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failure due to any etiology who have been admitted to the Critical Care Medicine 
Unit, who received at least minus one dose of levosimendan with echocardiogram 
(TAPSE, PSAP). TAPSE/PSAP was associated with in-hospital mortality.
Results: we included 78 patients of which the majority (43, 55.1%) were men, 
median age 73 years (18-95), most common comorbidities: diabetes (25.6%) 
and arterial hypertension (55.1%), sepsis (43, 55.1%) was the most common 
diagnosis. The TAPSE/PSAP index was > 0.32 in the majority of patients 
(65.3%), median 0.32 (range 0.107-0.771). Twenty-four patients (30.8%) 
died. Measurements of TAPSE, TAPSE/PSAP index, SOFA, and days on 
levosimendan were similar between patients who died and those who lived.
Conclusions: this study evaluated the usefulness of the TAPSE/PSAP index 
with a cut-off point < 31 mm/mmHg as a predictor of mortality in patients in the 
Intensive Care Unit with right ventricular dysfunction who received treatment with 
Levosimendan. The results suggest that this index is not a reliable marker to predict 
the risk of mortality in this population (OR 0.921, 95% CI 0.333-2.544, r2 0.0).
Keywords: TAPSE, PSAP, TAPSE/PSAP, right ventricular dysfunction, right 
heart failure, right ventricular arterial coupling.

RESUMO
Introdução: para avaliar a disfunção ventricular direita são utilizadas medidas 
como TAPSE e PSAP, cuja relação (TAPSE/PSAP) pode ser preditora de 
mortalidade hospitalar. Por outro lado, o levosimendan é um medicamento 
comumente utilizado na insuficiência cardíaca esquerda, podendo também ser 
eficaz no tratamento da insuficiência ventricular direita. Entretanto, a evidência 
disponível é contraditória quanto à associação entre o uso de levosimendan, 
parâmetros de disfunção ventricular direita e mortalidade hospitalar.
Objetivo: avaliar a associação do índice TAPSE/PSAP ≤ 0.31 mm/mmHg e 
a mortalidade em pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva com 
disfunção ventricular direita que receberam levosimendan.
Material e métodos: coorte retrospectiva, amostra consecutiva de pacientes 
maiores de idade, até atingir o tamanho amostra de 54, com diagnóstico de 
insuficiência cardíaca direita aguda de qualquer etiologia, internados na 
Unidade de Terapia Intensiva, que receberam em pelo menos uma dose de 
levosimendan com ecocardiograma (TAPSE, PSAP). Associou-se o TAPSE/
PSAP à mortalidade hospitalar.
Resultados: incluíram-se 78 pacientes, dos quais a maioria (43, 55.1%) eram 
homens, idade média de 73 anos (18-95), comorbidades mais comuns: diabetes 
(25.6%) e hipertensão arterial (55.1%), sepse (43, 55.1%) foi o diagnóstico mais 
comum. O índice TAPSE/PSAP foi > 0.32 na maioria dos pacientes (65.3%), 
mediana 0.32 (intervalo 0.107-0.771). Vinte e quatro pacientes (30.8%) faleceram. 
As medidas de TAPSE, índice TAPSE/PSAP, SOFA, os dias de levosimendan 
foram semelhantes entre pacientes que faleceram e sobreviveram.
Conclusões: este estudo avaliou a utilidade do índice TAPSE/PSAP < 31 mm/
mmHg como preditor de mortalidade em pacientes internados na Unidade de 
Terapia Intensiva com disfunção ventricular direita que receberam tratamento 
com levosimendan, este índice não é um marcador confiável para prever risco 
mortalidade nesta população (OR 0.921, IC 95% 0.333-2.544, r2 0.0).
Palavras-chave: TAPSE, PSAP, TAPSE/PSAP, disfunção ventricular direita, 
insuficiência cardíaca direita, acoplamento arterial do ventrículo direito.

Abreviaturas:
A4C = apical de cuatro cámaras.
APACHE = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
(evaluación de fisiología aguda y salud crónica).
IAM = infarto agudo al miocardio.
PSAP = presión sistólica de la arteria pulmonar.

