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RESUMEN EJECUTIVO______________________ 

El ventrículo derecho juega un rol importante 

en la morbilidad y mortalidad de los pacientes que se 

presentan con signos y síntomas de enfermedad 

cardiopulmonar. Sin embargo, la evaluación sistemática 

de la función cardíaca derecha no es uniformemente 

llevada a cabo. Esto es en parte debido a la enorme 

atención dada a la evaluación de las cámaras izquierdas, 

a la falta de familiaridad con las técnicas 

ultrasonográficas que pueden ser usadas en la obtención 

de imágenes del corazón derecho, y a la escasez de 

estudios en ultrasonido que brinden valores normales de 

referencia sobre la función y el tamaño del corazón 

derecho. 

En todos los estudios, el sonografista y el 

médico deberían examinar el corazón derecho 

usando múltiples ventanas acústicas, y el reporte 

debería representar una evaluación basada en 

parámetros cualitativos y cuantitativos. Los 

parámetros determinados y reportados deberían de 

incluir la medición  del tamaño del ventrículo 

derecho (VD), de la aurícula derecha (AD), la 

función sistólica del VD (al menos por uno de los 

siguientes métodos: cambio de área  fraccional 

[CAF], onda S’, y la excursión sistólica del plano 

anular tricuspídeo [TAPSE]; con o sin el índice de 

rendimiento miocárdico del VD [IRMVD]), y la 

presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) con 

estimación de la presión de la AD en base al tamaño 

y colapso de la vena cava inferior (VCI). En muchas 

condiciones, están indicadas mediciones adicionales 

tales como la presión diastólica de la arteria 

pulmonar (PDAP) y la evaluación de la función 

diastólica del VD. Los valores de referencia para 

estas mediciones recomendadas están expuestos en la 

Tabla 1. Estos valores de referencia están basados en 

valores obtenidos de individuos normales sin 

ninguna historia de enfermedad cardíaca, y 

excluyendo a aquellos con historia de enfermedad 

cardíaca congénita. Muchos de los valores 

recomendados difieren de los valores previamente 

publicados en las recomendaciones para la 

cuantificación de cámaras de la American Society of 

Echocardiography (ASE). Los valores actuales están 

basados en grandes poblaciones o derivados de  
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Abreviaturas 

ASE: Sociedad Americana de Ecocardiografía 

TA: Tiempo de aceleración 

FE: Fracción de eyección 

TE: Tiempo eyectivo 

CAF: Cambio de área fraccional 

AIV: Aceleración isovolumétrica 

VCI: Vena cava inferior 

TCIV: Tiempo de contracción isovolumétrica 

TRIV: Tiempo de relajación isovolumétrica 

IRM: Índice de rendimiento miocárdico 

RMN: Resonancia magnética nuclear 

VI: Ventrículo izquierdo 

PA: Arteria pulmonar 

PDAP: Presión diastólica de la arteria pulmonar 

HTAP: Hipertensión pulmonar 

ELPE: Eje largo paraesternal 

ECPE: Eje corto paraesternal 

RVP: Resistencia vascular pulmonar 

AD: Aurícula derecha 

IRMD: IRM del ventrículo derecho 

VD: Ventrículo derecho 

HVD: Hipertrofia del ventrículo derecho 

TSVD: Tracto de salida del ventrículo derecho 

PSVD: Presión sistólica del ventrículo derecho 

DE: Desviación estándar 

PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar 

MAT: Movimiento anular tricuspídeo 

TAPSE: Excursión sistólica del anillo tricuspídeo 

3D: Tridimensional 

RT: Regurgitación tricuspídea 

2D: Bidimensional 

 

valores combinados de muchos estudios, mientras 

que muchos de los valores de referencia previos 

estuvieron basados en un único estudio. Es 

importante de reconocer por parte del médico 

interpretador del estudio que los valores propuestos 

no están indexados respecto al área de superficie 

corporal ni la altura. Como resultado de esto, es 

posible que los pacientes que tengan valores 

extremos puedan estar clasificados erróneamente al 

tener valores fuera de los rangos de referencia. Los 

datos disponibles son insuficientes para la 

clasificación de las categorías anormales en leve, 

moderado y severo. El intérprete del estudio debe 

por lo tanto utilizar su juicio para determinar la 

extensión de la anormalidad observada para 

cualquier parámetro dado. Como en todos los 

estudios, es crítico que toda la información obtenida 

del estudio ecocardiográfico sea considerada en la 

interpretación final. 

Ventanas y Vistas Esenciales para la Imagen 

 Las vistas apical de 4 cámaras, apical de 4 

cámaras modificado, eje largo paraesternal izquierdo y 

eje corto paraesternal, paraesternal izquierdo con el  

Tabla 1 Resumen de límites de referencia 

recomendados para las mediciones de la estructura y 

función de las cámaras derechas 

Variable Ud Anormal Figura 

Dimensiones de 

Cámaras 

   

Diámetro basal del 

VD 

cm Mayor a 

4.2 

Figura 7 

Grosor de la pared 

subcostal del VD 

cm Mayor a 

0.5 

Figura 5 

Diámetro distal del 

TSVD en ECPE 

cm Mayor a 

2.7 

Figura 8 

Diámetro proximal 

del TSVD en ELPE 

cm Mayor a 

3.3 

Figura 8 

Dimensión mayor 

de la AD 

cm Mayor a 

5.3 

Figura 3 

Dimensión menor 

de la AD 

cm Mayor a 

4.4 

Figura 3 

Área telesistólica 

de la AD 

cm2 Mayor a 

18 

Figura 3 

Función sistólica    

TAPSE cm Menor a 

1.6 

Figura 17 

Pico de velocidad 

del Doppler 

pulsado  a nivel 

anular 

cm/s Menor a 

10 

Figura 16 

IRM por Doppler 

pulsado 

- Mayor a 

0.40 

Figura 16 

IRM por Doppler 

tisular 

- Mayor a 

0.55 

Figuras 

16 y 18 

CAF (%) % Menor de 

35 

Figura 9 

Función diastólica    

Relación E/A - Menor a 

0.8 o 

mayor a 

2.1 

 

Relación E/E’ - Mayor a 6  

Tiempo de 

desaceleración 

ms Menor a 

120 

 

CAF, cambio de área fraccional; IRM, índice de rendimiento 

miocárdico; ECPE, eje corto paraesternal; ELPE, eje largo 

paraesternal; AD, aurícula derecha; VD, ventrículo derecho; 

TSVD, tracto de salida del ventrículo derecho; TAPSE, 

excursión sistólica del anillo tricuspídeo. 

tracto de entrada del VD, y la vista subcostal, permiten 

obtener imágenes para una evaluación exhaustiva de la 

función sistólica y diastólica del VD y la presión 

sistólica del VD (PSVD). 

Dimensiones del Corazón Derecho. DIMENSIÓN 

DEL VD. Las dimensiones del VD son estimadas de 

mejor manera al final de la diástole, en una vista apical 

de 4 cámaras enfocada al VD. Se debe tomar en cuenta 

cuidadosamente que la imagen demuestre el máximo 

diámetro del VD, pero evitando el acortamiento del 

plano de la imagen (Figura 6). Esto puede ser llevado a 

cabo si hay seguridad de que la cruz y el ápex del 
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corazón están visibles en la imagen (Figura 7). Un 

diámetro a nivel de la base mayor a 42 mm y mayor 

de 35 mm a nivel medio indican dilatación del VD. 

En forma similar, si la dimensión longitudinal es 

mayor a 86 mm indica que el VD se encuentra 

dilatado. 

DIMENSIÓN DE LA AD. La vista apical de 

4 cámaras permite la estimación de las dimensiones de 

la AD (Figura 3). Si el área de la AD es mayor a 18 

cm2, la longitud de la AD (conocida como la 

dimensión mayor) es mayor a 53 mm, y el diámetro 

de la AD (previamente descrita como la dimensión 

menor) es mayor a 44 mm, es indicativo de 

dilatación de la AD, al final de la diástole. 

DIMENSIÓN DEL TRACTO DE SALIDA 

DEL VD (TSVD). La vista del eje corto  paraesternal  

izquierdo muestra el TSVD a nivel de la válvula 

pulmonar, lo que permite estimar el “diámetro distal” 

(Figura 8C), mientras que la vista del eje largo 

paraesternal izquierdo permite la medición de la porción 

proximal del TSVD, también conocido como el 

“diámetro proximal” (Figura 8A). Un diámetro mayor 

a 27 mm al final de la diástole, a nivel de la inserción 

de la válvula pulmonar (“diámetro distal”) indica 

dilatación del TSVD. 

GROSOR DE LA PARED DEL VD. El 

grosor de la pared del VD es medido en la diástole, 

preferiblemente desde la vista subcostal, usando el 

modo M o la imagen bidimensional (2D) (Figura 5). 

Alternativamente, la vista paraesternal izquierda 

también es usada para medir el grosor de la pared del 

VD. Más de 5 mm de grosor indica hipertrofia del 

VD y puede sugerir sobrecarga de presión del VD en 

ausencia de otras patologías. 

DIMENSIÓN DE LA VCI. La vista subcostal 

permite evaluar y medir la VCI, así como valorar su 

colapsibilidad inspiratoria. El diámetro de la VCI debe 

ser medido justo  proximalmente a la entrada de las 

venas hepáticas (Figura 4). Para mayor simpleza y 

uniformidad en los reportes, valores específicos de 

presión de la AD, más que rangos, deberían de ser 

usados en la determinación de la PSAP. Un diámetro 

de la VCI menor o igual a 2.1 cm que colapsa más de 

50% con la inspiración, sugiere una presión de la 

AD normal de 3mm Hg (rango, 0-5 mm Hg), 

mientras que un diámetro de la VCI mayor a 2.1 cm 

que colapsa menos de 50% con la inspiración sugiere 

presión alta en la AD, de 15 mm Hg (rango, 10-20 

mm Hg). En escenarios en los cuales el diámetro de 

la VCI y su colapso no cumples estos intervalos 

cuantitativos, un valor intermedio de 8 mm Hg 

(rango, 5-10 mm Hg) puede ser usado o, 

preferiblemente, se deberían de integrar otros 

índices de presión de la AD, para disminuir o 

aumentar un valor dado de presión de AD, sea éste 

normal o alto. Se debe hacer notar que en atletas 

jóvenes normales, la VCI puede estar dilatada en 

presencia de presión normal. Adicionalmente, la VCI 

comúnmente está dilatada y puede no colapsar en 

pacientes con ventilación mecánica, por lo que no se 

debería de usar esta determinación en este tipo de 

pacientes, para estimar la presión de la AD. 

Función Sistólica del VD. La función sistólica del VD 

ha sido evaluada usando múltiples métodos, como el 

IRMVD, el TAPSE, el CAF VD 2D, la fracción de 

eyección (FE) 2D del VD, la FE tridimensional (3D) del 

VD, la velocidad tisular sistólica lateral del anillo 

tricuspídeo derivada del Doppler (S’), y la deformación 

longitudinal (strain), y la velocidad a la cual se produce 

dicha deformación (strain rate). Entre estos parámetros, 

la mayoría de estudios han demostrado la validez y 

utilidad clínica del IRMVD, el TAPSE, el CAF VD 2D, 

y la onda S’ del anillo tricuspídeo. A pesar de que la FE 

3D VD parece ser más fidedigna y con pocos errores de 

reproducibilidad, hay datos insuficientes a este 

momento que demuestren su valor clínico. 

 El IRMVD brinda un índice de la función 

global del VD. Un IRMVD mayor a 0.4 por Doppler 

pulsado y mayor a 0.55 por Doppler tisular indica 

disfunción del VD. Midiendo el tiempo de contracción 

isovolumétrica (TCIV), el tiempo de relajación 

isovolumétrica (TRIV), y el tiempo eyectivo (TE) en el 

espectro del Doppler tisular pulsado del anillo 

tricuspídeo lateral, se evitan los errores relacionados a 

la variabilidad de la frecuencia cardíaca. El IRMVD 

puede ser falsamente bajo en condiciones asociadas con 

elevación de la presión en la AD, lo cual va a disminuir 

el TRIV. 

 El TAPSE se obtiene fácilmente y es una 

medida de la función longitudinal del VD. Un TAPSE 

menor a 16 mm indica disfunción sistólica del VD. Se 

mide a nivel del anillo tricuspídeo lateral. A pesar de 

que solo mide la función longitudinal, ha mostrado 

buena correlación con técnicas que estiman la función 

sistólica global del VD, tales como la FE VD estimada 

por radionúclidos, el CAF 2D VD y la FE 2D VD. 

 El CFA bidimensional (expresado como 

porcentaje) brinda una estimación de la función sistólica 

del VD. Un CFA 2D menor al 35% indica disfunción 

sistólica del VD. Es importante asegurarse que la 

totalidad del VD está en la vista, incluyendo el ápex y la 

pared lateral, tanto en sístole como en diástole. Se debe



 
 

 
 

Figura 1 Vistas usadas para realizar una evaluación exhaustiva de las cámaras derechas. Cada vista está acompañada por el uso, ventajas 

y limitaciones de cada vista particular. Ao, aorta; ASD, comunicación interauricular; CS, seno coronario; EF, fracción de eyección; EV, 

válvula de Eustaquio; LA, aurícula izquierda; LV, ventrículo izquierdo; MV, válvula mitral; PA, arteria pulmonar; PFO, foramen oval 

permeable; PM, músculo papilar; RA, aurícula derecha; RV, ventrículo derecho; RVOT, tracto de salida del ventrículo derecho; U/S, 

ultrasonido.



 
 

 
 

Figura 1 continuación 

de tener cuidado de excluir las trabéculas al trazar el 

área del VD. 

 La onda S’ es fácil de medir, fiable y 

reproducible. Si la velocidad de la onda S’ es menor a 

10 cm/s, hay disfunción sistólica del VD. La velocidad 

de la onda S’ ha demostrado correlacionar bien con 

otras medidas globales de función sistólica del VD. Es 

importante tratar de mantener tanto el segmento basal 

como el anillo alineados con el cursor del Doppler para 

evitar errores. 

Disfunción Diastólica del VD.La evaluación de la 

función diastólica del VD se obtiene por Doppler 

pulsado del flujo de entrada tricuspídeo, Doppler tisular 

del anillo tricuspídeo lateral, Doppler pulsado de las 

venas hepáticas,  y mediciones del tamaño y 

colapsibilidad de la VCI. Varios parámetros con sus 

rangos de referencia tanto superiores como inferiores 

son mostrados en la Tabla 1. Entre ellos, la relación 

E/A, el tiempo de deceleración, la relación E/e’ y el 

tamaño de la AD son de los recomendados. Es de notar 

que estos parámetros deben ser obtenidos al final de la 

espiración, respirando tranquilamente, o con un 

promedio de 5 o más latidos consecutivos, aunque esto 

puede no ser tan válido en presencia de regurgitación 

tricuspídea significativa (RT). 

CLASIFICACIÓN DE LA DISFUNCIÓN 

DIASTÓLICA DEL VD. Una relación E/A 

tricuspídea menor a 0.8 sugiere relajación alterada; 

una relación E/A de 0.8 a 2.1con una relación E/e’ 

mayor a 6 o flujo diastólico predominante en las venas 

hepáticas sugiere llenado pseudonormalizado; y una 

relación E/A mayor a 2.1 con un tiempo de 

deceleración menor a 120 ms sugiere llenado 

restrictivo. 

Presión Sistólica Pulmonar/Presión Sistólica del VD 

(PSVD).La velocidad de la RT es una estimación 

confiable de la PSAP al añadir la presión de la AD, 

asumiendo que no existe obstrucción significativa del 

TSVD. Se recomienda el uso de la presión de la AD 

derivada de la VCI y su colapsibilidad, más que la 

asignación arbitraria de una presión auricular derecha 

fija. En general, una velocidad de RT mayor a 2.8 a 2.9 

m/s, corresponde a una PSAP de aproximadamente 36 

mm Hg, asumiendo una presión de la AD de 3 a 5 mm 

Hg, lo cual indica elevación de la presión sistólica del 

VD y de la AP. Sin embargo, la PSAP se puede 

incrementar con la edad y la obesidad. Adicionalmente, 

la PSAP también esta relacionada al volumen latido y la 

presión arterial sistémica. La elevación de la PSAP no 

siempre es indicador de elevación de la resistencia 

vascular pulmonar. En general, aquellos pacientes con 

elevación de la PSAP deberían ser estudiados 

cuidadosamente. Es importante tomar en cuenta que los 

parámetros de función diastólica del VD así como la 

PSAP son influenciadas tanto por la función sistólica 

como diastólica del corazón izquierdo. La presión de la 

AP debería de ser reportada en conocimiento de la 

presión sistémica sanguínea o la presión arterial media. 

