44 0.36-5.74 0.60 

Inversión de onda 

T en V1 1-2mm  

1.29 0.52-3.16 0.57 

Inversión de onda 

T en V1 >2mm 

0.82 0.35-1.91 0.66 
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Inversión de onda 

T en V2<1mm 

0.35 0.03-3.56 0.38 

Inversión de onda 

T en V2 1-2mm  

2.26 0.69-7.36 0.17 

Inversión de onda 

T en V2>2mm 

1.11 0.48-2.52 0.80 

Onda T en 

V3<1mm 

1.35 0.41-4.39 0.61 

Inversión de onda 

T en V3 1-2mm  

0.91 0.25-3.25 0.89 

Inversión de onda 

T en V3>2mm 

2.26 0.97-5.29 0.05 

Onda Q en III 2.55 1.03-6.29 0.04 

Inversión de onda 

T en III 

1.64 0.69-3.89 0.25 

Score de Daniel > 

11 

2.47 1.07-5.72 0.03 

 

Con el modelo de regresión logística se encontró que las principales 

variables electrocardiográficas que se asocian a disfunción ventricular derecha 

mediante ecocardiograma son la inversión de la onda T en V1-V4 (OR 2.26, IC 

0.97-5.29, p= 0.05), la inversión de la onda T en V3 >2 mm (OR 2.26, IC 0.97-

5.29, p=0.05), presencia de onda Q en III (OR 2.25, IC 1.03-6.29, p=0.04) y un 

score de Daniel >11 puntos (OR 2.47, IC 1.07-5.72, p=0.03). 
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Figura 1. Descripción del score de Daniel de acuerdo a la presencia de falla 
del ventrículo derecho 

 
 

 El score de Daniel en pacientes con tromboembolia pulmonar aguda sin 

disfunción ventricular derehca fue de 9 puntos mientras que un score de Daniel 

de 11 puntos se encontró en los pacientes que presentaron disfunción ventricular 

derecha (p=0.03). 
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Figura 2. Curva ROC para la predicción del Score de Daniel y la disfunción 
ventricular derecha  
 

 
 

La curva ROC para la predicción de la disfuncion ventricular derecha 

mediante ecocardiogama con un Score de Daniel superior a 11 puntos evidencia 

un pobre desempeño con sensibilidad de alrededor del 68%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.
00

0.
25

0.
50

0.
75

1.
00

Se
ns

iti
vi

ty

0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Specificity

Area under ROC curve = 0.6185



34 
 

Figura 3. Correlación entre el score de Daniel y TAPSE/PSAP 
 

 
Rho=-0.25 p=0.01 

Se buscó encontrar una relación entre el score de Daniel y el 

acoplamiento ventrículo-arterial dado por la variable ecocardiográfica 

TAPSE/PSAP ya que esta medición es una de las que mas sensibilidad tiene 

para detectar disfunción ventricular derecha con valores menores a 0.33. Se 

evidenció que pacientes con niveles más altos en el Score de Daniel tienen 

valores más bajos en la relación TAPSE/PSAP sin embargo la correlación es 

pobre según el Rho.  

 

IX. Discusión 
Las normativas actuales por parte de la Sociedad Europea de Cardiología 

establecen que se debe realizar una estratificación de riesgo en todos los 

pacientes con TEP aguda sospechada o confirmada para guiar la estrategia 

terapéutica. En pacientes con TEP aguda de alto riesgo la presencia de 

inestabilidad hemodinámica hace fácil su correcta categorización. Sin embargo, 

en pacientes sin hipotensión la estratificación correcta se realiza mediante la 

medición troponinas, la severidad mediante parámetros clínicos (score PESI) y 
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la disfunción del ventrículo derecho mediante imágenes. Estas recomendaciones 

se pueden llevar a cabo en centros que tengan la disponibilidad técnica de 

realizar medición de troponinas y evaluar la función ventricular derecha mediante 

estudios de imágenes. Desafortunadamente, en México no todos los centros de 

atención medica cuentan con las capacidades técnicas descritas previamente 

que permitan una adecuada estratificación de riesgo de estos pacientes. Sin 

embargo según datos de la red hospitalaria metropolitana, las emergencias de 

hospitales generales cuentan con estudio de electrocardiograma que puede 

brindar datos sobre la sobrecarga hemodinámica que afecta el ventrículo 

derecho. En el añ0 2000, Geibel y colaboradores demostraron que pacientes con 

diagnostico de TEP aguda no de alto riesgo y que presentaban anomalías 

electrocardiográficas como arritmias atriales, bloqueo de rama derecha, bajo 

voltaje en complejos QRS y ondas Q en derivaciones inferiores así como 

cambios en el segmento St presentaban deterior clínico durante la 

hospitalización. Debido a esto en el año 2001 Danielsy colaboradores 

demostraron que el score basado en electrocardiograma con puntuación mayor 

de 10 puntos predecía la hipertensión pulmonar manifiesta en 

electrocardiograma, sin embargo no se correlaciono con datos objetivos por 

imagen de que existiera relación entre este score y la disfunción ventricular 

derecha. En este estudio encontramos 93 pacientes con diagnostico final de TEP 

aguda confirmada.  