RESUMEN
Introducción: para evaluar la disfunción ventricular derecha, se utilizan medi-
das como el TAPSE y la PSAP, cuya relación (TAPSE/PSAP) puede ser predic-
tora de mortalidad hospitalaria. Por otro lado, el levosimendán es un fármaco 
que se usa comúnmente en la insuficiencia cardiaca izquierda, y que también 
puede ser efectivo en el tratamiento de la insuficiencia ventricular derecha. Sin 
embargo, la evidencia disponible es contradictoria respecto a la asociación en-
tre el uso de levosimendán, los parámetros de disfunción ventricular derecha y 
la mortalidad hospitalaria.
Objetivo: evaluar la asociación del índice TAPSE/PSAP ≤ 0.31 mm/mmHg y 
la mortalidad en pacientes que ingresan a la Unidad de Medicina Crítica con 
disfunción ventricular derecha que recibieron levosimendán.
Material y métodos: cohorte retrospectiva, una muestra consecutiva de pa-
cientes mayores de edad, hasta alcanzar el tamaño de muestra de 54, con 
diagnóstico de falla cardiaca derecha aguda por cualquier etiología que hayan 
sido ingresados a la Unidad de Medicina Crítica, que recibieron por lo menos 
una dosis de levosimendán con ecocardiograma (TAPSE, PSAP). Se asoció 
TAPSE/PSAP con la mortalidad hospitalaria.
Resultados: incluimos a 78 pacientes de los cuales la mayoría (43, 55.1%) 
eran hombres, mediana de 73 años (18-95), comorbilidades más comunes: 
diabetes (25.6%) e hipertensión arterial (55.1%%); la sepsis (43, 55.1%) fue 
el diagnóstico más común. El índice TAPSE/PSAP fue > 0.32 en la mayoría 
de los pacientes (65.3%), mediana de 0.32 (rango 0.107-0.771). Veinticuatro 
pacientes (30.8%) fallecieron. Las mediciones del TAPSE, el índice TAPSE/
PSAP, SOFA, los días de levosimendán fueron similares entre los pacientes 
que fallecieron y vivieron.
Conclusiones: este estudio evaluó la utilidad del índice TAPSE/PSAP < 31 
mm/mmHg como predictor de mortalidad en pacientes en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos con disfunción ventricular derecha que recibieron tratamiento 
con levosimendán, este índice no es un marcador fiable para predecir el riesgo 
de mortalidad en esta población (OR 0.921, IC95% 0.333-2.544, r2 0.0).
Palabras clave: TAPSE, PSAP, TAPSE/PSAP, disfunción ventricular derecha, 
falla cardiaca derecha, acoplamiento ventrículo arterial derecho.

ABSTRACT
Introduction: to evaluate right ventricular dysfunction, measures such as 
TAPSE and PSAP are used, whose ratio (TAPSE/PSAP) can be predictors of in-
hospital mortality. On the other hand, levosimendan is a drug that is commonly 
used in left heart failure, and may also be effective in the treatment of right 
ventricular failure. However, the available evidence is contradictory regarding 
the association between the use of levosimendan, right ventricular dysfunction 
parameters, and in-hospital mortality.
Objective: to evaluate the association of the TAPSE/PSAP index ≤ 0.31 mm/
mmHg and mortality in patients admitted to the Critical Care Medicine Unit with 
right ventricular dysfunction who received levosimendan.
Material and methods: retrospective cohort, a consecutive sample of patients of 
legal age, until reaching the sample size of 54, with a diagnosis of acute right heart 
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ROI = región de interés (Region Of Interest).
SAPS = Simplified Acute Physiologic Score (puntuación fisio-
lógica aguda simplificada).
SIRA = síndrome de insuficiencia respiratoria aguda.
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (evaluación 
secuencial de falla orgánica).
TAPSE = excursión sistólica del plano anular tricúspide (Tri-
cuspid Annular Plane Systolic Excursion).
TEP = tromboembolia pulmonar.
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
VD = ventrículo derecho.
VD-AP = acoplamiento ventrículo arterial derecho.
VI = ventrículo izquierdo.