 Debido a que la ecocardiografía es la primera 

prueba utilizada en la evaluación de pacientes que se 

presentan con síntomas cardiovasculares, es importante 

brindar una evaluación básica de la estructura y función 

del corazón derecho, adicionalmente a los parámetros 

del corazón izquierdo. En aquellos con falla cardíaca 

derecha establecida o hipertensión pulmonar, puede 

realizarse una evaluación adicional más detallada 

usando otro parámetros como el cálculo de la 

resistencia vascular pulmonar (RVP).  

ASPECTOS GENERALES_____________________ 

El VD ha sido descuidado por mucho tiempo, aún a 

pesar de que la función del VD está fuertemente 

asociada al pronóstico clínico en muchas condiciones. 

A pesar de que el ventrículo izquierdo (VI) ha sido 

extensamente estudiado y tiene valores normales 

establecidos para dimensiones, volúmenes, masa y 

función, todavía se carecen de estas mediciones de 

tamaño y función en cuanto al VD. La relativamente 

predecible forma del VI y los planos de imagen 

estandarizados han ayudado a establecer la normativa 

en la evaluación del VI. Sin embargo, hay datos 

limitados respecto a los valores normales de las 

dimensiones del VD, en parte debido a su compleja 

forma. El VD está compuesto por 3 distintas porciones: 

el tracto de entrada compuesto de músculo liso 

(cuerpo), la región del tracto de salida, y la región 
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trabecular apical. La cuantificación volumétrica del VD es un reto, debido a que requiere en muchas  

 

Figura 2 Nomenclatura segmentaria de las paredes del ventrículo derecho, junto con su irrigación coronaria. Ao, aorta; CS, seno 

coronario; LA, aurícula izquierda; LAD, arteria descendente anterior; LV, ventrículo izquierdo; PA, arteria pulmonar; RA, aurícula 

derecha; RCA, arteria coronaria derecha; RV, ventrículo derecho; RVOT, tracto de salida del ventrículo derecho.

ocasiones la necesidad de hacer supuestos . Como 

resultado de esto, muchos médicos se confían en la 

estimación visual para la evaluación del tamaño y 

función del VD.  

La metodología básica para estimar las 

dimensiones y la función del VD fue incluida como 

parte de las recomendaciones para la cuantificación de 

cámaras publicadas en el 20051, por parte de la ASE y 

la Asociación Europea de Ecocardiografía. Sin 

embargo, este documento se enfocó en el VI, y sólo una 

pequeña sección se dedicó a las cámaras cardíacas 

derechas. Desde esa publicación, se han presentado 

avances significativos en la evaluación ecocardiográfica 

del corazón derecho. Adicionalmente, existe la 

necesidad de una mayor diseminación de los detalles 

respecto a la estandarización del estudio 

ecocardiográfico del VD. 

Estas guías deben de ser vistas como el punto 

de inicio para establecer un método uniforme y 

estandarizado para obtener las imágenes del corazón 

derecho, así como la evaluación del tamaño y función 

del VD, con el objetivo de desarrollar bases de datos 

que logren definir con mayor exactitud los valores y 

rangos normales. Este documento no tiene la intención 

de ser una guía detallada de la patología que afecta al 

corazón derecho; aún así, contiene muchas referencias 

que describen condiciones patológicas del VD, y como 

éstas afectan las mediciones descritas. 

Los propósitos de estas guías son los siguientes: 

1. Describir las ventanas acústicas y vistas 

ecocardiográficas requeridas para la 

evaluación óptima del corazón derecho. 

2. Describir los parámetros ecocardiográficos 

requeridos tanto de rutina, como en los 

estudios dirigidos, y las vistas para obtener 

dichos parámetros para la evaluación del 

tamaño y función del VD. 

3. Evaluar críticamente los datos disponibles en 

la literatura, y presentar las ventajas y 

desventajas de cada medición o técnica. 

4. Recomendar cuales mediciones de las 

cámaras derechas deberían de ser incluidas en 

un reporte ecocardiográfico de rutina. 

5. Brindar valores de referencia revisados para 

las mediciones de las cámaras derechas, con 

valores de corte que representen intervalos de 

confianza del 95%, basados en la literatura 

actualmente disponible. 

METODOLOGÍA PARA LA 

DETERMINACIÓN DE LOS VALORES Y 

RANGOS DE REFERENCIA_______________ 

Se realizó una extensa y sistemática búsqueda en la 

literatura para identificar todos los estudios que 
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reportaban mediciones ecocardiográficas del 

corazón derecho en sujetos normales. Estos 

estudios reportaban valores normales de referencia 

y, más comúnmente, reportaban tanto el tamaño 

como la función de las cámaras derechas en 

determinadas patologías (por ejemplo, enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica) versus sujetos 

normales como grupo control. En éste caso, sólo el 

grupo control fue usado para la determinación de 

los valores normales. Es importante hacer notar 

que estos valores de referencia están basados en 

valores obtenidos de individuos normales sin 

historia de enfermedad cardíaca, y se excluyen 

aquellos con historia de enfermedad cardíaca 

congénita. Para cada medición, se obtuvieron tanto 

el valor medio como la desviación estándar (DE), 

con el fin de asegurar que la técnica usada para 

obtener la medición fuera comparable entre los 

estudios. Los datos de pacientes individuales no 

estuvieron disponibles y por lo tanto no se tomaron 

en cuenta. Los valores medios y DE fueron 

combinados y analizados tomando en cuenta el 

tamaño del estudio y la variabilidad entre los 

estudios, similar a lo que se hace en los 

metaanálisis para la aleatorización. El metaanálisis 

produjo un estimado combinado para el valor 

medio, un estimado combinado para el valor de 

referencia inferior (por ejemplo, el valor medio – 2 

DE), y un estimado combinado para el valor de 

referencia superior (por ejemplo, el valor medio + 

2 DE). Adicionalmente, se agregaron intervalos de 

confianza de 95% tanto al valor medio como a los 

valores de referencia superior e inferior, para 

añadir mayor comprensión y robustez a los valores 

de referencia. Los valores de referencia fueron 

revisados por los miembros del grupo redactor, 

para asegurarse que concordaban con su 

experiencia clínica, y para seleccionar las medidas 

que serían discutidas con los expertos externos. 

Nuestro documento, por tanto, reporta los valores 

medios junto con los valores superior e inferior de 

referencia en una población normal, cada uno con 

intervalos de confianza del 95%. Debido a que los 

datos individuales de cada paciente no están 

disponibles, no es posible definir valores de corte 

según área de superficie corporal, género o raza. 

Como resultado, un resultado puede caer dentro 

del intervalo de confianza del 95% para un 

paciente dado, pero este valor puede ser aún así 

anormal para ese paciente, o viceversa. De forma 

similar, la ausencia de disponibilidad de los datos 

individuales no permite dividir las categorías 

anormales  en grados de leve, moderado y severo. 

Los intérpretes de los estudios deben, por tanto, 

usar su juicio clínico para determinar la extensión 

de la anormalidad observada en un parámetro 

dado. En la situación  infrecuente  en la cual había 

datos insuficientes para seguir el análisis descrito 

arriba, y que a pesar de ello el comité estaba de 

acuerdo en que las guías eran requeridas (por 

ejemplo, la estimación de la presión de la AD), los 

datos disponibles fueron revisados, y un consenso 

fue propuesto sobre la base de los mejores datos 

disponibles. Muchos de los valores propuestos en 

este documento difieren significativamente de los 

que se habían descrito  en las guías de 

cuantificación de cámaras publicadas en el 20051 

por la ASE. Los valores normales del documento 

previo fueron frecuentemente basados en 

información limitada, en ocasiones de un pequeño 

y único estudio. A los lectores, por lo tanto, se les 

anima a utilizar los valores normales descritos en 

este documento, a la hora de la evaluación y 

reporte del tamaño y función de las cámaras 

derechas. 

VENTANAS ACÚSTICAS Y VISTAS 

ECOCARDIOGRÁFICAS DE LAS 

CÁMARAS DERECHAS___________________ 

Para diferenciar la estructura y función normal del 

VD de la anormal, y para evaluar el tamaño, 

volumen y contractilidad del VD, se debe de 

obtener un grupo de vistas estandarizadas (Figura 

1). Éstas incluyen el eje largo paraesternal, el eje 

paraesternal con el tracto de entrada del VD, el eje 

corto paraesternal, el apical de 4 cámaras, el apical 

de 4 cámaras enfocado al VD (Figura 6), y las 

vistas subcostales. Es importante usar todas las 

vistas disponibles, debido a que cada vista añade 

información complementaria, permitiendo una 

evaluación más completa de los diferentes 

segmentos de las cámaras cardíacas derechas. Esto, 

referido a la evaluación tanto de la estructura como 

de la función. Para la estimación de la PSVD, es 

particularmente importante interrogar la RT por 

Doppler de onda continua desde todas las vistas, 

debido a que la velocidad máxima depende de un 

alineamiento óptimo con el chorro regurgitante. 

Cuando hay discrepancias en cuanto a estructura y 

función entre diferentes vistas, el médico debe 

integrar toda la información contenida dentro del 

estudio ecocardiográfico para sintetizar una 

evaluación global del corazón derecho. La Figura 

1 detalla las vistas estandarizadas de las cámaras 

derechas, así como las estructuras identificadas en 

cada vista. 
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NOMENCLATURA DE LOS SEGMENTOS 

DEL CORAZÓN DERECHO Y SU 

IRRIGACIÓN CORONARIA_______________ 

La arteria coronaria derecha constituye el aporte 

coronario primario al VD, mediante las ramas 

marginales. En general, en el contexto de un  

 

Figura 3 El trazado de la aurícula derecha (RA) se 

realiza desde el plano del anillo tricuspídeo, siguiendo el 

septum interauricular (IAS), y las paredes superior y 

anterolateral de la AD. La dimensión mayor de la 

aurícula derecha está representada por la línea verde que 

va del centro del anillo tricuspídeo a la pared superior de 

la AD, y la dimensión menor de la AD está representada 

por la línea azul, que va desde la pared anterolateral hasta 

el IAS. 

infarto agudo de miocardio, entre más proximal la 

oclusión, más miocardio del VD será afectado. En 

los casos de oclusión de la arteria descendente 

posterior, si hay compromiso del VD, éste va a ser 

limitado a la porción de la pared inferior del VD 

solamente, la cual se visualiza mejor en la vista del 

tracto de entrada del VD. La arteria descendente 

posterior emite ramas perpendiculares. Estas 

perforadoras septales posteriores típicamente 

irrigan el tercio posterior del septum 

interventricular2. El aporte sanguíneo a la banda 

moderadora proviene de la primera rama septal 

perforante de la arteria descendente anterior 

izquierda. Esta distribución del aporte sanguíneo 

llega a ser relevante en los casos de ablación septal 

con alcohol. En un 30% de los corazones, la arteria 

conal proviene de un ostium coronario aparte, e 

irriga el infundíbulo. Así, podría servir como una 

colateral a la arteria descendente anterior3. En 

menos del 10% de los corazones, las ramas 

posterolaterales de la arteria circunfleja izquierda 

irrigan una porción de la pared libre posterior del 

VD4,5. La arteria descendente anterior izquierda 

puede irrigar una porción del ápex del VD, y este 

segmento puede estar comprometido en algunos 

casos de infarto de la arteria descendente anterior.  

 

Figura 4 Vista de la vena cava inferior (IVC). Medición 

de la ICV. El diámetro (línea sólida) es medido 

perpendicular al eje largo de la IVC al final de la 

espiración, proximal a la unión con las venas hepáticas, 

aproximadamente 0.5 a 3.0 cm proximal al ostium de la 

aurícula derecha (RA). 

Adicionalmente, hay ciertas enfermedades no 

isquémicas que pueden estar asociadas con 

anormalidades de la motilidad parietal regional del 

VD. 

EVALUACIÓN BIDIMENSIONAL 

CONVENCIONAL DE LAS CÁMARAS 

DERECHAS______________________________ 

A. Aurícula Derecha 

La aurícula derecha ayuda al llenado del VD (1) 

actuando como un reservorio para el retorno 

venoso sistémico cuando la válvula tricúspide está 

cerrada, (2) jugando el papel de un conducto 

pasivo en la protodiástole cuando la válvula 

tricúspide está abierta, y (3) actuando como un 

conducto activo en la telediástole durante la 

contracción auricular6. Hasta la fecha, sólo pocos 

estudios se han enfocado al papel de la aurícula 

derecha en los estados patológicos. 

 El área de la AD fue un predictor de 

mortalidad o transplante en un estudio de 25 

pacientes con hipertensión pulmonar primaria. La 
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dilatación de la AD fue documentada en pacientes 

con arritmias auriculares tanto por ecocardiografía 

2D como 3D7, y se logro documentar remodelado 

reverso posterior a la ablación con radiofrecuencia 

como tratamiento para la fibrilación auricular8.  

 La ventana primaria transtorácica para 

visualizar la AD es la vista apical de 4 cámaras. A 

partir de esta ventana, el área de la AD es estimada 

por planimetría5. La máxima distancia de la AD en 

el eje largo va desde el centro del anillo tricuspídeo 

hasta el centro de la pared superior de la AD, 

paralela al septum interauricular. La distancia 

menor de la AD se define desde la mitad de la 

pared libre de la AD hasta el septum interauricular, 

perpendicular al eje largo. El área de la AD es 

trazada al final de la sístole ventricular (volumen 

más grande) desde la zona más lateral del anillo 

tricuspídeo hasta la zona septal del anillo, 

excluyendo el área entre las valvas y el anillo, 

siguiendo el endocardio de la AD, excluyendo la 

VCI y la vena cava superior, así como la orejuela 

de la AD (Figura 3)5. Es de notar que las 

dimensiones de la AD pueden estar distorsionadas 

y falsamente magnificadas en pacientes con 

deformidades torácicas. 

 Los valores normales para las dimensiones 

mayor y menor, y para el área telesistólica, en 

ecocardiografía transtorácica, son mostrados en la 

Tabla 2. 

Ventajas: Las dimensiones de la AD y su área se 

obtienen fácilmente en una vista apical de 4 

cámaras, y son indicadores de dilatación de la AD. 

Desventajas: El área de la AD es una medición 

que consume más tiempo que las dimensiones 

lineares, pero es un mejor indicador de disfunción 

diastólica del VD. 

Recomendaciones:Las imágenes adecuadas 

para la estimación del área de la AD deberían 

de ser obtenidas en pacientes  en quienes se va a 

evaluar la presencia de disfunción del VD o del 

VI, usando un límite de referencia superior de 

18 cm2. Las dimensiones de la AD deberían de 

ser consideradas en todos los pacientes  con 

disfunción significativa del VD si la calidad de 

la imagen no permite la medición del área de la 

AD. Los límites de referencia superiores son 4.4 

y 5.3 cm para el eje menor y el eje mayor, 

respectivamente (Tabla 2). Debido a la escasez 

de información estandarizada sobre el volumen 

de la AD por ecocardiografía 2D, las mediciones 

volumétricas rutinarias de la AD no son 

recomendadas actualmente. 

Presión de la AD. La presión de la AD es 

frecuentemente estimada según el diámetro de la 

VCI y la presencia de colapso inspiratorio9. 

Conforme la presión de la AD se incrementa, ésta 

es transmitida a la VCI, produciendo reducción del 

colapso con la inspiración y dilatación de la VCI. 