 Dentro de las características demográficas más llamativas encontramos 

que hay una mayor proporción de hombres que corresponde a lo reportado en 

la literatura donde se estima que alrededor del 52% de los casos se dan en 

hombres, con mediana de edad de 47 años, con hipertensión arterial como 

comorbilidad más frecuente sobrepasando estadísticas nacionales y sin 

antecedentes de cardiopatía estructural previa en la gran mayoría.  

 En las características clínicas iniciales, resalta que los pacientes con TEP 

aguda con disfunción ventricular derecha se encontraban con clase funcional 

NYHA IV. Dentro de los estudios de laboratorio se evidencia que los pacientes 

con disfunción ventricular derecha de tuvieron niveles más elevados de Nt-

ProBNP y bilirruibinas totales. Se encontró que los niveles de dímero D están 

elevados en la misma proporción entre ambos grupos. 

 Con respecto a los hallazgos electrocardiográficos se encontró que los 
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pacientes presentaban taquicardia sinusal en 38% de los casos que corresponde 

con lo encontrado en la las diversas serias que reportan dicho hallazgo en hasta 

40% de los casos. Se encontró bloqueo de rama derecha en 15% de los casos, 

ligeramente superior a lo reportado en la literatura donde se reporta dicho 

hallazgo en 10% de las ocasiones. Llama la atención la presencia de signo de 

McGinn-White que se encontró en 45% de los casos siendo superior al 10% 

reportado en diversas series y según la ultima guía de práctica clínica de la 

sociedad europea de cardiología. Además este signo parece ser mas frecuente 

en pacientes con disfunción ventricular derecha. Asî mismo se encontró que la 

inversión aislada de la onda T en derivación V3 >2mm se encuentra en gasta el 

50% de los pacientes con disfunción ventricular derecha. Se documentó también 

que un score de Daniel >11 puntos predice la disfunción ventricular derecha en 

comparación a los 10 puntos que indicaba Daniel en el estudio original.  

 Entre los hallazgos ecocardiográficos que la fracción de expulsión del 

ventrículo izquierdo en ambos grupos era de 60% aproximadamente. La FACVD 

era de 38% en los pacientes sin disfunción ventricular y de 27% en los pacientes 

con disfunción ventricular derecha. La velocidad de regurgitación tricuspidea era 

de 3.4m/s en los pacientes con disfunción ventricular derecha en comparación 

con 2.8m/s en pacientes sin disfunción ventricular lo que tradujo además 

encontrar mayor presión auricular derecha en pacientes con disfunción 

ventricular derecha, así como mayor presión sistólica de la arteria pulmonar en 

este grupo. El acoplamiento ventrículo-arterial pulmonar evaluado mediante la 

relación TAPSE/PSAP se vio disminuido en los pacientes con disfunción 

ventricular derecha.  

 Encontramos que en nuestra población el punto de corte del score de 

Daniel que predice hipertensión pulmonar y disfunción ventricular derecha fue 

de 11 puntos a compracion que el estudio original de Daniel que establecía un 

puntp de corte para predecir afeccion ventricular derecha. Un elemento relevante 

de nuestro estudio es que se encontró qe la sensibilidad del score de Daniel para 

predecir disfunción ventricular derecha a partir de los hallazgos 

electrocardiográficos fue únicamente del 68%. Esto es importante ya que en el 

estudio original se encontró una sensibilidad del 97% para predecir hipertensión 

pulmonar severa con 10 puntos o más. Esto nos indica que si bien es cierto el 

electrocardiograma nos indica mayor probabilidad de tener hipertensión 
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pulmonar, esto no se traduce en disfunción ventricular derecha el cual es un 

parámetro fundamental en la adecuada estratificación de pacientes con TEP 

aguda.  

 Por ultimo, debemos resaltar los hallazgos del modelo de regresión de 

Cox para la predicción de disfunción ventricular derecha, en donde se encontró 

que una relación TAPSE/PSAP <0.33, inversión de la onda T V1-V4, inversión 

de la onda T >2mm en V3, onda Q en derivación III y un score de Daniel >11 

puntos fueron las variables que predicen de mejor forma la disfunción ventricular 

derecha en pacientes con TEP aguda. Sin embargo encontramos que la relación 

de este ultimo score con la disfunción ecocardiográfica del ventrículo derecho es 

pobre por lo que no se debe sustituir una adecuada evaluación ecocardiografía 

en estos pacientes. 

X. Conclusiones 
1. Existe correlación pobre entre los hallazgos electrocardiográficos, el score 

de Daniel y la disfunción ventricular derecha evidenciada por 

ecocardiografía.  

2. El punto de corte del score de Daniel que puede predecir disfunción 

ventricular derecha en pacientes con TEP aguda es >11 puntos en la 

población mexicana sin embargo posee una sensibilidad moderada del 

68%. 

3. Los pacientes con TEP aguda atendidos en el Instituto Nacional de 

Cardiología fueron en su mayoría hombres, con mediana de edad de 47 

años y con hipertensión arterial como la comorbilidad más frecuente.  
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