INTRODUCCIÓN

Anatomía y fisiología del ventrículo derecho

El ventrículo derecho sano cumple dos funciones: bom-
bear sangre venosa a los pulmones y llenar el ventrículo 
izquierdo sistémico. En el corazón normal, el ventrícu-
lo derecho se llena de sangre de la vena cava inferior 
y superior y la bombea hacia las arterias pulmonares. 
Durante la diástole del ventrículo izquierdo, la sangre 
oxigenada regresa de los pulmones por las venas pul-
monares. El ventrículo derecho y el ventrículo izquierdo 
son bombas en serie, con gastos cardiacos aproximada-
mente equivalentes, aunque cada uno se caracteriza por 
la vasculatura a la que están conectados. La vasculatura 
pulmonar está compuesta por vasos de paredes delga-
das y de gran diámetro, que contrastan marcadamente 
con las arterias musculares de alta resistencia de la vas-
culatura sistémica. En condiciones normales, la vascu-
latura pulmonar es un sistema de baja impedancia y alta 
capacitancia, con menor resistencia vascular y mayor 
distensibilidad que la vasculatura sistémica. Por lo tanto, 
el miocardio del ventrículo derecho es delgado, aproxi-
madamente un tercio del grosor del ventrículo izquierdo 
y es más complaciente, lo que permite que el ventrículo 
derecho acomode grandes variaciones en el retorno ve-
noso sin alterar significativamente las presiones diastóli-
cas finales. En comparación con el ventrículo izquierdo, 
el ventrículo derecho tiene una mayor sensibilidad a los 
cambios en la postcarga. En condiciones normales, la 
presión sistólica del ventrículo derecho es de aproxima-
damente 25 mmHg, menos de una quinta parte de la 
presión sistólica generada por el ventrículo izquierdo.1,2

El ventrículo derecho aparece triangular en la sec-
ción longitudinal y en forma de media luna en la sección 
transversal. El ventrículo derecho se basa principalmente 
en el acortamiento longitudinal durante la sístole, mien-
tras que el ventrículo izquierdo utiliza fibras constrictoras 
circunferenciales para la contracción. Esto da como re-
sultado una contracción «peristáltica» que se mueve en 
una onda desde el vértice del ventrículo derecho hasta el 
tracto de salida. En circunstancias normales, el ventrículo  

derecho sigue el mecanismo de Frank-Starling por el 
cual los aumentos de la precarga mejoran la contractili-
dad miocárdica. Los factores que influyen en el llenado 
del ventrículo derecho incluyen el volumen intravascular, 
la distensibilidad del ventrículo derecho, la frecuencia y 
el ritmo cardiacos, el llenado del ventrículo izquierdo y 
las anomalías del pericardio. La carga excesiva de volu-
men del ventrículo derecho puede resultar en la restric-
ción del pericardio, la compresión del ventrículo izquier-
do y un aumento en la interdependencia ventricular.3,4

Fisiopatología de la falla del ventrículo derecho

La insuficiencia ventricular derecha se define como gas-
to cardiaco bajo e hipoperfusión sistémica debido a la 
incapacidad del ventrículo derecho para proporcionar 
una circulación adecuada a través de la vasculatura 
pulmonar a pesar de las presiones venosas centrales 
normales.5 La insuficiencia ventricular derecha puede 
ocurrir secundaria a aumentos en la postcarga del ven-
trículo derecho, disminuciones en la contractilidad del 
ventrículo derecho o alteraciones en la precarga del 
ventrículo derecho.6 Comprender las alteraciones fisio-
patológicas subyacentes es esencial para el tratamiento 
de la insuficiencia ventricular derecha. De los tres esce-
narios, el más común es el de aumento de la postcarga. 
Dado que el ventrículo derecho es una estructura com-
patible que se adapta bien a los cambios en el volumen 
diastólico final, estas mismas características dejan al 
ventrículo derecho con poca reserva contráctil y vulne-
rable a los aumentos de la postcarga. Cuando un pa-
ciente con presiones arteriales pulmonares previamente 
normales se presenta con un aumento agudo en la re-
sistencia vascular pulmonar, la capacidad del ventrículo 
derecho para compensar se excede rápidamente. Un 
ventrículo derecho previamente sano puede aumentar 
de forma aguda las presiones sistólicas máximas hasta 
aproximadamente 60 mmHg antes de que se produzca 
una falla contráctil e hipotensión sistémica, lo que da 
como resultado una disminución del gasto cardiaco y un 
posible colapso cardiovascular.7

Insuficiencia cardiaca derecha

La insuficiencia cardiaca derecha se caracteriza por un 
síndrome clínico en el que el ventrículo derecho no es 
capaz de proveer un flujo sanguíneo adecuado a través 
de la circulación pulmonar a una presión venosa central 
normal. La falla cardiaca derecha clínica se diagnostica 
por la presencia de signos y síntomas de congestión ve-
nosa debida a una presión venosa central elevada junto 
con evidencia de disfunción contráctil y sobrecarga de 
presión del ventrículo derecho, lo que puede provocar 
hipoperfusión sistémica. Es importante destacar que 
la insuficiencia cardiaca derecha no siempre se asocia 
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con disfunción contráctil del ventrículo derecho o hiper-
tensión pulmonar grave, aunque suele haber una ligera 
elevación de la presión arterial pulmonar.8