La combinación de estos dos parámetros resulta en 

una buena estimación de la presión de la AD 

dentro de un limitado número de rangos en la 

mayoría de los pacientes. Los valores de corte 

tradicionales para el diámetro de la VCI y su 

colapso han sido revisados recientemente, 

documentando que estos parámetros funcionan 

bien al estimar presiones de la AD altas o bajas, y 

de una manera no tan buena en estados 

intermedios10. Índices secundarios de presión de la 

AD pueden ser útiles en tales escenarios para 

refinar la estimación. En pacientes que están 

siendo ventilados usando presión positiva, el grado 

de colapso de la VCI no puede ser usado para 

estimar con seguridad la presión de la AD, y 

entonces, la presión de la AD medida por 

transducción de una vía central debería de ser 

usada si hay disponibilidad de la misma. Sin 

embargo, un diámetro de la VCI igual o menor a 

12 mm en este tipo de pacientes, parece identificar 

a los pacientes con presiones de la AD menores a 

10 mm Hg11. En este mismo grupo de pacientes, el 

hallazgo de una VCI pequeña y colapsada sugiere 

hipovolemia. 

 La vista subcostal es la más útil para 

visualizar la VCI, con la VCI visualizada en su eje 

largo12. La medición del diámetro de la VCI 

debería de ser hecha al final de la espiración y 

proximal a la unión de las venas hepáticas, 

aproximadamente 0.5 a 3cm proximal al ostium de 

la AD (Figura 4)13,14. Para evaluar con exactitud el 

colapso de la VCI, se debería de medir el cambio 

en el diámetro de la VCI tanto en inspiración como 

con la respiración detenida, para asegurarse que el 

cambio en el diámetro no refleja un traslado de la 

VCI a otro plano4,5,12. Podría ser  mejor visualizar 

la VCI en eje corto para asegurarse de que la vista 

en eje largo es perpendicular a ella. A pesar de que 

una VCI dilatada usualmente denota elevación de 

la presión de la AD, en pacientes con estudios por 

lo demás normales, la revaluación del tamaño y 

colapsibilidad de la VCI en la posición lateral 

izquierda podría ser útil para evitar el potencial 

error de interpretar la medición como elevación de 

la presión de llenado de la AD. La VCI también 
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puede estar dilatada en atletas jóvenes normales, y 

en esta población, puede no reflejar elevación de la 

presión de la AD. 

 El patrón de flujo de las venas hepáticas 

brinda hallazgos complementarios respecto a la 

presión de la AD. A presiones normales o bajas de 

la AD, hay predominancia sistólica en el flujo 

venoso hepático, por lo que la velocidad de la onda 

sistólica (Vs) es mayor que la velocidad de la onda 

diastólica (Vd). Con la elevación de la presión de 

la AD, se pierde la predominancia sistólica, por lo 

que la Vs está sustancialmente disminuida y la 

relación Vs/Vd es menor a 1. La fracción de 

llenado sistólico de las venas hepáticas es la 

relación Vs/(Vs + Vd), y se ha encontrado que un 

valor menor a 55% es el signo más sensible y 

específico de elevación de la presión en la AD15. 

Además, las velocidades de flujo de las venas 

hepáticas han sido validadas en pacientes 

ventilados mecánicamente, promediando al menos 

5 latidos consecutivos y abarcando al menos un 

ciclo respiratorio. 

 Otros signos bidimensionales de incremento 

de la presión de la AD incluyen dilatación de la 

AD, y que el septum interauricular protruya en la 

aurícula izquierda a través del ciclo cardíaco. Estas 

medidas son cualitativas y comparativas, y no 

permiten al intérprete asignar una presión a la AD, 

pero si están presentes orientan a una mayor 

evaluación de la presión de la AD, así como una 

búsqueda de posibles etiologías. 

Ventajas: Las dimensiones de la VCI se obtienen 

usualmente de la vista subcostal. 

Desventajas: El colapso de la VCI no refleja 

exactamente la presión de la AD en pacientes 

ventilados mecánicamente. Esto es todavía menos 

fidedigno para valores intermedios de presión de la 

AD. 

Recomendaciones: Para mayor simpleza y 

uniformidad en el reporte, se deberían  de usar 

valores específicos de presión de la AD, más que 

rangos, para la determinación de la PSAP. Si el 

diámetro de la VCI es menor a 2.1 cm y colapsa 

más de 50% con la inspiración, la presión de la 

AD es normal, de 3 mm Hg (rango, 0-5 mm Hg), 

mientras que si la VCI tiene un diámetro mayor 

a 2.1 cm y colapsa menos de 50% con la 

inspiración, la presión de la AD es alta, de 15 

mm Hg (rango, 10-20 mm Hg). En casos 

indeterminados en los cuales el diámetro de la 

VCI y su colapso no se ajustan a este 

paradigma, un valor intermedio de 8 mm Hg 

(rango, 5-10 mm Hg) puede ser usado, o, 

preferiblemente, se podrían integrar índices 

secundarios de elevación de la presión de la AD. 

Estos incluyen patrón de llenado diastólico 

restrictivo derecho, relación E/E’ tricuspídea 

mayor a 6, y predominio de flujo diastólico en 

las venas hepáticas (el cual puede ser un 

parámetro cuantitativo si la fracción de llenado 

sistólico es menor a 55%). En casos 

indeterminados, si ninguno de estos índices 

secundarios de elevación de la presión de la AD 

está presente, la presión de la AD puede ser 

rebajada a 3 mm Hg. Si hay colapso mínimo de 

la VCI con la inspiración (menos de 35%), y 

existen índices secundarios de elevación de la 

presión de la AD, esta presión debe ser 

incrementada a 15 mm Hg. Si la incertidumbre 

permanece, se puede manejar un valor 

intermedio de presión de la AD de 8 mm Hg. En 

pacientes que no son capaces de realizar una 

adecuada inspiración, una VCI que colapsa 

menos del 20% con inspiración ligera sugiere 

elevación de la presión de la AD. Este método 

de asignar un valor específico de presión de la 

AD es preferible a asumir un valor de presión 

de la AD fijo para todos los pacientes. 

B. Ventrículo Derecho 

Grosor de la pared del VD. El grosor de la pared 

del VD es una medida útil para valorar la 

hipertrofia del ventrículo derecho (HVD), 

usualmente como resultado de la sobrecarga de 

presión16-18. El incremento en el grosor de la pared 

del VD puede ser visto en la miocardiopatía 

infiltrativa e hipertrófica, así como en pacientes 

con hipertrofia ventricular izquierda (HVI) 

significativa, incluso en ausencia de hipertensión 

pulmonar19. El grosor de la pared libre del VD 

puede ser medido al final de la diástole mediante 

modo M o ecocardiografía bidimensional, desde la 

vista subcostal, preferiblemente a nivel de la punta 

de la valva tricuspídea anterior, o desde la ventana 

paraesternal izquierda4,16. Desde la vista subcostal 

se puede alinear el haz de ultrasonido 

perpendicular a la pared libre del VD. Es crítico 

para una medición exacta del grosor de la pared del 

VD excluir las trabeculaciones y los músculos 

papilares del borde endocárdico. Moviendo el foco 

hacia la región de la pared del VD y disminuyendo 

la profundidad, se mejorará la definición del borde 

endocárdico. Se debe de hacer el esfuerzo de no 

incluir la grasa epicárdica para evitar medidas 
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erróneamente mayores. Cuando la calidad de la 

imagen lo permita, se debería de usar la imagen 

fundamental, para evitar el incremento en el grosor 

de las estructuras que se ve con la imagen 

armónica. Cuando hay engrosamiento significativo 

del pericardio visceral, la medición de la pared del 

VD puede llegar a ser  un desafío . 

  

Figura 5 Medición del grosor de la pared ventricular derecha al final de la diástole. (A) Imagen bidimensional subcostal de la pared 

ventricular derecha. (B) Acercamiento de la región delineada en (A) con el grosor de la pared ventricular derecha indicado por las 

flechas. (C) Imagen en modo M correspondiente a las flechas en (B). (D) Acercamiento de la región delineada en (C) con las flechas 

indicando el grosor de la pared al final de la diástole. 

 

Figura 6 Diagrama que muestra la vista apical de 4 cámaras 

(A4C) recomendada con foco en el ventrículo derecho (RV) 

(1*) y lo sensible que es el tamaño del ventrículo derecho con 

los cambios angulares (2,3), a pesar de que el tamaño y la 

apariencia del ventrículo izquierdo (LV) sean similares. Se 

muestran arriba las líneas de intersección de los planos de A4C 

(1*, 2, 3) a través de un eje corto medio ventricular, 

correspondientes a las vistas A4C abajo. 

Ciertas condiciones están asociadas con adelgazamiento 

de la pared del VD, tales como la anomalía de Uhl o la 

miocardiopatía arritmogénica del VD. No existen 

criterios ecocardiográficos aceptados para definir una 

pared del VD anormalmente adelgazada. 

Ventajas: El grosor de la pared del VD puede ser 

medido por modo M o ecocardiografía bidimensional, 

tanto de la ventana subcostal como de la ventana 

paraesternal izquierda. 

Desventajas: Existe carencia de información pronóstica 

establecida. 

Recomendaciones: Si está presente, se debe reportar 

un grosor anormal de la pared del VD, en pacientes 

con sospecha de tener disfunción del VD y/o VI, 

usando como valor de corte 0.5 cm, tanto desde la 

ventana subcostal como de la paraesternal izquierda 

eje largo (Tabla 2). 

Dimensiones lineares del VD. El VD se dilata en 

respuesta a la sobrecarga crónica de volumen o 

presión20, y con la falla cardíaca derecha21. El diámetro 

indexado del VD al final de la diástole ha sido 

identificado como un predictor de sobrevida en 

pacientes con enfermedad pulmonar crónica22, y la 

relación de diámetros de VD/VI al final de la diástole 

ha demostrado ser un predictor de eventos clínicos 

adversos y/o de sobrevivencia hospitalaria en pacientes 

con embolismo pulmonar agudo23,24. La correlación de 

las dimensiones lineares del VD con los volúmenes de 

final de diástole del VD parecen empeorar con los 

incrementos de la precarga25 y la poscarga26.  

Usando la ecocardiografía bidimensional, el 

tamaño del VD puede ser medido desde una vista de 4 

cámaras obtenida desde la ventana apical al final de la 

diástole. A pesar de que la validación cuantitativa es 

escasa, cualitativamente, el VD debería de aparecer más 

pequeño que el VI, y usualmente no más de dos terceras 

partes del tamaño del VI en la vista estándar apical de 4 

cámaras. Si el VD es más grande que el VI en esta vista, 

es muy probable que esté significativamente dilatado. 

Esto puede ser aplicado aciertas condiciones tales como 

la sobrecarga severa de presión o volumen, en los 

cuales el VD puede tener medidas dentro del rango 

normal de referencia, pero visualmente aparece más 
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grande que el pequeño y poco lleno VI. En la ventana 

apical de 4 cámaras estándar, se considera que el VI es 

el ventrículo que “forma el ápex”. Conforme el VD se 

dilata, éste puede desplazar al VI y ocupar el ápex. 

Usualmente esto significa que el VD está, al menos, 

moderadamente dilatado, aunque este hallazgo no ha 

sido validado cuantitativamente. 

Una de las mayores limitaciones para visualizar el 

VD por ecocardiografía transtorácica es la carencia de  

Figura 7 Diagrama (izquierda) y su correspondiente imagen ecocardiográfica apical de 4 cámaras (derecha) mostrando los diámetros 

menores basal (RVD1) y medio ventricular (RVD2), y la dimensión longitudinal del ventrículo derecho (RVD3). Se ajusta la posición del 

transductor para enfocarse en el ventrículo derecho, con el objetivo de maximizar el tamaño del ventrículo derecho. La pared libre del 

ventrículo derecho se ve mejor en esta vista, facilitando además la medición del cambio de área fraccional. Reproducido de J Am Soc 

Echocardiogr.1 

 

Figura 8 Medición de las dimensiones del tracto de salida del ventrículo derecho (RVOT) a nivel proximal o subvalvular (RVOT-Prox) y 

a nivel distal o valvula pulmonar (RVOT-Distal) en la (A) vista de la porción anterior del TSVD en el eje paraesternal largo, (B) en la 

vista basal del eje paraesternal corto, y (C) en la vista de la bifurcación de las pulmonares en el eje corto paraesternal. PA, dimensión de 

la arteria pulmonar entre la válvula y el punto de bifurcación. 

puntos de referencia fijos para asegurar la optimización 

del VD. Como resultado, el operador puede visualizar el 

VD a través de varios planos de corte, dando como 

resultado dimensiones normales, moderadas o más 

pequeñas (Figura 6). Por lo tanto, es de suma 

importancia intentar ajustar la vista apical de 4 cámaras 

para obtener la “vista enfocada al ventrículo 

derecho”, como se detalla abajo. Para optimizar la 

visualización de la pared lateral del VD, la imagen de 4 

cámaras puede requerir ajustes desde su usual atención 

al VI, para enfocarse al VD. Para evitar la 

subestimación del diámetro menor, el transductor es 

rotado hasta que el máximo plano es obtenido. Para 

evitar la sobrestimación, el transductor debe ser  

apropiadamente posicionado sobre el ápex cardíaco con 

el plano  a través del VI en el centro de la cavidad. Se 

debe de asegurar que el VD no esté acortado y que no 
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esté abierto el tracto de salida del VI (evitar la vista 

apical de 5 cámaras). 

Se pueden obtener, entonces, los diámetros basal y 

medio del VD, así como su dimensión longitudinal 

(Figura 7)1 .El diámetro basal está definido, en general, 

como la máxima dimensión en el eje corto del primer 

tercio basal del VD, en la vista de 4 cámaras1,25,27. En el 

VD normal, la máxima dimensión en el eje corto está 

usualmente localizada a nivel del primer tercio basal de 

la cavidad ventricular4,25. El diámetro medio de la 

cavidad se mide en el tercio medio del VD, a nivel de 

los músculos papilares del VI. La dimensión  

Tabla 2 Dimensiones de cámaras 

Dimensión Estudios n LRV (95% 

CI) 

Mean (95% 

CI) 

URV (95% 

CI) 

Diámetro medio-ventricular del VD (mm) (Figura 

7, RVD2) 

12 400 20 (15-25) 28 (23-33) 35 (30-41) 

Diámetro basal del VD (mm) (Figura 7, RVD1) 10 376 24 (21-27) 33 (31-35) 42 (39-45) 

Diámetro longitudinal del VD (mm) (Figura 7, 

RVD3) 

12 359 56 (50-61) 71 (67-75) 86 (80-91) 

Área telediastólica del VD (cm2) (Figura 9) 20 623 10 (8-12) 18 (16-19) 25 (24-27) 

Área telesistólica del VD (cm2) (Figura 9) 16 508 4 (2-5) 9 (8-10) 14 (13-15) 

Volumen telediastólico indexado del VD (ml/m2) 3 152 44 (32-55) 62 (50-73) 80 (68-91) 

Volumen telesistólico indexado del VD (ml/m2) 1 91 19 (17-21) 33 (31-34) 46 (44-49) 

Volumen telediastólico indexado 3D del VD 

(ml/m2) 

5 426 40 (28-52) 65 (54-76) 89 (77-101) 

Volumen telesistólico indexado 3D del VD 

(ml/m2) 

4 394 12 (1-23) 28 (18-38) 45 (34-56) 

Grosor de la pared subcostal del VD (mm) Figura 

5 

4 180 4 (3-4) 5 (4-5) 5 (5-6) 

Grosor de la pared del TSVD en ELPE (mm) (no 

mostrado) 

9 302 2 (1-2) 3 (3-4) 5 (4-6) 

Diámetro del TSVD en ELPE (mm) (Figura 8) 12 405 18 (15-20) 25 (23-27) 33 (30-35) 

Diámetro proximal del TSVD (mm) (Figura 8, 

RVOT-Prox) 

5 193 21 (18-25) 28 (27-30) 35 (31-39) 

Diámetro distal del TSVD (mm) (Figura 8, RVOT-

Distal) 

4 159 17 (12-22) 22 (17-26) 27 (22-32) 

Dimensión mayor de la AD (mm) (Figura 3) 8 267 34 (32-36) 44 (43-45) 53 (51-55) 

Dimensión menor de la AD (mm) (Figura 3) 16 715 26 (24-29) 35 (33-37) 44 (41-46) 

Área telesistólica de la AD (cm2) (Figura 3) 8 293 10 (8-12) 14 (14-15) 18 (17-20) 

CI, Intervalo de confianza; LRV, valor de referencia inferior; ELPE, eje largo paraesternal; AD, aurícula derecha; RV, ventrículo 

derecho; RVD, diámetro del ventrículo derecho; RVOT/TSVD, tracto de salida del ventrículo derecho; 3D, tridimensional; URV, valor 

de referencia superior. 

Tabla 3 Estimación de la presión de la AD en base al diámetro de la VCI y su colapso 

Variable Normal (0-5(3) mm Hg) Intermedio (5-10(8) mm Hg) Alto (15 mm Hg) 

Diámetro VCI Menor o igual a 2.1 cm Menor o igual 

a 2.1 cm 

Mayor de 2.1 cm Mayor de 2.1 cm 

Colapso con inspiración Más del 50% Menos del 

50% 

Más del 50% Menos del 50% 

Índices secundarios de 

elevación de la presión 

de la AD 

   -Llenado restrictivo 

-E/E’ tricuspídeo 

mayor a 6 

-Predominancia del 

flujo diastólico en las 

venas hepáticas 

(fracción de llenado 

sistólico menor a 

55%) 

Se brindan rangos para las categorías normal e intermedia, pero por simplicidad, se sugieren valores intermedios de 3 mm Hg para 

normal y 8 mm Hg para intermedio. Las presiones de la AD intermedias (8 mm Hg) pueden ser disminuidas a normal (3 mm Hg) si no 

están presentes índices secundarios de elevación de la presión de la AD, o pueden ser aumentadas a alto si hay un mínimo colapso con la 
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inspiración (menor al 35%), y están presentes índices secundarios de elevación de la presión de la AD; y se pueden mantener en 8 mm Hg 

si existe incertidumbre.

longitudinal va desde el plano del anillo tricuspídeo 

hasta el ápex del VD. Es importante hacer notar que las 

dimensiones del VD pueden estar distorsionadas y 

falsamente aumentadas en pacientes con deformidades 

de la pared torácica y la columna vertebral. 

Ventajas: Las dimensiones lineares del VD son fáciles 

de obtener en la vista apical de 4 cámaras, y son 

indicadores de dilatación del VD. 

Desventajas: Las dimensiones del VD son altamente 

dependientes de la rotación del transductor que realiza 

el usuario, lo cual puede resultar en subestimación del 

ancho del VD. 

Recomendaciones: Los pacientes con evidencia 

ecocardiográfica de patología del corazón derecho o 

hipertensión pulmonar deberían, idealmente, tener 

mediciones de los diámetros basal, medio y 

longitudinal del VD, en la vista de 4 cámaras. En 

todos los estudios ecocardiográficos se debería de 

reportar el diámetro basal del VD, y la ventana 

desde la cual fue obtenida dicha medición 

(idealmente la vista enfocada a VD), para permitir 

comparaciones entre estudios. El tamaño relativo del 

VD debería de ser comparado al del VI para ayudar 

a determinar al intérprete del estudio si existe 

dilatación del VD, para así, de esta manera, poder 

reportar que un VD está dilatado a pesar de que las 

mediciones se encuentren en rango normal, basados 

en el hecho de que el VD se visualiza 

significativamente más grande que el VI. El límite 

superior de referencia para el diámetro basal del VD 

es de 4.2 cm (Tabla 2). 

C. TSVD 

Se ha considerado, en general, que el TSVD incluye el 

infundíbulo subpulmonar o cono, y la válvula pulmonar. 

El infundíbulo subpulmonar esuna estructura muscular 

en forma de cono que se extiende desde la crista 

supraventricular hasta la válvula pulmonar. Es diferente 

al resto del VD en cuanto a su origen28 y anatomía29. El 

retraso en la activación regional del TSVD contribuye 

al patrón de  contracción peristáltica del VD normal29,30. 

El papel del TSVD es particularmente importante en 

algunos pacientes con enfermedad cardíaca congénita31 

o arritmias32, y el TSVD es a menudo el primer 

segmento del VD en mostrar inversión diastólica en el 

contexto de taponamiento cardíaco. 

El TSVD se visualiza mejor desde las ventanas 

paraesternales izquierdas y las subcostales, pero 

también puede ser visualizado desde la ventana apical 

en individuos delgados o adultos con espacios 

intercostales amplios. El tamaño del TSVD debería de 

ser medido al final de la diástole sobre la deflección del 

QRS. En la ventana del eje largo paraesternal se puede 

medir una porción del TSVD proximal (RVOT-Prox en 

la Figura 8A). En la vista del eje corto, la dimensión 

linear del TSVD puede ser medida desde (1) la pared 

aórtica anterior hasta la pared libre del VD, por encima 

de la válvula aórtica (RVOT-Prox en la Figura 8B), y 

(2) proximal a la válvula pulmonar (RVOT-Distal en la 

Figura 8C)1. En este último sitio, es preferible la 

medición a nivel de la conexión del infundíbulo del VD 

con la válvula pulmonar, especialmente cuando se mide 

el volumen sistólico derecho para el cálculo del Qp/Qs 

o fracción regurgitante. La vista del eje largo 

paraesternal del TSVD es particularmente usada para la 

evaluación de displasia arritmogénica del VD33. Con 

ecocardiografía transesofágica, el TSVD se visualiza 

mejor en la vista medioesofágica de los tractos de 

entrada y salida del VD. El uso de la ecocardiografía 3D 

ha demostrado ser de utilidad en la evaluación del 

TSVD34. Es importante hacer notar que las dimensiones 

del TSVD puedes estar distorsionadas y falsamente 

aumentadas en pacientes con deformidades de la pared 

torácica y  la columna vertebral. 

Ventajas: Las dimensiones del TSVD se obtienen 

fácilmente desde la ventana del eje corto paraesternal 

izquierdo. Ciertas lesiones específicas pueden afectar 

primariamente al TSVD. 

Desventajas: La información estandarizada al respecto 

es limitada. La ventana para la medición del TSVD no 

ha sido plenamente establecida, y las imágenes oblicuas 

del TSVD pueden subestimar o sobreestimar su tamaño. 

La definición del endocardio de la pared anterior es con 

frecuencia subóptima  

Recomendaciones: En los estudios de pacientes 

seleccionados con enfermedad congénita cardíaca o 

arritmias que potencialmente comprometen el 

TSVD, se deberían de medir los diámetros proximal 

y distal del TSVD, desde las vistas paraesternales del 

eje largo y corto. El diámetro distal del TSVD, en el 

eje corto paraesternal, justo proximal al anillo 

pulmonar, es la medida más reproducible, y debería 

de ser la más frecuentemente usada. Para casos 

seleccionados, como sospecha de miocardiopatía 

arritmogénica del VD, se puede agregar la medición 

del eje largo paraesternal. El límite superior de 

referencia para el diámetro distal del TSVD en el eje 
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corto es de 27 mm, y en el eje largo es de 33 mm 

(Tabla 2). 

CAMBIO FRACCIONAL DE ÁREA Y 

EVALUACIÓN VOLUMÉTRICA DEL 

VENTRÍCULO DERECHO____________________ 

A. Área del VD y CAF 

 

El porcentaje del CFA del VD, definido como (área al 

final de diástole – área al final de sístole)/área al final  

 

Figura 9 Ejemplos del cambio de área fraccional (FAC =CAF) del ventrículo derecho. Porcentage de CAF= 100 x área telediastólica 

(ED) – área telesistólica (ES)/área telediastólica. Se traza el borde endocárdico en la vista apical de 4 cámaras (A4C) desde el anillo 

tricuspídeo siguiendo la pared libre hasta el ápex, y luego de vuelta hacia el anillo, siguiendo el septum interventricular, tanto al final de 

la diástole (ED) como de la sístole (ES). Las trabeculaciones, las valvas tricuspídeas y las cuerdas tendíneas se incluyen dentro de la 

cámara. (Izquierda) Sujeto normal, CAF  60%. (Medio) Ventrículo derecho moderadamente dilatado , CAF 40%, con un ventrículo 

izquierdo (LV) marcadamente dilatado. (Derecha) Ventrículo derecho dilatado, CAF 20%, con un VI que está acortado como resultado 

de la optimización de la vista para el ventrículo derecho. 

 

Tabla 4 Función Sistólica 

Variable Estudios n LRV (95% IC) Media (95% IC) URV (95%) 

TAPSE (mm) (Figura 17) 46 2320 16 (15-18) 23 (22-24) 30 (29-31) 

Velocidad a nivel del anillo por Doppler 

pulsado (cm/s) 

43 2139 10 (9-11) 15 (14-15) 19 (18-20) 

Velocidad a nivel del anillo por Doppler 

color (cm/s) 

5 281 6 (5-7) 10 (9-10) 14 (12-15) 

IRM * por Doppler pulsado (Figuras 16 

y 18) 

17 686 0.15 (0.10-0.20) 0.28 (0.24-0.32) 0.40 (0.35-0.45) 

IRM* por Doppler tisular (Figura 18) 8 590 0.24 (0.16-0.32) 0.39 (0.34-0.45) 0.55 (0.47-0.63) 

CAF (FAC) (%) (Figura 8) 36 1276 35 (32-38) 49 (47-51) 63 (60-65) 

FE del VD (%) (Figura 8) 12 596 44 (38-50) 58 (53-63) 71 (66-77) 

FE del VD 3D (%) 9 524 44 (39-49) 57 (53-61) 69 (65-74) 

AIV (m/s2) 12 389 2.2 (1.4-3.0) 3.7 (3.0-4.4) 5.2 (4.4-5.9) 

IC, Intervalo de confianza; FE, fracción de eyección; CAF (FAC), cambio de área fraccional; AIV, aceleración 

isovolumétrica; LRV, valor de referencia inferior; IRM, índice de rendimiento miocárdico; VD, ventrículo derecho; 

TAPSE, excursión sistólica del anillo tricuspídeo; 3D, tridimensional; URV, valor de referencia superior. Nota: en muchos 

países se conoce el IRM  como índice de TEI 

de diástole x 100, es una medida de la función sistólica 

del VD que ha demostrado correlación con la fracción 

de eyección del VD determinada por resonancia 

magnética25,35. Se ha determinado que el CAF del VD 

es un predictor independiente de falla cardíaca, muerte 

súbita, evento cerebrovascular, y/o mortalidad en 

estudios de pacientes luego de embolismo pulmonar36 e 

infarto de miocardio37,38. El CAF se obtiene delineando 

el endocardio del VD tanto en sístole como en diástole, 

desde el anillo, a lo largo de la pared libre, y luego de 

vuelta al anillo, a través del septum interventricular. Se 

debe de tener cuidado de trazar la pared libre por debajo 

de las trabeculaciones, con el fin de excluirlas (Figura 

9).  

Recomendaciones: El Cambio Fraccional de Área 

Bidimensional es uno de los métodos recomendados 

para la estimación cuantitativa de la función del VD, 

con un valor inferior de referencia para una función 

sistólica normal del VD de 35%. 
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B. Estimación de la Fracción de Eyección y 

Volumen Bidimensional 

La complejidad de estimar el volumen y la función 

del VD con ecocardiografía bidimensional ha sido bien 

documentada, y los lectores interesados al respecto 

pueden referirse a las revisiones para una discusión más  

 

completa29,39,40. Brevemente los métodos 

ecocardiográficos bidimensionales para calcular el 

volumen del VD pueden ser divididos en el método de 

área-longitud, el método de sumación de discos, y otros. 

 

 

Figura 10 Imágenes ecocardiográficas del ventrículo izquierdo cuadro por cuadro a partir de una vista del eje corto paraesternal a nivel 

de las cuerdas de la válvula mitral, con sus respectivos diagramas, partiendo  de un paciente con sobrecarga de presión del VD aislada 

debido a hipertensión pulmonar primaria (izquierda) hasta un paciente con sobrecarga de volumen del VD aislada debido a resección de 

la válvula tricuspídea (derecha). Mientras que la cavidad del ventrículo izquierdo (VI) mantiene su forma circular a través de todo el ciclo 

cardíaco en los sujetos normales, en la sobrecarga de presión del VD hay un desplazamiento del septum interventricular hacia la izquierda 

con reversión de la curvatura septal, lo cual se presenta a través de todo el ciclo cardíaco, y esta distorsión del ventrículo izquierdo se 

hace más marcada al final de la sístole. En el paciente con sobrecarga de volumen del VD, el desplazamiento septal y el aplanamiento de 

la curvatura del septum ocurre predominantemente en la diástole media y tardía, preservando relativamente la deformación normal del VI 

al final de la sístole. Reproducido con permiso de J Am  Coll Cardiol.6

El método de área-longitud, adoptado inicialmente 

para la angiografía biplanar, requiere una aproximación 

geométrica del VD, basado comúnmente en modelos 

piramidales o elipsoides39,41,42. Este método subestima 

el volumen del VD determinado por resonancia 

magnética (RM), y es inferior en comparación a la 

ecocardiografía 3D respecto a la estimación del 

volumen del VD43.  

El método de sumación de los discos ha sido 

aplicado para determinar un volumen “corporal” del 

VD, usando predominantemente la vista apical de 4 

cámaras44. Los volúmenes del VD son, por lo tanto, 

subestimados, debido a la exclusión del TSVD y las 

limitaciones técnicas de las imágenes ecocardiográficas. 

La fracción de eyección del Vd determinada por 

métodos bidimensionales es calculada como (volumen 

de final de diástole – volumen de final de 

sístole)/volumen de final de diástole. El límite de 

referencia inferior de los estudios combinados que han 

usado estos métodos de medición de la FE del VD es de 

44%, con un intervalo de confianza del 95%, de 38 a 

50% (Tabla 4). 

Recomendaciones: La estimación de la FE del VD 

por métodos bidimensionales no está recomendada, 

debido a la heterogeneidad de los métodos y las 

numerosas extrapolaciones geométricas. 

C. Estimación Volumétrica Tridimensional 

La exactitud de la estimación de los volúmenes del VD 

por ecocardiografía 3D ha sido validada contra 

especímenes animales45,46, modelos animales en yeso 

del VD46,48, y mediciones intraoperatorias del volumen 

del VD humano49. Actualmente, los métodos de 

sumación de discos y de rotación apical para el cálculo 

de la FE y el volumen del VD, son los más comúnmente 

usados en ecocardiografía 3D. Las imágenes pueden ser 

adquiridas tanto por ecocardiografía transesofágica49-51, 

como por transtorácica. La metodología es compleja, y 
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va más allá del alcance de este documento, y los 

lectores interesados pueden referirse a un reporte 

reciente de Horton et al52, para una discusión de la 

metodología. Al hacer la comparación in vitro, el 

método de rotación apical 3D fue más exacto cuando 

fueron analizados 8 o más planos equiangulares fueron 

analizados46. La rotación apical tridimensional usando 8 

planos de imagen brindó resultados similares  al método 

de sumación de discos 3D, en un grupo mixto de 

adultos53. Ambos métodos han demostrado buena 

correlación con los volúmenes del VD derivados de la 

resonancia magnética, tanto en niños54-56, como en 

adultos51,57-63, en una amplia variedad de contextos 

clínicos. 

Con la ecocardiografía 3D hay menos 

subestimación de los volúmenes de final de diástole y 

de sístole del VD, y ,mejora la variabilidad entre 

estudios, al compararla con la ecocardiografía 2D43,60.  

Los datos combinados de muchos pequeños estudios, y 

de un estudio grande64 indican que el límite superior de 

referencia para el volumen de final de diástole del VD 

indexado es de 89 mL/m2, y para el volumen de final de 

sístole es 45 mL/m2, siendo los volúmenes indexados 

10 a 15% menores  en mujeres que en hombres (Tabla 

2). El límite inferior de referencia para la fracción de 

eyección del VD es 44% (Tabla 4).  

Ventajas: Los volúmenes del VD y la fracción de 

eyección pueden ser medidas con exactitud mediante 

ecocardiografía 3D, usando algoritmos validados para 

ecocardiografía 3D en tiempo real. 

Desventajas: Hay datos estandarizados disponibles 

pero limitados, provenientes de estudios que han 

utilizado diferentes métodos en un número pequeño de 

individuos. Los volúmenes del VD obtenidos mediante 

ecocardiografía 2D y 3D tienden a subestimar los 

valores obtenidos por resonancia magnética, a pesar de 

que los métodos 3D son más exactos. Por otra parte, el 

método de sumación de discos 3D relativamente 

consume tiempo para realizarlo. Finalmente, pocos 

datos están disponibles, en ventrículos disfuncionales o 

dilatados en forma significativa, por lo que la exactitud 

de la estimación volumétrica 3D y la fracción de 

eyección son menos certeras. 