La disfunción ventricular derecha aguda se define 
como la presencia de al menos uno de los siguientes: 
aparición aguda de disfunción sistólica del ventrículo 
derecho medida por el desplazamiento sistólico longi-
tudinal y la dilatación, o aumento inexplicable de los 
péptidos natriuréticos en ausencia de enfermedad renal 
o del ventrículo izquierdo. La evidencia de muerte de 
cardiomiocitos, medida por la elevación de troponina I 
(> 0.4 ng/mL) o troponina T (> 0.1 ng/mL), predice la 
presencia de disfunción ventricular derecha grave. Aun-
que también es posible encontrar evidencia de muerte 
de cardiomiocitos en ausencia de disfunción ventricular 
derecha, estos pacientes tienen un riesgo elevado de 
progresión al colapso circulatorio.9

El cor pulmonale agudo es una forma de disfunción 
ventricular derecha que ocurre debido a un aumento 
agudo en la postcarga del ventrículo derecho. La falla 
ventricular derecha aguda se define como la presencia 
de disfunción ventricular derecha aguda junto con un 
bajo gasto cardiaco e hipoperfusión, lo que puede pro-
vocar disfunción o fallo multiorgánico. La falla ventricu-
lar derecha aguda ocurre cuando el ventrículo derecho 
no es capaz de proporcionar suficiente flujo sanguíneo 
a la circulación pulmonar para lograr un llenado adecua-
do del ventrículo izquierdo. Es importante destacar que 
la sospecha de falla ventricular derecha aguda se pro-
duce cuando la relación entre la presión de la aurícula 
derecha y la presión de oclusión de la arteria pulmonar 
es ≥ 0.8-1.0, junto con una disminución del índice.9

Etiología de la disfunción 
ventricular derecha aguda

La disfunción ventricular derecha aguda es una condi-
ción común y potencialmente letal en pacientes críticos, 
que puede ser causada por diversas entidades clínicas 
que afectan la precarga, postcarga y contractilidad del 
ventrículo derecho (VD). Entre las causas más frecuen-
tes se encuentran:

1.	La tromboembolia pulmonar (TEP) aguda, que pro-
duce un aumento excesivo de la postcarga secun-
dario a la obstrucción por coágulos, vasoconstricción 
en áreas no obstruidas y hemólisis intracardiaca. La 
disfunción ventricular derecha ecocardiográfica está 
presente en 30-56% de los pacientes normotensos 
con TEP. La tasa de mortalidad a los 30 días en pa-
cientes con TEP confirmada oscila entre 5.4 y 10%, 
y la tasa de mortalidad intrahospitalaria directamente 
atribuida a la TEP es de 1.1 al 3.3%, dependiendo 
del tipo de registro y el grado de enfermedad 11-13. 
El choque cardiogénico ocurre en aproximadamente 

5% de los casos de TEP aguda, con una tasa de 
mortalidad a los 90 días superior a 50%.10

2.	El síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) 
es una entidad común que desafía al VD. La inciden-
cia de disfunción ventricular derecha aguda varía de 
30 a 56%, según los criterios de definición de disfun-
ción ventricular derecha, la gravedad de la lesión pul-
monar y la estrategia ventilatoria. Esta condición se 
asocia con una mayor mortalidad a los 28 días y se 
produce debido a diversos mecanismos, incluyendo 
vasoconstricción hipóxica/hipercápnica, aumento del 
espacio muerto alveolar, microtrombos pulmonares y 
activación de citoquinas proinflamatorias.11,12

3.	El infarto de miocardio del VD puede complicarse con 
disfunción ventricular derecha aguda en 30-50% de 
los pacientes con infarto de miocardio con elevación 
del segmento ST de la pared inferior. Al ingreso, se 
observa hipotensión grave y bajo gasto cardiaco en 
10% de los casos. La arteria coronaria derecha es el 
vaso culpable en la mayoría de los casos, y la necrosis 
miocárdica del VD más extensa se asocia con oclusio-
nes proximales de la coronaria derecha. El VD tolera 
mejor la lesión isquémica que el ventrículo izquierdo 
(VI) debido a su menor demanda de oxígeno, mayor 
reserva de flujo coronario, doble suministro de arterias 
coronarias, derecha e izquierda, y perfusión transmu-
ral homogénea a lo largo del ciclo cardiaco.13,14