Recomendaciones: En estudios en pacientes 

seleccionados con disfunción o dilatación del VD, el 

método de sumación de discos por ecocardiografía 

3D puede ser usado para reportar la fracción de 

eyección del VD. Se ha obtenido un límite inferior de 

referencia de 44% del análisis de estudios 

combinados. Hasta que más estudios sean 

publicados, podría ser razonable reservar los 

métodos 3D para la determinación seriada de 

volúmenes y fracción de eyección. 

MORFOLOGÍA DEL VENTRÍCULO DERECHO 

Y EL SEPTUM 

INTERVENTRICULAR___________________ 

La dilatación crónica del VD, tal como ocurre en la 

sobrecarga aislada de volumen del VD (por ejemplo, 

RT), resulta en un alargamiento progresivo de la base 

hacia el ápex, así como de la dimensión desde la pared 

libre hasta el septum, con el ápex del VD remplazando 

progresivamente al VI como el verdadero ápex del 

corazón. En el eje corto paraesternal, la cavidad del VI 

asume progresivamente una forma de D conforme el 

septum interventricular se aplana y pierde 

progresivamente su convexidad con respecto al centro 

de la cavidad del VD durante la diástole65-67. La 

sobrecarga de presión del VD también distorsiona la 

geometría circular normal del VI en el eje corto, al 

desplazar el septum hacia la izquierda lejos del centro 

del VD y hacia el centro del VI, resultando en un 

aplanamiento del septum interventricular y una cavidad 

del VI en forma de D en el eje corto, 

predominantemente durante la sístole. Esta relación 

entre el VD y el VI puede ser cuantificada al calcular la 

relación entre la dimensión anteroposterior del VI y la 

dimensión septolateral. Este “índice de excentricidad” 

es anormal cuando la relación es mayor a 168, y sugiere 

sobrecarga del VD. La configuración del septum 

interventricular es dependiente del gradiente relativo de 

presión entre el VD y el VI en cada etapa del ciclo 

cardíaco. Debido a que en los adultos, la mayoría de 

condiciones de sobrecarga de presión del VD son 

secundarias a la elevación de las presiones de llenado 

del VI, el análisis de la geometría e interacción del 

septum es complicado debido a la superposición de la 

sobrecarga de presión sistólica del VD y la sobrecarga 

diastólica de presión del VI en estos pacientes69.  

A. Cambios Temporales de la Distorsión 

Geométrica en los Estados de Sobrecarga 

de Presión y Volumen 

Las diferencias temporales en el movimiento del septum 

interventricular han sido evaluadas por Doppler tisular y 

modo M (Figura 10)70. Mientras que los pacientes con 

sobrecarga de volumen del VD relativamente aislada 

tienen el desplazamiento del septum interventricular 

lejos del centro del VD más marcado al final de la 

diástole (con una geometría septal al final de la sístole 

relativamente más normal), los pacientes con 

sobrecarga de presión del VD relativamente aislada 

tienen el mismo tipo de desplazamiento septal tanto al 

final de la sístole como de la diástole, siendo más 
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marcada la deformación al final de la sístole. En 

poblaciones de pacientes seleccionados, tales como los 

que tienen hipertensión pulmonar, el índice de 

excentricidad del septum interventricular y su variación 

temporal pueden ser cuantificados, lo cual brinda 

información pronóstica en cuanto a respuesta clínica y 

efectividad de las terapias71,72. El análisis de la 

motilidad septal es mejor en ausencia de trastornos 

significativos de la conducción, particularmente 

bloqueo de rama izquierda. 

 

 

Figura 11 Determinación ecocardiográfica Doppler de la 

presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP). La señal 

espectral del Doppler de onda continua de la regurgitación 

tricuspídea corresponde al gradiente de presión entre el 

ventrículo derecho y la aurícula derecha. La PSAP se calcula 

como la suma de la presión estimada de la AD y el gradiente 

pico de presión entre el ventrículo derecho y la aurícula 

derecha, estimado por la aplicación de la ecuación modificada 

de Bernoulli al pico de velocidad representado por la señal 

Doppler de regurgitación tricuspídea. En este ejemplo, la 

PSAP se estimó en 31 mm Hg + la presión venosa central, o 34 

mm Hg, si se asume que la presión de la AD es de 3 mm Hg. 

Adaptado con permiso de J Am Echocardiogr.52 

 

Recomendaciones: La evaluación visual de la 

curvatura del septum interventricular buscando un 

patrón en forma de D tanto en sístole como en 

diástole, debería de ser usado como elemento 

coadyuvante en el diagnóstico de sobrecarga de 

presión y/o volumen del VD. A pesar de que un 

septum en forma de D no es diagnóstico de 

sobrecarga del VD, su presencia debe indicar un 

énfasis adicional en cuanto a la confirmación y 

determinación de la etiología y severidad de la 

sobrecarga de presión y/o volumen de las cámaras 

derechas. 

EVALUACIÓN HEMODINÁMICA DEL 

VENTRÍCULO DERECHO Y LA CIRCULACIÓN 

PULMONAR 

A. Presión Sistólica de la Arteria Pulmonar 

La PSAP puede ser estimada usando la velocidad de la 

RT, y la presión diastólica de la arteria pulmonar 

(PDAP) puede ser estimada de la velocidad 

telediastólica de la regurgitación pulmonar. La presión 

media de la arteria pulmonar (PMAP) puede ser 

estimada del tiempo de aceleración (TA) de la arteria 

pulmonar, o puede ser derivada de las presiones 

sistólica y diastólica. 

La presión sistólica del VD puede ser determinada 

con seguridad del pico de velocidad de la RT, usando la 

ecuación simplificada de Bernoulli, y combinando este 

valor con un estimado de la presión de la AD: 

PSVD=4(V2) + PAD, donde V es el pico de velocidad 

(en metros por secundo) del jet de regurgitación 

tricuspídea, y la PAD se estima del diámetro de la VCI 

y los cambios respiratorios, como se describió 

previamente. En ausencia de gradiente a través de la 

válvula pulmonar o el TSVD, la PSAP es igual a la 

PSVD. En casos en los cuales la PSVD está elevada, se 

debe descartar la presencia de obstrucción a nivel del 

TSVD y de la válvula pulmonar, especialmente en 

pacientes con enfermedad cardíaca congénita o 

posterior a cirugía de válvula pulmonar. La ecuación 

simplificada de Bernoulli ocasionalmente puede 

subestimar el gradiente VD-AD debido a la pérdida del 

componente inercial de la ecuación de Bernoulli 

completa. Debido a que las mediciones de velocidad 

son ángulo dependientes, se recomienda obtener las 

señales de la RT desde diferentes ventanas, y usar la 

señal con la más alta velocidad. 

Se obtienen señales técnicamente adecuadas y con 

bordes bien definidos en la mayoría de los pacientes. Se 

recomienda que la velocidad de barrido del Doppler 

espectral sea de 100 mm/s para todos los trazos. Si la 

señal es débil, puede ser incrementada con medios de 

contraste, ya sea solución salina agitada o solución 

salina con sangre; es importante no sobreestimar el 

espectro, asegurándose que sólo el espectro denso y 

bien definido es el que está siendo medido. Esto es 

importante, ya sea que se use o no medio de contraste 

(Figura 12). 

El valor normal de corte para la presión media de 

la arteria pulmonar medida por métodos invasivos es de 

25 mm Hg. En el laboratorio de ecocardiografía, es más 

común medir y reportar la PSAP. Usualmente, los 

valores normales en reposo se definen como una 
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velocidad pico de RT igual o menor a 2.8 a 2.9 m/s o 

una presión sistólica pico de 35 o 36 mm Hg asumiendo 

una PAD de 3 a 5 mm Hg73. Este valor se puede 

incrementar con la edad y el incremento del área de 

superficie corporal, lo cual debería de ser considerado 

cuando las estimaciones están en los límites superiores 

de la normalidad74,75. El más reciente consenso de 

expertos en Hipertensión Pulmonar del American 

College of CardiologyFoundation y la American 

HeartAssociation recomienda una evaluación más 

detallada en los pacientes con disnea y una PSVD  

 

 

Figura 12 (A) La señal de la regurgitación tricuspídea no ha  sido incrementada con contraste, y el pico de velocidad ha sido 

correctamente medido. (B) Después del incremento de la señal con contraste, el borde ha sido oscurecido por ruido, y el lector estimó 

erróneamente un gradiente mucho más alto. Como lo muestra este ejemplo, es crítico que sólo los bordes bien definidos sean usados para 

la medición de la velocidad, ya que mínimos errores son magnificados debido a la relación de segundo orden entre la velocidad y la 

presión derivada. 

 

mayor de 40 mm Hg76. Algunos cardiólogos que 

atienden pacientes con enfermedad cardíaca congénita 

consideran que la hipertensión pulmonar es severa 

cuando la PSAP es mayor de dos tercios de la presión 

arterial sistémica. 

La determinación de la PSAP mediante la suma del 

gradiente pico entre el VD-AD y la PAD se ha 

establecido como un método confiable desde su 

publicación por Yock y Popp77 en 1984, y ha sido 

probado por otros estudios78; sin embargo, estudios 

adicionales han cuestionado la exactitud de esta 

relación, particularmente a presiones de la arteria 

pulmonar más altas79,80. En pacientes con RT muy 

severa, el espectro Doppler se puede cortar debido a una 

temprana ecualización de las presiones del VD y la AD, 

y la ecuación simplificada de Bernoulli puede 

subestimar el gradiente VD-AD. 

B. Presión Diastólica de la Arteria Pulmonar 

La PDAP se puede estimar a partir de la velocidad 

telediastólica del jet de regurgitación pulmonar, usando 

la ecuación de Bernoulli modificada: (PDAP: 4 x 

(velocidad telediastólica de regurgitación pulmonar)2 + 

PAD). 

C. Presión Media de la Arteria Pulmonar 

Una vez que las presiones sistólica y diastólica son 

conocidas, la presión media puede ser estimada 

mediante la fórmula: PAM pulmonar= 1/3 (PSAP) + 2/3 

(PDAP). La presión media de la arteria pulmonar 

también puede ser estimada midiendo el tiempo de 

aceleración (TA) pulmonar mediante Doppler pulsado a 

nivel de la arteria pulmonar en sístole, de la siguiente 

forma: PAM pulmonar= 79 – 0.45 x TA)81. El mismo 

grupo también encontró que en pacientes con TA menor 

a 120 ms, la estimación de la PAM pulmonar se realiza 

de mejor manera con la fórmula: PAM pulmonar= 90 – 

(0.62 x TA)82. En general, entre más corto el TA 

(medido desde el inicio de la onda Q en el 

electrocardiograma hasta el pico de la velocidad del 

flujo pulmonar), más alta la resistencia vascular 

pulmonar, y por lo tanto la presión de la arteria 

pulmonar, siempre que la frecuencia cardíaca se 

encuentre en el rango normal de 60 a menos de 100 

latidos/min. La presión media de la arteria pulmonar 

también puede ser estimada como 4 x (velocidad 
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protodiastólica de la insuficiencia pulmonar)2 + PAD 

estimada83. Un método adicional recientemente descrito 

suma la PAD estimada a la integral velocidad-tiempo 

del chorro de regurgitación tricuspídea para calcular la 

presión sistólica media. Este método ha sido validado 

por cateterismo cardíaco derecho, y proporciona un 

valor más cercano a los que se derivan de las 

mediciones hemodinámicas, que otros métodos 

empíricos84,85. Cuando sea posible, es de utilidad 

utilizar varios métodos para calcular la presión media, 

ya que la consistencia de los datos puede ser 

cuestionada o confirmada. 

Recomendaciones: La hemodinámica pulmonar es 

factible de obtener en la mayoría de personas, 

usando una variedad de métodos validados86. La 

PSAP debería de ser estimada y reportada en todas  

 

Figura 13 Determinación ecocardiográfica Doppler de la 

presión diastólica de la arteria pulmonar (PDAP)  y la presión 

media de la arteria pulmonar  (PMAP), por medio de la señal 

Doppler de onda continua de la regurgitación pulmonar. El 

punto 1 marca la máxima velocidad de la insuficiencia 

pulmonar (IP) al inicio de la diástole. La PMAP correlaciona 

con 4 x (Velocidad temprana de la IP)2 + la presión estimada 

de la AD, en este ejemplo 37 mm Hg + la presión de la AD. El 

punto 2 indica la velocidad de la IP al final de la diástole. La 

PDAP correlaciona con 4 x (velocidad telediastólica de la IP)2 

+ la presión estimada de la AD. En este ejemplo, la PDAP es 

21 mm Hg + la presión de la AD. 

 

las personas con jets de regurgitación tricuspídea 

adecuados. El método recomendado es el de la 

velocidad de la regurgitación tricuspídea, usando la 

ecuación simplificada de Bernoulli, y añadiendo un 

estimado de la PAD, como se detalló arriba. En 

pacientes con hipertensión pulmonar o insuficiencia 

cardíaca, se debería de reportar un estimado de la 

PDAP, ya sea del gradiente medio de la insuficiencia 

tricuspídea o del chorro regurgitante pulmonar. Si 

la PSAP reportada es mayor a 35 a 40 mm Hg, se 

debe de realizar un escrutinio mayor para 

determinar si hay hipertensión pulmonar. 

D. Resistencia Vascular Pulmonar 

Una elevación en la PSAP no siempre implica un 

incremento en la resistencia vascular pulmonar (RVP), 

lo que se puede derivar de la relación: Cambio de 

presión= Flujo x Resistencia. La RVP permite distinguir 

la elevación de la presión pulmonar debida a alto flujo 

de la que es debida a enfermedad vascular pulmonar. La 

RVP juega un importante papel en los pacientes con 

insuficiencia cardíaca, respecto a la elegibilidad para 

trasplante. La RVP puede ser estimada de una manera 

simple por medio de la relación del pico de velocidad 

de regurgitación tricuspídea (en metros por segundo) y 

la integral velocidad-tiempo a nivel del TSVD (en 

centímetros)87-89. Esta relación no es fidedigna en 

pacientes con RVP muy alta, con mediciones 

hemodinámicas de RVP mayores a 8 unidades Wood90. 

Uno de los métodos para determinar la RVP está 

ilustrado en la Figura 14. 

La medición invasiva normal de la RVP es menor a 1.5 

unidades Wood (120 dinas cm/s2), y para efectos de 

estudios clínicos en hipertensión pulmonar, la 

hipertensión pulmonar significativa está definida como 

una RVP mayor a 3 unidades Wood (240 dinas cm/s2). 

Recomendación: La estimación de la RVP no está 

adecuadamente establecida como para ser 

recomendada para su uso rutinario, pero puede ser 

considerada en personas en quienes la presión 

sistólica pulmonar puede estar exagerada por un 

alto volumen sistólico, o erróneamente baja (a pesar 

de incremento de la RVP) por reducción del 

volumen sistólico. La estimación no invasiva de la 

RVP no debería ser usada como sustituto para la 

evaluación invasiva de la RVP, especialmente 

cuando este valor es importante como guía 

terapéutica. 

E. Medición de la Presión de la Arteria 

Pulmonar durante el Ejercicio 

En personas normales, el ejercicio incrementa el 

volumen sistólico mientras que la RVP disminuye. Los 

valores normales están definidos como una PSAP 
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menor a 43 mm Hg durante el ejercicio91. En atletas 

bien entrenados, o en aquellos mayores de 55 años, se 

puede encontrar una PSAP tan alta como 55 a 60 mm 

Hg en el pico del esfuerzo92. Una respuesta pulmonar 

hipertensiva durante el ejercicio puede ser clínicamente 

importante en varias condiciones, incluyendo 

enfermedad valvular cardíaca, insuficiencia cardíaca93, 

e hipertensión pulmonar94,95. Desde el punto de vista 

fisiopatológico, sobre la base de la ecuación 

fundamental de flujo (F= cambio de P/R), el incremento 

anormal de la presión inducido por el ejercicio puede 

ser atribuido a un gasto cardíaco supranormal (por 

ejemplo, en atletas), o a un incremento normal en el 

flujo, o a un aumento en la resistencia debido a la 

capacidad limitada del árbol vascular pulmonar (por 

ejemplo, en enfermedad pulmonar obstructiva crónica o 

enfermedad congénita cardíaca). En este contexto, la  

 

 

 

Figura 14 Los dos elementos necesarios para calcular el índice no invasivo de resistencia vascular pulmonar (PVR) se muestran en este 

ejemplo. La relación entre la velocidad pico de regurgitación tricuspídea (TRV) (2.78 m/s) y la integral velocidad-tiempo (TVI) (11 cm) 

en el tracto de salida del VD (RVOT) es anormal en este ejemplo, 0.25 (normal, menor o igual a 0.15). La PVR estimada es 2.68 usando 

la fórmula (TRVmáx/TVI RVOT) x 10 + 0.16.84 Adaptado con  permiso de J Am Soc Echocardiogr.52

 

relación del cambio de presión (estimado por la 

velocidad de la regurgitación tricuspídea) respecto al 

flujo (estimado por la integral velocidad-tiempo del 

TSVD), puede ser de utilidad para distinguir si el 

incremento de la presión está relacionado a un 

incremento en el flujo o en la resistencia96.  

Recomendación: En pacientes con disnea de origen 

desconocido, con resultados ecocardiográficos 

normales en reposo y sin evidencia de enfermedad 

arterial coronaria, es razonable realizar 

ecocardiografía de estrés para evaluar hipertensión 

pulmonar inducida por el esfuerzo. Esta técnica 

también debería de ser considerada en pacientes con 

condiciones asociadas a hipertensión pulmonar. El 

ejercicio en bicicleta supina es la modalidad 

preferida para la medición de la PSAP. Un límite 

superior de 43 mm Hg es el normalmente usado en 

pacientes con cargas de trabajo no extremas. En 

pacientes con enfermedad valvular cardíaca, el 

American College of Cardiology y la American 

HeartAssociation han establecido límites de corte que 

permiten dirigir de mejor manera el manejo del 

paciente. 

 

EVALUACIÓN NO VOLUMÉTRICA DE LA 

FUNCIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO______ 

La determinación de la función sistólica del VD es 

similar a la del VI, aunque con un poco más de 

dificultad. El VD tiene fibras musculares 

circunferenciales responsables del movimiento hacia 

adentro, así como fibras longitudinales internas que se 

encargan de la contracción de la base hacia el ápex20. 

Comparado con el VI, el acortamiento base a ápex 

asume un rol de mayor importancia en el vaciamiento 

del VD. 

 La evaluación global de la función del VD 

incluye el índice de rendimiento miocárdico (IRM), el 

dP/dt del VD, la fracción de eyección del VD, el 

cambio fraccional de área (ver arriba). La evaluación 

regional incluye la estimación de la deformación 

miocárdica (strain), tanto 2D como derivado del 

Doppler tisular, la estimación de las velocidades 

sistólicas del anillo derivadas del Doppler (S’), y el 

TAPSE. Cada método es afectado por las mismas 

limitaciones de las técnicas correspondientes del lado 

izquierdo. La fracción de eyección del VD puede no 
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representar la contractilidad del VD en el contexto de 

una insuficiencia tricuspídea significativa, así como la 

fracción de eyección del VI está limitada por la 

regurgitación mitral. Respecto a la onda S’ y el TAPSE, 

las velocidades regionales y el desplazamiento del 

miocardio en un solo segmento puede no representar 

verdaderamente la función del VD en su totalidad. Las 

mediciones del strain regional presentan la misma 

problemática, así como una pobre reproducibilidad. 

Existe una carencia de datos respecto a la cuantificación 

de la función sistólica del VD. Sin embargo, cada uno 

de los métodos se describe a continuación, así como los 

valores de referencia respectivos, y las 

recomendaciones para su medición. 

 

A. Evaluación Global de la Función Sistólica 

del Ventrículo Derecho 

 

Figura 15 El punto 1 representa el punto en el cual la 

regurgitación tricuspídea (TR)  alcanza la velocidad de 1 m/s, 

mientras que el punto 2 representa el punto en el cual la TR 

alcanza la velocidad de 2 m/s. El punto 3 representa el tiempo 

requerido para que el jet de TR se incremente de 1 a 2 m/s. En 

este ejemplo, este tiempo es de 30 ms, o 0.03 segundos. El 

dP/dt es por lo tanto 12 mm Hg/0.03 segundos, o 400 mm 

Hg/s. 

 

dP/dt del VD. La tasa de aumento de la presión en los 

ventrículos (dP/dt) es una medición invasiva 

desarrollada y validada como un índice de la función 

sistólica y la contractilidad ventricular. Fue inicialmente 

descrito por Gleason y Braunwald97 en 1962, en ambos 

ventrículos. 

 A pesar de ser menos estudiado y màs 

escasamente utilizado que para el ventrículo izquierdo, 

el dP/dt del VD también puede ser estimado con 

exactitud a partir de la rama ascendente del Doppler 

continuo de la regurgitación tricuspìdea98,99. El dP/dt 

del VD comúnmente se calcula midiendo el tiempo 

requerido para que el chorro de regurgitación 

tricuspìdea incremente su velocidad de 1 a 2 m/s. 

Usando la ecuación simplificada de Bernoulli, esto 

representa un incremento de la presión de 12 mm Hg. 

Por lo tanto, el dP/dt es calculado dividiendo 12 mm Hg 

por el tiempo (en segundos), obteniéndose  un valor en 

milímetros de mercurio por segundo. A pesar de que se 

usa con mayor frecuencia el tiempo de 1 a 2 m/s, se ha 

determinado que la mejor correlación entre las 

mediciones ecocardiogràficas e invasivas se da cuando 

se utiliza el tiempo para que la velocidad de la 

regurgitación tricuspìdea se incremente de 0.5 a 2 m/s99. 

En este caso, el numerador para el càlculo es 15 mm 

Hg, representando la diferencia de presión derivada de 

la ecuación de Bernoulli simplificada entre 2 y 0.5 m/s. 

Ventajas: Es una técnica simple con una robusta base 

fisiológica. 

Desventajas: Hay datos limitados, tanto en sujetos 

normales como patológicos. El dP/dt del VD es carga- 

 

Figura 16 Cálculo del índice de rendimiento miocárdico 

(IRM) del ventrículo derecho, mediante Doppler pulsado (A) y 

Doppler tisular (B). El tiempo de cierre y apertura de la válvula 

tricuspídea (TCO) incluye el tiempo de contracción 

isovolumétrica, el tiempo eyectivo (ET), y el tiempo de 

relajación isovolumétrica. En el método basado en Doppler 

pulsado, el TCO también puede ser medido  por la duración de 

la señal del Doppler de onda continua de la regurgitación 

tricuspídea. MPI= (TCO – ET)/ET. Note que las ondas S’, E’ y 

A’ también son medidas del Doppler tisular. 

 

dependiente. Ademàs es menos exacto en regurgitación 

tricuspìdea severa, debido a una pèrdida del 

componente inercial de la ecuación de Bernoulli, y al 

aumento de la presión de la aurícula derecha. 
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Recomendaciones: Debido a la ausencia de datos en 

sujetos normales, el dP/dt del VD no puede ser 

recomendado para su uso rutinario. Puede ser 

considerado en sujetos con sospecha de disfunción 

del VD. Un dP/dt del VD menor a 400 mm Hg/s es 

muy probablemente anormal. 

IRMD. El índice de rendimiento miocàrdico (IRM), 

también conocido como IRMD o índice de Tei, es una 

estimación global tanto de la función sistólica como 

diastólica del VD. Està basado en la relación del trabajo 

eyectivo y no eyectivo del corazón. El IRM està 

definido como la relación entre el tiempo 

isovolumètrico y el tiempo eyectivo, o ((TRIV + 

TCIV)/TE) (Figura 16). 

La medición permanece exacta dentro de un 

amplio rango de frecuencias cardìacas100, a pesar de que 

se piensa que los componentes deberían de ser medidos 

con un intervalo R-R constante para minimizar el error. 

A pesar de que inicialmente se pensó que el IRM era 

independiente de la precarga, esto ha sido cuestionado 

en estudios màs recientes. Adicionalmente se ha 

demostrado que el IRM es poco fidedigno cuando la 

presión de la aurícula derecha està elevada (por ejemplo 

en infarto del VD), debido a que hay un màs rápido 

equilibrio de las presiones entre el VD y la AD, 

acortando el TRIV y resultando en un IRM 

inapropiadamente pequeño101.  

El IRM derecho se puede obtener de dos 

formas: por Doppler pulsado y por Doppler tisular. En 

el método por Doppler pulsado, el TE es medido con 

Doppler pulsado del tracto de salida del VD (tiempo 

desde el inicio hasta el cese del flujo), y el tiempo de 

cierre-apertura de la válvula tricúspide es medido ya sea 

con Doppler pulsado del influjo tricuspìdeo (tiempo 

desde el final de la onda A transtricuspìdea hasta el 

inicio de la onda E transtricuspìdea), o con Doppler 

continuo del chorro de regurgitación tricuspìdea 

(tiempo desde el inicio hasta la cesación del chorro). 

Estas mediciones se toman desde diferentes imágenes, y 

se debe hacer el esfuerzo de utilizar latidos con 

intervalos R-R similares con el fin de obtener un valor 

de IRM màs exacto. En el método por Doppler tisular, 

todos los intervalos de tiempo son medidos de un único 

latido derivado del anillo tricuspìdeo (como se muestra 

abajo). Asì como ha sido demostrado para el IRM del 

VI102,103, es importante recalcar que la correlación entre 

ambos métodos es modesta, y que los valores normales 

difieren según el método escogido.  

El IRM tiene valor pronòstico en pacientes 

con hipertensión pulmonar, como único hallazgo en el 

tiempo100,  y cambios en el IRM correlacionan con 

cambios en el estado clìnico en este grupo de 

pacientes104. Tambièn ha sido estudiado en infarto del 

VD, miocardiopatìa hipertrófica, y enfermedad 

congénita cardìaca, entre otras105-110. El IRM ha sido 

medido en individuos sanos y en sujetos normales de 

control en 23 estudios con màs de 1000 individuos. El 

lìmite superior de referencia es 0.40 por Doppler 

pulsado y 0.55 por Doppler tisular (Tabla 4). 

Ventajas: Este enfoque es factible en una gran mayoría 

de sujetos con y sin regurgitación tricuspìdea; además el 

IRM es reproducible, y evita las suposiciones 

geométricas y las limitaciones de la compleja geometría 

del VD. El método por Doppler tisular permite la 

medición tanto del IRM, asì como también de las ondas 

S’, E’ y A’, todo a partir de una única imagen. 

Desventajas: El IRM es poco fiable cuando el TE y el 

tiempo de la regurgitación tricuspìdea son medidos con 

intervalos R-R diferentes, asì como en fibrilación 

auricular. Ademàs es carga dependiente, y poco 

fidedigno cuando la presión de la aurícula derecha està 

elevada. 

Recomendaciones: El IRM puede ser utilizado para 

las mediciones iniciales y seriadas como un estimado 

de la función del VD, complementado con otras 

mediciones cuantitativas y cualitativas. El lìmite de 

referencia superior para el IRM derecho es de 0.40 

usando el método del Doppler pulsado y de 0.55 

usando el método de Doppler tisular. No debería de 

ser usado como el único método cuantitativo para la 

evaluación de la función del VD, y tampoco debería 

de ser usado con frecuencias cardìacas irregulares. 

 

B. Evaluaciòn Regional de la Funciòn Sistòlica 

del VD. 

TAPSE o Movimiento Anular Tricuspìdeo (MAT). 

El movimiento sistólico de la base de la pared libre del 

VD permite obtener uno de los movimientos visibles 

más obvios en la ecocardiografía normal. El TAPSE o 

MAT es un método para medir la distancia de la 

excursión sistólica del segmento anular del VD a lo 

largo de su plano longitudinal, a partir de una ventana 

apical de 4 cámaras. El TAPSE o MAT representa la 

función longitudinal del VD de la misma forma que la 

excursión sistólica del anillo mitral evaluada por 

Doppler tisular lo hace en el VI. Se ha inferido que 

entre mayor sea el descenso de la base en sístole, la 

función sistólica del VD es mejor. Al igual que con 

otros métodos regionales, se asume que el 

desplazamiento de los segmentos basales y adyacentes 
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en la vista apical de 4 cámaras, es representativo de la 

función de todo el VD, algo que no es válido en muchos 

estados patológicos, o cuando hay anormalidades de la 

motilidad regional del VD. El TAPSE es usualmente 

obtenido colocando el cursor del modo M a través del 

anillo tricuspídeo, y midiendo la cantidad de 

movimiento longitudinal del anillo en el pico de la 

sístole (Figura 17). 

 En el estudio de validación inicial de Kaul et 

al,111 el TAPSE correlacionó fuertemente con la  

angiografía con radionúclidos, con una baja variabilidad 

interobservador. También ha sido validado contra la 

fracción de eyección del VD estimada por Simpson 

biplano y el acortamiento fraccional de área del VD.112, 

113 En un estudio de 750 pacientes con una variedad de 

condiciones cardíacas, comparados con 150 sujetos 

normales de control, un valor de corte de TAPSE de 

menos de 17 mm obtuvo una alta especificidad, a pesar 

de una baja sensibilidad para distinguir sujetos 

anormales de los normales.114 En total, existen más de  

 

Figura 17  Medición de la excursión sistólica del anillo tricuspídeo (TAPSE) 

 

 

Figura 18  Doppler tisular del anillo tricuspídeo en un paciente con función sistólica normal del ventrículo derecho: (izquierda) Doppler 

pulsado on-line y (derecha) análisis codificado en color off-line.

40 estudios con más de 2000 sujetos, que han evaludo la 

utilidad del TAPSE o el MAT (Tabla 4). 

 Ventajas: El TAPSE es simple, menos 

dependiente de una calidad óptima de imagen, y 

reproducible, y no requiere equipo sofisticado o un 

análisis prolongado de la imagen. 

 Desventajas: El TAPSE asume que el 

desplazamiento de un único segmento representa la 

función de una compleja estructura tridimensional. 

Además, es ángulo dependiente, y no hay estudios de 

validación a gran escala. Finalmente, el TAPSE puede 

ser carga dependiente. 
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 Recomendaciones: El TAPSE debería de 

ser usado rutinariamente como un método simple 

para estimar la función del VD, con un valor de 

referencia inferior como corte para deterioro de la 

función sistólica del VD de 16 mm. 

Doppler Tisular. El anillo tricuspídeo y los segmentos 

basales de la pared libre del VD son de las regiones del 

VD más fiables y reproducibles para ser evaluadas. De 

hecho pueden ser interrogadas con Doppler tisular y 

Doppler tisular codificado en color, para medir la 

velocidad longitudinal de la excursión. Esta velocidad 

ha sido denominada onda S’ del VD o velocidad de 

excursión sistólica. Para realizar esta medida, se utiliza 

una ventana apical de 4 cámaras, orientando la región 

de interés del Doppler tisular hacia la pared libre del 

VD. La muestra del Doppler tisular es colocada ya sea 

en el anillo tricuspídeo o en el medio del segmento 

basal de la pared libre del VD (Figura 18). Debido a 

que esta técnica está basada en Doppler, se debe de 

tener el cuidado de asegurar una óptima orientación de 

la imagen para evitar la subestimación de las 

velocidades. Como alternativa, el Doppler tisular 

codificado en color se puede adquirir con una cadencia 

de cuadros alta y se puede analizar en postproceso, 

colocando una región de interés en el segmento a ser 

interrogado. Posteriormente un software específico 

genera los perfiles de velocidad sobre el ciclo cardíaco. 

La velocidad S’ se atribuye a la más alta velocidad 

sistólica. La evaluación de las velocidades de la pared 

libre a nivel medio y apical no son aconsejadas en los 

estudios ecocardiográficos de rutina, debido a la poca 

frecuencia con que se logran obtener señales 

adecuadas115 y a una muy alta variabilidad. Debido a 

que el septum interventricular no refleja exclusivamente 

la función del VD, no debería de ser usado en forma 

única para evaluar el VD. 

 Se han realizado varios estudios de validación 

comparando las velocidades del Doppler tisular pulsado 

del anillo tricuspídeo con la angiografía con 

radionúclidos, mostrando buenas correlaciones y buena 

habilidad discriminativa entre fracciones de eyección 

normales y anormales. 