La disfunción ventricular derecha aguda es un pro-
blema grave después de la cirugía cardiotorácica. Ocu-
rre en 0.1% de los pacientes después de una cardio-
tomía, en 2-3% de los que se someten a un trasplante 
cardiaco y en 10-20% de los que necesitan la inserción 
de un dispositivo de asistencia del VI.15

Los médicos que atienden a los pacientes en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI) deben estar bien ver-
sados en el manejo de la falla ventricular derecha, ya 
que complica una serie de trastornos que se encuen-
tran comúnmente en los pacientes en estado crítico. La 
falla ventricular derecha puede desarrollarse de novo 
como resultado directo de una enfermedad crítica (p. 
ej., TEP masiva, síndrome de dificultad respiratoria agu-
da [SIRA]), o puede complicar la atención de un pacien-
te con disfunción preexistente del VD (p. ej., sepsis en 
un paciente con hipertensión arterial pulmonar [HAP]). 
Un método simple de categorizar las causas de la falla 
ventricular derecha es por la alteración fisiopatológica 
primaria responsable de la causa particular. Las cau-
sas se pueden organizar en una de cuatro categorías: 
aumento de la postcarga del VD, disminución de la 
contractilidad del VD, aumento de la precarga del VD 
o disminución de la precarga del VD. Debe enfatizarse 
que tal categorización simplifica en exceso la fisiopato-
logía subyacente de la falla ventricular derecha, ya que 
la mayoría de las causas de la  falla ventricular derecha 
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(FVR) se caracterizan por algún grado de superposición 
de estas condiciones fisiopatológicas. Las causas más 
comunes de falla ventricular derecha que se encuentran 
en la UCI son insuficiencia ventricular izquierda, TEP 
aguda, HAP descompensada, sepsis, SIRA, isquemia 
VD, taponamiento cardiaco y cirugía postcardiotorácica, 
aunque existen varias causas menos comunes.16

Evaluación hemodinámica

La evaluación hemodinámica de la disfunción del ventrí-
culo derecho mediante un catéter de Swan-Ganz sigue 
siendo la piedra angular de la evaluación diagnóstica del 
choque del VD. Diferentes parámetros hemodinámicos, 
basados en la etiología del choque del VD, se han aso-
ciado con los resultados. Por ejemplo, una proporción de 
presión de aurícula derecha a presión de enclavamiento 
capilar pulmonar > 0.86 se asocia con evidencia patoló-
gica de infarto de VD y riesgo de mortalidad. El índice 
de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PAPi) < 1.85 se 
asocia con riesgo de insuficiencia del VD tras un disposi-
tivo de asistencia ventricular para el ventrículo izquierdo, 
mientras que un PAPi < 1 predice riesgo de insuficiencia 
del VD en el infarto agudo al miocardio (IAM).17

Evaluación del acoplamiento del ventrículo-arterial 
derecho: TAPSE, PSAP, y relación TAPSE/PSAP

La evaluación del acoplamiento ventrículo derecho-arte-
ria pulmonar (VD-AP) se considera el estándar de oro y 
requiere registros invasivos de bucles de presión-volu-
men para medir la relación telesistólica/elastancia arte-
rial (Ees/Ea). Por otro lado, la medición no invasiva de la 
relación entre la excursión sistólica de la válvula tricús-
pide (TAPSE) y la presión sistólica de la arteria pulmo-
nar (PSAP) mediante ecocardiografía se ha demostrado 
como un parámetro simple y con una buena correlación 
con el acoplamiento estimado de forma invasiva.18

El TAPSE es una medición de rendimiento sistólico 
longitudinal del ventrículo derecho. Se mide en la vista 
apical de cuatro cámaras (A4C). Un cursor de modo M 
debe alinearse a lo largo de la pared libre del ventrículo 
derecho lo más perpendicular posible al anillo tricúspi-
de lateral (y lo más paralelo posible al movimiento del 
anillo tricúspide). La ROI (región de interés) del anillo 
tricúspide debe demostrarse lo más grande posible sin 
eliminar estructuras anatómicas relacionales. Se mide la 
distancia que recorre el borde principal del anillo desde 
el final de la diástole hacia el ápice al final de la sístole.19