 La onda S’ posee uno de los pocos estudios de 

validación basados en población  para el VD. El Umea 

General Population Heart Study en Suecia, evaluó la 

función regional del VD en 235 individuos sanos entre 

los 20 y 90 años. 115 Los valores medios en poblaciones 

normales son de aproximadamente 15 cm/s a nivel del 

anillo y los segmentos basales de la pared libre del VD, 

con velocidades menores a nivel de los segmentos 

medios y apicales. Cuando los 43 estudios fueron 

combinados con más de 2000 controles normales, el 

límite inferior de referencia de los controles normales 

fue de 10 cm/s. 

 El Doppler tisular codificado en color brinda 

velocidades menores, debido a que los datos 

codificados representan velocidades medias. Los 

estudios con Doppler tisular codificado en color han 

sido realizados en voluntarios sanos y controles 

normales. El promedio de las velocidades medias del 

anillo fue de 8.5 a 10 cm/s, mientras que las velocidades 

a nivel de la base de la pared libre del VD fueron 

discretamente más altas, 9.3 a 11 cm/s. Dos estudios 

han demostrado velocidades levemente más bajas en el 

grupo de individuos de mayor edad.116,117 Los 

segmentos medios y distales fueron menos fidedignos 

en la adquisición, con una mayor variabilidad. El límite 

de referencia combinado de los estudios disponibles es 

6 cm/s, pero con intervalos de confianza del 95% 

ligeramente más amplios respecto a este límite de 

referencia (Tabla 4). 

 Ventajas: Es una técnica simple, 

reproducible, con buena habilidad discriminatoria para 

detectar si la función del VD es normal o anormal; 

además el Doppler pulsado está disponible en todos los 

equipos de ultrasonido moderno y no requiere software 

adicional. Adicionalmente la onda S’ derivada del 

Doppler tisular codificado en color puede ser obtenida y 

analizada en post-proceso en ciertas plataformas de 

software. 

 Desventajas: Esta técnica es menos 

reproducible para otros segmentos que no sean los 

basales, y es ángulo dependiente, y hay datos normados 

limitados en todos los rangos y en ambos sexos. Es más, 

asume que la función de un único segmento representa 

la función de todo el VD, lo cual no es cierto en 

condiciones que incluyen regionalidad, tales como el 

infarto del VD o el embolismo pulmonar. 

 Recomendaciones: El interrogatorio de la 

onda S’ por Doppler tisular pulsado es una medida 

simple y reproducible para evaluar la función de la 

pared libre basal del VD y debería de ser usada en la 

evaluación de la función del VD. Una onda S’ menor 

a 10 cm/s debería de aumentar la sospecha de que la 

función del VD es anormal, particularmente en los 

adultos jóvenes. Hay datos insuficientes en el adulto 

mayor. El análisis post-proceso con Doppler tisular 

codificado en color permanece actualmente como 

una herramienta de investigación, debido a la 

escasez de datos e intervalos de confianza más 

amplios para los valores normales. 
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Aceleración Miocárdica Durante la Contracción 

Isovolumétrica. La aceleración miocárdica durante la 

contracción isovolumétrica se define como el pico de la 

velocidad miocárdica isovolumétrica dividido entre el 

tiempo al pico de velocidad, y es típicamente medido a 

partir del Doppler tisular del anillo tricuspídeo lateral 

(Figura 19). Para el cálculo de la AIV, el inicio de la 

aceleración miocárdica está a nivel del cero de la 

velocidad miocárdica durante la contracción 

isovolumétrica. La aceleración isovolumétrica (AIV) al 

parecer es menos carga dependiente que los índices del 

periódo eyectivo, bajo una variedad de condiciones 

fisiológicas.118-121 

 En una serie de pacientes cardíacos bajo 

anestesia, la AIV apareció como la variable del doppler 

tisular más consistente para la evaluación de la función  

 

Figura 19  Velocidades e intervalos de tiempo derivados del Doppler tisular obtenido a nivel del anillo tricuspídeo lateral. Aa, velocidad 

pico durante la contracción auricular; AT, tiempo de aceleración; Ea, velocidad pico durante la diástole precoz; ET, tiempo eyectivo; IVA, 

aceleración miocárdica durante la contracción  isovolumétrica; IVV, pico de velocidad miocárdica durante la contracción  isovolumétrica; 

Sa, velocidad pico durante el periódo eyectivo de la sístole. Reproducido con permiso de J Am Soc Echocardiogr.182

del VD, medida tanto por ecocardiografía transtorácica 

(pared lateral) como transesofágica (pared inferior).122 

La AIV del VD ha demostrado correlación con la 

severidad de la enfermedad en condiciones que afectan 

la función del VD, incluyendo apnea obstructiva del 

sueño,123 estenosis mitral,124,125 tetralogía de Fallot 

operada con regurgitación pulmonar,126 y transposición 

de grandes arterias posterior a cirugía de intercambio 

auricular.127  

 Los valores normales de la AIV del VD han 

sido obtenidos de estudios que han incluido un grupo 

control de adultos y/o niños normales. Parece ser 

dependiente de la edad, encontrándose los más altos 

valores entre las edades de 10 y 20 años. 128 Así como 

con todos los índices derivados del Doppler tisular, la 

técnica de adquisición es muy importante. Los valores 

de Doppler tisular pulsado son 20% más altos que los 

valores derivados del Doppler tisular codificado en 

color.116 Adicionalmente, se ha demostrado que la AIV 

varía con la frecuencia cardíaca,121 y por lo tanto, 

indexar el valor a la frecuencia cardíaca podría ser 

apropiado en ciertas situaciones clínicas. El límite de 

referencia inferior con Doppler tisular pulsado, 

combinado de 10 estudios,  es 2,2 m/s2, con un amplio 

intervalo de confianza de 95% de 1.4 a 3 (Tabla 4). 

 Ventajas: La AIV del VD es una medida, 

relativamente independiente de carga, de la función 

sistólica global del VD que ha demostrado correlacionar 

con la severidad de la enfermedad en condiciones que 

afectan la función del VD. 

 Desventajas: hay datos disponibles limitados, 

y la AIV es una medida Doppler ángulo-dependiente, 

que al parecer varía con la edad y la frecuencia 

cardíaca. 

 Recomendaciones: En estudios con 

pacientes que presentan condiciones que afectan la 

función del VD, la AIV puede ser usada, y cuando se 

use, debería de ser medida a nivel del anillo 

tricuspídeo lateral. La AIV del VD no está 

recomendada como un parámetro de tamizaje para 

evaluar la función sistólica del VD en la población 

general de un laboratorio de ecocardiografía. Debido 
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al amplio intervalo de confianza respecto al límite de 

referencia inferior, ningún valor de referencia puede 

ser recomendado. 

Strain y Strain Rate Regional del VD: Strain está 

definido como el porcentaje de deformación 

miocárdica, mientras que su derivada, strain rate,  

 

representa la tasa de deformación del miocardio en el 

tiempo. Strain rate ha correlacionado cercanamente con 

la contractilidad miocárdica en experimentos tanto in 

vitro como in vivo. 129 

  

Tabla 5   Strain longitudinal y strain rate 

Variable Estudios n LRV (95% IC) Media (95% IC) URV (95% IC) 

Pico de strain rate 2D basal (s-1) 1 61 0.70 (0.50-0.90) 1.62 (1.50-1.74) 2.54 (2.34-2.74) 

Pico de strain rate 2D medio (s-1) 2 80 0.85 (0.66-1.04) 1.54 (1.46-1.62) 2.23 (2.04-2.42) 

Pico de strain rate 2D apical (s-1) 2 80 0.86 (0.46-1.25) 1.62 (1.46-1.79) 2.39 (1.99-2.78) 

Pico de strain basal (%) 5 183 18 (14-22) 28 (25-32) 39 (35-43) 

Pico de strain medio (%) 4 125 20 (15-24) 29 (25-33) 38 (34-43) 

Pico de strain apical (%) 4 145 19 (15-22) 29 (26-32) 39 (36-43) 

Pico de strain rate Doppler basal (s-1) 7 261 1.00 (0.63-1.38) 1.83 (1.50-2.15) 2.66 (2.28-3.03) 

Pico de strain rate Doppler medio (s-1) 5 187 0.98 (0.68-1.28) 1.88 (1.73-2.03) 2.79 (2.49-3.09) 

Pico de strain rate Doppler apical (s-1) 5 204 1.14 (0.60-1.69) 2.04 (1.57-2.51) 2.93 (2.39-3.48) 

Pico de strain Doppler apical (%) 7 290 17 (12-21) 30 (27-34) 44 (39-48) 

Pico de strain Doppler basal (%) 11 385 13 (9-17) 29 (27-31) 45 (41-49) 

Pico de strain Doppler medio (%) 7 269 13 (9-18) 31 (29-32) 48 (44-52) 

IC, Intervalo de confianza; LRV, valor de referencia inferior; 2D, bidimensional; URV, valor de referencia superior. 

El strain unidimensional es adquirido 

utilizando Doppler tisular, y es, consecuentemente, 

ángulo-dependiente. Es más reproducible en la vista 

apical de 4 cámaras interrogando los segmento basales 

y medios, y en menor grado, los segmentos apicales de 

la pared libre del VD. La evaluación, por lo tanto, se 

limita mayoritariamente al strain longitudinal. Se han 

estudiado varios algoritmos con el fin de disminuir la 

relación señal/ruido, lo que ha derivado en la utilización 

de varios protocolos para la utilización del strain y 

strain rate. Como resultado, los valores obtenidos a 

través de distintas plataformas de ultrasonido pueden no 

ser los mismos, lo que incrementa las dificultades en la 

reproducibilidad. 

 Para calcular el strain, se requiere una alta 

velocidad de cuadros, idealmente más de 150 cuadros 

por segundo. Para hacerlo, es necesario estrechar la 

imagen del sector, enfocándose en la pared libre del 

VD. Se debe de tener cuidado en alinear el segmento en 

el centro del sector para evitar errores debido a la 

dependencia de ángulo del Doppler. Se recomienda una 

tolerancia máxima de 10-15° fuera del eje de 

contracción.130 La imagen se adquiere en modalidad de 

Doppler tisular codificado en color, y se adquieren 3 o 

más latidos en apnea espiratoria. Posteriormente, los 

valores de strain y strain rate son obtenidos post-

proceso en el equipo o en la estación de trabajo usando 

algoritmos específicos, mediante la colocación de 

muestras de volumen o regiones de interés de diferentes 

tamaños en la porción media del (los) segmento (s). 

 Los valores de strain y strain rate han sido 

estudiados en un gran número de condiciones que 

afectan el corazón derecho, incluyendo la displasia 

arritmogénica del VD,131 el embolismo pulmonar,132 la 

hipertensión pulmonar,133 el ventrículo derecho 

sistémico,134 y la amiloidosis,135-137 Existe una carencia 

de datos normados respecto a las mediciones de strain y 

strain rate para el VD, y la mayoría de valores en 

sujetos normales representan pequeños grupos de 

pacientes que representan los brazos control de estudios 

patológicos. Los valores para los segmentos basales, 

medios y apicales de la pared libre del VD se muestran 

en la Tabla 5. Los datos combinados brindan resultados 

con grandes desviaciones estándar respecto a los valores 

medios. Por lo tanto, los valores de referencia inferiores 

basados en intervalos de confianza del 95% no son 

clínicamente útiles. 

 Ventajas: El strain regional del VD 

representa un potencial medio de evaluar la 

contractilidad miocárdica, el cual es menos carga-

dependiente, y podría ser aplicable en un amplio rango 

de patologías. 

 Desventajas: Existe carencia de datos 

normatizados. Adicionalmente, la medición es ángulo-
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dependiente y tiene una pobre relación señal/ruido. 

Finalmente, es una medición compleja con un alto 

grado de variabilidad, que requiere software adicional y 

análisis post-proceso. 

 Recomendaciones: Las significativas 

desventajas citadas arriba limitan el uso clínico del 

strain regional del VD. No se pueden recomendar 

límites de referencia, debido a los amplios intervalos 

de confianza respecto a los valores medios y los 

límites de referencia. El strain y el strain rate 

permanecen como herramientas de investigación en 

laboratorios experimentados, hasta que sus 

limitaciones puedan ser superadas. 

Strain Bidimensional. La medición del strain ha sido 

posible usando imágenes 2D, lo que ha resultado en la 

estimación del strain 2D. Esta nueva medida de la 

contractilidad regional y global utiliza el seguimiento 

cuadro por cuadro de partículas ultrasónicas en el 

miocardio, con un algoritmo que permite rastrear la 

localización de la partícula en imágenes secuenciales 

usando criterios de correlación y suma de diferencias 

absolutas. En una de las plataformas de ultrasonido, este 

proceso es realizado mediante el rastreo de la velocidad 

de vectores. Adicionalmente a la generación de curvas 

de strain en segmentos individuales, también existen 

algoritmos para obtener el promedio de strain de la 

cámara entera. Una significativa ventaja de los métodos 

de seguimiento 2D es que no son ángulo-dependientes 

dentro del plano de imagen adquirido, a pesar de que un 

adecuado alineamiento de la imagen sigue siendo 

importante. El strain bidimensional ha sido aplicado y 

validado en el VI, y recientemente ha sido estudiado 

para evaluar la función del VD en el ventrículo derecho 

sistémico y en pacientes con hipertensión pulmonar.134 

 Ventajas: Esta técnica es relativamente 

ángulo-independiente, y posee una mejorada relación 

señal/ruido. También puede brindar estimaciones tanto 

de la función regional como de una función “más” 

global. 

 Desventajas: Hay escasez de datos 

normatizados respecto a esta técnica, lo cual 

adicionalmente requiere validación. Además requiere 

software adicional, y es dependiente de la calidad de la 

imagen. Los resultados “globales” son obtenidos de una 

única vista, provocando que no sea una verdadera 

evaluación global de la función del VD. Finalmente, 

diferentes algoritmos en diferentes plataformas pueden 

resultar en diferentes rangos de normalidad. 

 Recomendaciones: Debido a la carencia de 

reproducibilidad y escasez de datos, esta técnica no 

está recomendada para su uso clínico rutinario. No 

se pueden recomendar límites de referencia, debido 

al alto grado de variabilidad. 

 

RESUMEN DE RECOMENDACIONES PARA LA 

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN SISTÓLICA 

DEL VENTRÍCULO DERECHO________________ 

La evaluación visual de la función sistólica del VD le 

da al lector una evaluación cualitativa inicial de ese 

parámetro, pero sigue siendo insuficiente en esta era de 

estandarización. Hay mucho métodos simples y 

reproducibles para evaluar la función sistólica del VD, 

que deberían de ser incorporados dentro de la 

evaluación ecocardiográfica rutinaria. Estos métodos 

son el cambio fraccional de área, el TAPSE, la onda S’ 

del Doppler tisular pulsado, y el IRM. Al combinar más 

de una medida de la función del VD, tales como la onda 

S’ y el IRM, se puede distinguir con mayor fidelidad la 

función normal de la anormal.113 Está fuertemente 

recomendado que al menos una de las medidas 

cuantitativas citadas arriba sean incorporadas tanto 

dentro del exámen ecocardiográfico rutinario como en 

el reporte, y esto es de particular importancia cuando se 

sospecha disfunción del VD, o cuando la indicación 

clínica para el estudio sugiere una condición que puede 

afectar al VD. Las técnicas más sofisticadas, tales como 

la AIV, strain y strain rate, actualmente no están 

recomendadas de rutina, y se han reservado para 

aplicaciones específicas clínicas y de investigación en 

laboratorios experimentados. 

FUNCIÓN DIASTÓLICA DEL VENTRÍCULO 

DERECHO 

A. Disfunción Diastólica del VD 

El ventrículo derecho es más que una cámara pasiva. La 

lesión aguda al VD, más evidente en el contexto de 

infarto de miocardio del VD, provoca una disfunción 

diastólica marcada con elevación de las presiones de 

llenado y distensión venosa yugular clínicamente 

evidente.138-140 La fisiopatología de la disfunción 

diastólica del VD es mucho más compleja que 

simplemente medir el grosor del miocardio.141-145 Un 

creciente número de condiciones agudas y crónicas han 

sido asociadas con disfunción diastólica del VD, 

incluyendo patologías que cursan con sobrecarga de 

volumen y presión, neumopatías primarias, cardiopatía 

isquémica, cardiopatía congénita, miocardiopatías, 

disfunción del VI (mediante la interdependencia 

ventricular), enfermedades sistémicas, y el proceso 

fisiológico de envejecimiento (Tabla 7). 
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B. Medición de la Función Diastólica del VD 

En la vista apical de 4 cámaras, el cursor del Doppler 

debe de ser alineado paralelo al flujo de entrada del VD. 

Se puede facilitar un alineamiento apropiado 

desplazando el transductor medialmente hacia la región  

paraesternal inferior. Se debería de colocar la muestra 

de volumen a nivel de las puntas de las valvas 

tricuspídeas.141 Con esta técnica, se puede obtener la 

medición de las velocidades del flujo transtricuspídeo 

en la mayoría de los pacientes, con una baja  

Tabla 6   Disfunción diastólica 

Variable Estudios n LRV (95% IC) Media (95% IC) URV (95% IC) 

E (cm/s) 55 2866 35 (33-37) 54 (52-56) 73 (71-75) 

A (cm/s) 55 3096 21 (19-24) 40 (38-41) 58 (55-60) 

Relación E/A* 56 2994 0.8 (0.7-0.9) 1.4 (1.4-1.5) 2.1 (2.0-2.2) 

Tiempo de desaceleración (ms) 25 1284 120 (105-134) 174 (163-186) 229 (214-243) 

TRIV (ms) 23 1241 23 (16-30) 48 (43-53) 73 (66-80) 

E’ (cm/s) 40 1688 8 (7-9) 14 (13-14) 20 (19-21) 

A’ (cm/s) 37 1575 7 (6-8) 13 (12-14) 20 (19-21) 

Relación E’/A’ 29 1053 0.5 (0.4-0.6) 1.2 (1.1-1.3) 1.9 (1.7-2.0) 

Relación E/E’ 3 359 2 (1-2) 4 (4-4) 6 (5-7) 

IC, Intervalo de confianza; TRIV, tiempo de relajación isovolumétrica; LRV, valor de referencia inferior; URV, valor de referencia 

superior. *Dependiente de la edad: el promedio de la relación E/A= 1.6 en la tercera década de la vida, disminuyendo 0.1 por cada década 

subsecuente. 

variabilidad interobservador e intraobservador.146 Se 

debe de tener el cuidado de realizar la medición al  final 

de la espiración y/o tomar el promedio de 5 o más 

latidos consecutivos.147 La presencia de regurgitación 

tricuspídea moderada o severa, o la presencia de 

fibrilación auricular podría confundir los parámetros 

diastólicos, y la mayoría de los estudios excluyen a tales 

pacientes. La estimación de la presión de la aurícula 

derecha midiendo el diámetro de la vena cava inferior y 

su colapso con la inspiración, como se describió arriba, 

es de suma importancia en la determinación de la 

función diastólica del VD. Los parámetros usados para 

la determinación de la función diastólica del VD son 

esencialmente los mismos que para el VI. Aquellos que 

han sido más validados son las velocidades Doppler del 

flujo transtricuspídeo (ondas E, A, y relación E/A), las 

velocidades Doppler tisulares del anillo tricuspídeo 

(onda E’, onda A’ y relación E’/A’, el tiempo de 

desaceleración y el tiempo de relajación isovolumétrica 

(Tabla 6). La relación tricuspídea de E/E’, el área o 

volumen de la aurícula derecha, y el strain rate 

diastólico parecen ser promisorios y presentan un 

atractivo interés en estudios recientes. Adicionalmente, 

la presencia de un flujo anterógrado diastólico tardío en 

la arteria pulmonar (medido mediante Doppler pulsado, 

colocando el volumen de muestra entre las valvas de la 

válvula pulmonar y la bifurcación de la arteria 

pulmonar) es un signo de llenado diastólico 

restrictivo.148 Este signo, descrito principalmente 

después de la reparación de la Tetralogía de Fallot, 

ocurre cuando la presión elevada de final de diástole del 

VD causa la apertura prematura de la válvula pulmonar 

y consecuentemente la transmisión de la onda A de la 

contracción de la aurícula derecha en la arteria 

pulmonar. 

C. Efectos de la Edad, Respiración, 

Frecuencia Cardíaca, y Condiciones de 

Carga 

La mayoría de los estudios han demostrado que hay una 

modesta correlación (r=0.30) entre la relación E/A y la 

edad. La relación E/A disminuye aproximadamente 0.1 

por década.117,141,149,150 La inspiración causa un 

incremento en la onda E, y por lo tanto un incremento 

en la relación E/A. La taquicardia causa un incremento 

en la onda E pero un relativamente mayor incremento 

en la onda A, y por lo tanto una disminución en la 

relación E/A.141,150,151 Cuando se comparan los 

parámetros Doppler entre pacientes o en el mismo 

paciente, se debe de considerar el efecto de estas 

variables hemodinámicas sobre los parámetros 

observados. Debido a su delgada pared, el ventrículo 

derecho es muy sensible a la poscarga (estrés parietal), 

especialmente en presencia de enfermedad miocárdica 

del VD, como en la isquemia o infarto.144,152,153 

También es sensible a cambios en la precarga, dado que 

una reducción en la precarga causa una disminución de 

la onda E y una relativamente menor disminución de la 

onda A, y por lo tanto una disminución en la relación 

E/A.154-156 El Doppler tisular es menos carga-

dependiente, debido a que una reducción de la precarga 

causa una disminución similar en las ondas E’ y A’, y 

por lo tanto la relación E’/A’ no cambia. El Doppler 

tisular debería de ser usado para diferenciar los patrones 
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de llenado normal y pseudonormalizado con elevación 

de las presiones de llenado, así como el patrón de flujo 

de las venas hepáticas y el tamaño y colapso del vena 

cava inferior.15 Por último, la respuesta fisiológica al 

ejercicio es incrementar tanto el llenado rápido 

temprano como la contribución auricular. En pacientes 

isquémicos, la respuesta fisiopatológica es una falla 

para incrementar el llenado rápido temprano, y una 

mayor dependencia de la contribución auricular, y 

consecuentemente elevación de la presión auricular.157 

D. Relevancia Clínica 

Un pequeño número de estudios han evaluado el 

impacto clínico de la disfunción diastólica del VD. La 

relación tricuspídea E/E’ y el volumen de la aurícula 

derecha han demostrado buena correlación con los 

parámetros hemodinámicos. Una relación E/E’ igual o 

mayor a 4 tuvo alta sensibilidad y especificidad para 

predecir una presión de la aurícula derecha igual o 

mayor a 10 mm Hg en pacientes de unidades de cuidado 

intensivo de cirugía no cardíaca,158 mientras que una 

relación E/E’ mayor a 8 tuvo buena sensibilidad y 

especificidad para predecir una presión de la aurícula 

derecha igual o mayor a 10 mm Hg en pacientes 

sometidos a trasplante cardíaco.159 En pacientes con 

insuficiencia cardíaca crónica e hipertensión pulmonar, 

la presencia de disfunción diastólica del VD fue 

asociada con peor clase funcional y fue un factor 

independiente de mortalidad.100,160 Los patrones de 

llenado diastólico reflejan la respuesta a la terapia, 

mejorando conforme al éxito del tratamiento de una 

variedad de condiciones cardíacas.161-164 Finalmente, la 

disfunción diastólica del VD puede ser clínicamente útil 

ya que sirve como un marcador temprano y más 

fácilmente cuantificable de disfunción subclínica del 

VD. Múltiples estudios han mostrado que la disfunción 

diastólica del VD está usualmente presente antes que 

una aparente disfunción sistólica y antes de la dilatación 

e hipertrofia del VD. 

Recomendaciones: La medición de la función 

diastólica del VD debería de ser considerada en los 

pacientes con sospecha de deterioro del VD, como 

marcador de disfunción del VD temprana o 

subclínica, o en pacientes con deterioro conocido del 

VD, como marcador de mal pronóstico. La relación 

E/A transtricuspídea, la relación E/E’, y el tamaño 

de la aurícula derecha han sido los parámetros más 

validados, y por lo tanto son las mediciones 

preferidas (Tabla 6). La clasificación de la 

disfunción diastólica se debería de realizar de la 

siguiente manera: una relación E/A menor a 0.8 

sugiere relajación retardada, una relación E/A entre 

0.8 y 2.1 con una relación E/E’ mayor a 6 o 

predominancia de flujo diastólico en las venas 

hepáticas sugiere llenado pseudonormalizado; y una 

relación E/A mayor a 2.1 con un tiempo de 

desaceleración menor a 120 ms sugiere llenado 

restrictivo (al igual que el flujo anterógrado 

diastólico tardío en la arteria pulmonar). Estudios 

adicionales deberán de validar la sensibilidad y 

especificidad, y las implicaciones pronósticas de esta 

clasificación. 

SIGNIFICANCIA CLÍNICA Y PRONÓSTICA DE 

LA EVALUACIÓN DEL VENTRÍCULO 

DERECHO 

La evaluación cuantitativa de la función y el tamaño del 

VD ha probado ser de importancia clínica en un gran 

número de enfermedades cardíacas y pulmonares. 

Numerosas publicaciones han demostrado la 

significancia pronóstica de la función del VD. 

El VD normal está habituado a una resistencia 

pulmonar baja, y debido a esto, sus delgadas paredes 

son relativamente complacientes. Por consiguiente, 

condiciones que incrementan agudamente la resistencia 

vascular pulmonar (RVP), tales como el embolismo 

pulmonar, producen un incremento en el tamaño del VD 

previo al aumento en la presión pulmonar, lo cual en 

última instancia  puede resultar en ventrículos 

hipertrofiados.165  por lo tanto la dilatación del VD es el 

primer marcador de incremento en la RVP. Conforme el 

VD se hipertrofia para superar la elevada RVP, el 

tamaño del VD, indicado por el diámetro o el volumen, 

puede disminuir, y el grosor de la pared libre del VD se 

incrementa, con incremento posterior de la presión 

sistólica del VD. En pacientes con embolismo pulmonar 

agudo, el incremento inicial en los diámetros y el 

volumen del VD es a menudo acompañado de un patrón 

específico de alteración de la motilidad regional en la 

cual el segmento medio de la pared libre del VD se 

vuelve disquinético, con relativa preservación de la base 

y el ápex.166 Estos hallazgos tienen implicaciones 

pronósticas importantes en pacientes con embolismo 

pulmonar167 y son completamente reversibles  con la 

mejoría de la hemodinámica pulmonar.36 En pacientes 

con enfermedad vascular pulmonar de larga data u otras 

formas de hipertensión pulmonar secundaria 

(incluyendo enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 

enfisema, u otras formas de enfermedad del parénquima 

pulmonar), el VD primero tiende a la hipertrofia y a 

normalizar los volúmenes, seguido por la eventual y 

progresiva dilatación.168 

La función y el tamaño del VD también puede ser 

afectada en forma adversa por enfermedades intrínsecas 

del VI. Los pacientes con disfunción del VI secundaria 
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a infarto de miocardio o insuficiencia cardíaca tienen un 

riesgo incrementado tanto para dilatación como para 

disfunción del VD.169-172 De hecho, la disfunción del 

VD es uno de los predictores independientes de 

pronóstico más fuertes posterior a infarto de miocardio,  

Tabla 7 Condiciones asociadas con disfunción 

diastólica del ventrículo derecho 

Condición 

 Embolismo pulmonar 

 Hipertensión arterial pulmonar 

 Tabaquismo 

 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

 Fibrosis quística 

 Hipoxia aguda 

 Infarto de miocardio o isquemia debido a 

lesión de la arteria coronaria derecha 

(proximal) 

 Tetralogía de Fallot reparada 

 Transposición de grandes arterias reparada 

 Insuficiencia cardíaca crónica 

 Transplante cardíaco 

 Displasia arritmogénica del ventrículo 

derecho 

 Miocardiopatía hipertrófica 

 Enfermedad de Chagas 

 Hipertensión esencial 

 Estenosis aórtica 

 Regurgitación aórtica 

 Regurgitación mitral 

 Infarto de miocardio debido a lesión de la 

arteria coronaria descendente anterior 

 Diabetes mellitus 

 Hipotiroidismo 

 Amiloidosis 

 Artritis reumatoide 

 Esclerosis sistémica 

 Síndrome de anticuerpos antifosfolípido 

 Vasculitis de Behcet 

 Beta-talasemia 

 Transplante renal 

 Síndrome hepatopulmonar 

 Neonatos normales 

 Envejecimiento 

 

incluso en ausencia de un evidentes infarto del VD.37,38 

Se han encontrado hallazgos similares en pacientes con 

insuficiencia cardíaca crónica y en sobrevivientes 

estables un año después del infarto.173 Los datos del 

Estudio de Evaluación de Insuficiencia Cardíaca 

Congestiva y Efectividad del Cateterismo de la Arteria 

Pulmonar (ESCAPE) sugieren que la elevación de las 

presiones pulmonares puede contribuir directamente a 

alteraciones en el tamaño y la función del VD en 

pacientes con insuficiencia cardíaca.174 Es más, la 

apnea del sueño en pacientes con insuficiencia cardíaca 

también puede contribuir sustancialmente a alteraciones 

en el tamaño y la función del VD.175 Estos hallazgos 

sugieren que la evaluación clínica del VD puede 

complementarse a la evaluación ecocardiográfica 

estándar en pacientes con enfermedad cardíaca de 

predominio izquierdo. 

El tamaño y la función del VD también puede estar 

afectado por enfermedades que afectan la válvula 

tricúspide que producen regurgitación tricuspídea 

severa. Estas incluyen la enfermedad carcinoide,176-177 

en la cual las valvas tricuspídeas se retraen y llegan a 

ser funcionalmente incompetentes; la enfermedad 

reumática tricuspídea178; la degeneración mixomatosa 

de la válvula tricuspídea; y cualquier otra situación en la 

cual la válvula tricúspide se vuelva incompetente. La 

sobrecarga de volumen que conlleva la regurgitación 

tricuspídea lleva a dilatación del VD, que a su vez 

provoca por sí misma más regurgitación tricuspídea. 

La anormalidad congénita más común que afecta al 

VD en el adulto es la comunicación interauricular. El 

flujo incrementado producto del cortocircuito puede 

llevar a elevación de las presiones pulmonares y 

dilatación del VD. El grupo de pacientes con Tetralogía 

de Fallot operada con regurgitación pulmonar severa 

presentan dilatación severa del VD y posterior 

reducción de la función del VD. Otras anomalías 

congénitas, como la anomalía de Ebstein, y otros 

desórdenes congénitos más complejos también pueden 

afectar al VD. Las situaciones en las cuales la 

morfología del VD parece ser particularmente inusual 

debería de aumentar la sospecha de un desórden 

cardíaco congénito más complejo. 

CONCLUSIÓN_______________________________ 

La evaluación ecocardiográfica del ventrículo derecho 

ha sido hasta el momento predominantemente 

cualitativa, debido a la dificultad de evaluar los 

volúmenes del VD debido a su forma inusual.179,180 Por 

lo tanto, hay escasos datos cuantitativos respecto al 

tamaño y la función del VD en sujetos normales y en 

los estados de enfermedad. Un cambio gradual hacia 

algoritmos más cuantitativos para la evaluación del 

tamaño y la función del VD ayudará a una evaluación 

más estandarizada del ventrículo derecho en los 

laboratorios y permitirá a los clínicos incorporar de una 

mejor manera la evaluación de las cámaras derechas en 

la evaluación ecocardiográficas. Las mejoras en la 

imagen 3D resultarán en un incremento de su uso y 

tienen el potencial de ayudar en la evaluación clínica 

del tamaño y la función del VD.181 

Estas guías brindan a los clínicos nociones 

básicas para evaluar la aurícula derecha y el ventrículo 
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derecho, varios parámetros para evaluar la función 

sistólica y diastólica del VD, y los valores de referencia 

normales obtenidos de varios estudios combinados. Esto 

permitirá a los ecocardiografistas distinguir un 

ventrículo derecho anormal de uno normal. El objetivo 

es que este documento promueva trabajos futuros en el 

establecimiento de rangos normales en grandes 

poblaciones, y que la aplicación de los valores incluidos 

incrementen el valor de la ecocardiografía en el 

reconocimiento  de la disfunción del VD en la práctica 

clínica, mejorando la detección de la enfermedad y el 

seguimiento del paciente. 
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