Para medir TAPSE, se alinea un cursor de modo M a 
lo largo de la pared libre del ventrículo derecho, perpen-
dicular al anillo tricúspide lateral, en la vista apical de 
cuatro cámaras (A4C). La ROI del anillo tricúspide debe 
ser lo más grande posible sin eliminar estructuras ana-
tómicas relacionales. Se mide la distancia que recorre 

el borde principal del anillo desde el final de la diástole 
hasta el final de la sístole, hacia el ápice. Esta distancia 
representa el valor de TAPSE, que generalmente se in-
forma en milímetros (mm).19

TAPSE, o excursión sistólica del plano del anillo 
tricúspide, es una medición que evalúa el movimiento 
longitudinal o de arriba hacia abajo del ventrículo dere-
cho durante la sístole. Es un parámetro importante en la 
evaluación de la función ventricular derecha.20

Un valor de TAPSE inferior a 16 mm generalmente 
se considera anormal e indicativo de disfunción ven-
tricular derecha. Sin embargo, es importante interpre-
tar TAPSE en conjunto con otros hallazgos clínicos y 
ecocardiográficos, ya que puede verse afectado por 
factores como la precarga, la postcarga, la frecuencia 
cardiaca y el ritmo.21

La presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) es 
una medida importante en la evaluación de la función 
cardiopulmonar. Esta presión se refiere a la presión que 
se genera durante la sístole en la arteria pulmonar, que 
es la arteria que lleva sangre desde el corazón hasta los 
pulmones para la oxigenación.21

Un valor normal de la PSAP en reposo es de alre-
dedor de 20-30 mmHg. Sin embargo, un aumento en 
la PSAP puede ser indicativo de una variedad de pa-
tologías pulmonares y cardiovasculares, como la en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), la hi-
pertensión pulmonar, la insuficiencia cardiaca derecha, 
entre otras. Un valor de PSAP elevado puede provocar 
síntomas como falta de aire, fatiga y edema.21

La PSAP se mide mediante ecocardiografía Doppler, 
utilizando la señal de velocidad de la regurgitación tri-
cuspídea. Se puede obtener una estimación de la PSAP 
utilizando la ecuación de Bernoulli, que relaciona la ve-
locidad máxima de la regurgitación tricuspídea con la 
PSAP.22

Una relación TAPSE/PSAP más baja (indica un aco-
plamiento VD-AP deficiente) se ha asociado con pro-
nósticos adversos en pacientes con enfermedad car-
diovascular. Una relación TAPSE/PSAP con un valor de 
corte < 0.4 mm/mmHg tuvo una sensibilidad de 79.17%, 
una especificidad de 47.73% y un área bajo la curva 
ROC = 0.666 para predecir mortalidad hospitalaria.18 El 
punto de corte TAPSE/PSAP de 0.31 mm/mmHg (sen-
sibilidad: 87.5% y especificidad: 75.9%) discriminó el 
desacoplamiento arterial del VD (Ees/Ea < 0.805). Los 
pacientes con TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg tuvieron 
un pronóstico significativamente peor que aquellos con 
TAPSE/PSAP más altos.23

Estrategias de manejo de la falla 
ventricular derecha aguda

A pesar de un mayor reconocimiento de la falla ventri-
cular derecha aguda en pacientes en estado crítico y un 
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progreso sustancial en la comprensión de los cambios 
fisiopatológicos de la falla del VD, existen pocos datos 
experimentales o clínicos para guiar el tratamiento. El 
objetivo de la terapia es mantener una perfusión ade-
cuada del órgano diana hasta que las terapias dirigidas 
aborden la etiología subyacente o hasta que se resuel-
va la lesión inicial responsable de la descompensación. 
Esto se logra mediante la optimización de la precarga 
del VD con manejo del volumen y control del ritmo, la 
reducción de la postcarga al minimizar los daños de la 
ventilación mecánica y el uso de terapia vasodilatadora 
pulmonar, y el aumento de la perfusión y la contractili-
dad del VD con presores e inotrópicos.24

Tratamiento de la falla cardiaca 
derecha: levosimendán

El mecanismo de acción de levosimendán es multifac-
torial y se compone de al menos tres efectos farmaco-
lógicos principales, que incluyen un efecto inotrópico, 
vasodilatación y cardioprotección.25

Es un sensibilizador de calcio que aumenta la afini-
dad de la troponina C miocárdica por el calcio, lo que 
resulta en un efecto inotrópico positivo. A diferencia de 
otros inotrópicos, el efecto inotrópico positivo de levosi-
mendán no se produce a expensas de la sobrecarga de 
calcio o del aumento de la demanda de oxígeno del mio-
cardio. Además, la función diastólica no se deteriora, ya 
que el efecto sensibilizador del calcio está relacionado 
con los niveles de calcio intracelular, que disminuyen 
durante la diástole y mejoran la función diastólica.25

El levosimendán muestra efectos vasodilatadores me-
diante la apertura de canales K+ dependientes de trifos-
fato de adenosina (ATP) en las células del músculo liso 
vascular. La vasodilatación se produce en las células del 
músculo liso arterial y venoso, lo que provoca una reduc-
ción tanto de la precarga como de la postcarga del VD.25

Las propiedades cardioprotectoras están relaciona-
das con la apertura de los canales de K+ dependien-
tes de ATP mitocondriales en los cardiomiocitos, lo que 
brinda protección contra la lesión por isquemia-reper-
fusión, la apoptosis y el estrés oxidativo. También se 
supone que la dilatación de las arterias coronarias y la 
mejora en el suministro de oxígeno protegen el miocar-
dio contra la isquemia. Aunque levosimendán es un in-
hibidor potente y selectivo de la fosfodiesterasa tipo 3, 
esta acción no parece contribuir a su efecto inotrópico y 
vasodilatador a dosis terapéuticas.25

El levosimendán, que generalmente se usa en la in-
suficiencia cardiaca izquierda, podría ser eficaz en el 
tratamiento de la insuficiencia ventricular derecha debi-
do a su perfil farmacológico, que combina la vasodilata-
ción pulmonar y el aumento de la contractilidad ventri-
cular derecha, mejorando así el acoplamiento ventrículo 
arterial derecho.26

Mecanismo de acción de levosimendán 
en ventrículo derecho

El levosimendán sensibiliza la troponina-C al calcio in-
tracelular, lo que aumenta la contractilidad sin afectar el 
consumo de oxígeno. El fármaco también actúa como 
vasodilatador a través de la desensibilización del calcio 
y la inhibición de la fosfodiesterasa 3 (PDE-3).27 El le-
vosimendán reduce las resistencias vasculares pulmo-
nares y aumenta el gasto cardiaco.8 Los estudios han 
demostrado una mejoría clínica en el contexto de infarto 
del VD, SIRA y después de cirugía cardiaca.28

El uso de agonistas beta-adrenérgicos como la dobu-
tamina, inhibidores de la fosfodiesterasa como la milrino-
na ha mostrado mejoras en la hemodinámica del VD. Sin 
embargo, estos inotrópicos aumentan el riesgo de arrit-
mias y también incrementan el consumo de oxígeno del 
miocardio, lo que provoca isquemia cardiaca, con daño 
posterior al miocardio en hibernación, pero viable. Le-
vosimendán es un inótropo positivo y vasodilatador que 
pertenece a la nueva clase de fármacos conocidos como 
sensibilizadores de calcio de miofilamento. A diferencia 
de los inhibidores de las catecolaminas y la fosfodiestera-
sa (PDE), esta mejora de la contractilidad se logra sin los 
efectos perjudiciales del aumento de la concentración de 
calcio intracelular, el incremento de la demanda de ener-
gía del miocardio o el aumento de la incidencia de arrit-
mias cardiacas. Levosimendán mejora el acoplamiento 
entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar.29

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño de estudio. Cohorte retrospectiva: la elección 
del tipo de estudio se basó, en primer lugar, en la dis-
ponibilidad de los sujetos de estudio, al ser un hospi-
tal de concentración de la patología en estudio hace 
factible encontrar un número importante de pacientes; 
en segundo lugar, debido a la condición clínica de los 
pacientes y el juicio médico, así como la no injerencia 
en el tratamiento farmacológico prescrito, se optó por 
un diseño no experimental, en el cual se comprometa 
la evolución del paciente y, finalmente, un diseño que 
permitió calcular medidas de asociación e impacto.

Tamaño de muestra. Se realizó un cálculo de mues-
tra usando el programa G*Power. Se usó una fórmu-
la de diferencia de proporciones, y se calculó a priori 
cuántos pacientes se necesitaban para obtener una po-
tencia de 80% y un error alfa de 5% dado una diferencia 
de proporciones hipotética de 40% (p1 = 0.2 y p2 = 0.6) 
de mortalidad entre el grupo con cambios significativos 
en la relación TAPSE/PSAP y los que no lo tuvieron. 
Se necesitaron un total de 54 pacientes para alcanzar 
estos parámetros.

Población de estudio. Se incluyó una muestra con-
secutiva de pacientes mayores de edad con diagnóstico 
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de falla cardiaca derecha aguda por cualquier etiolo-
gía que hayan sido ingresados a la Unidad de Medicina 
Crítica y que hayan recibido por lo menos una dosis de 
levosimendán y que tengan mediciones confiables por 
ecocardiograma (TAPSE y PSAP).

Criterios de selección. Criterios de inclusión: 1) 
mayores de 18 años; 2) pacientes que recibieron por 
lo menos en una ocasión levosimendán. Criterios de 
exclusión: 1) pacientes sin signos vitales a su llegada; 
2) presencia de resucitación cardiopulmonar avanzada.

Estrategia de estudio. Se incluyeron pacientes 
mayores de 18 años que recibieron por lo menos una 
dosis de levosimendán y que se realizó por lo menos 
una ecocardiografía basal y otra de seguimiento. El 
procedimiento de ecocardiograma fue realizado por el 
Departamento de Cardiología. También se recabó in-
formación del expediente clínico, se obtuvieron datos 
demográficos, como lo son edad, género, peso, talla, 
comorbilidades (diabetes tipo 2, hipertensión, obesi-
dad) y datos acerca del ecocardiograma: FEVI, TAP-
SE y PSAP. Toda la información fue recabada usando 
una base de datos en el programa Excel de Microsoft 
Office. Una vez que la información se vació en la base 
de datos entonces se pasó la información al programa 
SPSS Statistics en donde se realizaron los análisis es-
tadísticos.

Intervención. Al ser un estudio observacional, no se 
realizó intervención alguna; sin embargo, la interven-
ción (ecocardiograma) para que fuera considerada con-
fiable debió de cumplir con ciertos requisitos, los cuales 
se describen a continuación:

El ecocardiograma se consideró confiable cuando 
fue realizado e interpretado por un ecocardiografista y 
verificado por un segundo ecocardiografista, de la mis-
ma manera cuando el reporte tuviera parámetros cuan-
titativos y cuando se plasmaran imágenes de dichas 
mediciones en el reporte.

Los ecocardiogramas transtorácicos y transesofági-
cos se realizaron con los equipos Philips CX50 y Philips 
CVX. Las mediciones de PSAP y TAPSE se tomaron 
con una ecografía 2D.

Se calcularon los siguientes parámetros para descri-
bir la función ventricular derecha:

1.	TAPSE: distancia que recorre el anillo tricúspideo du-
rante la sístole a lo largo del plano longitudinal.

2.	PSAP: describe la presión sistólica de la arteria pul-
monar.

3.	Relación TAPSE/PSAP: división entre el TAPSE y la 
PSAP, un valor menor a < 0.31 mm/mmHg predice 
mortalidad hospitalaria.9

Recolección de los datos. La recolección de datos 
se llevó a cabo con lista de pacientes que recibieron 

levosimendán en la Unidad de Medicina Crítica y con 
bases de datos electrónicas de las correspondientes te-
rapias intensivas y expedientes electrónicos.

Análisis estadístico. Se usó el programa Excel para 
hacer la base de datos y el programa SPSS statistics 
v26 para el análisis estadístico. Se documentó la norma-
lidad de las variables con una prueba de Shapiro-Wilk. 
Se describió con media y desviación estándar o media-
na y rango las variables cuantitativas. Se usó frecuencia 
y porcentaje para describir las variables categóricas. Se 
describieron las características del paciente, las dosis 
de levosimendán y los parámetros de ecocardiograma. 
Se describió la presencia de falla cardiaca derecha, el 
grado de severidad, así como la presencia de una dis-
minución en el acoplamiento ventrículo-arterial medido 
por la relación TAPSE/PSAP. También se reportaron 
los puntajes de SAPS II, APACHE II, y SOFA.

Se dicotomizó la muestra de acuerdo con el valor del 
índice TAPSE/PSAP (< 0.31 mm/mmHg). Se compararon 
las características del paciente (ej., edad, género), y los 
datos de ecocardiograma (ej., TAPSE, PSAP, y relación 
TAPSE/PSAP), usando χ2 de Pearson, t de Student o U 
de Mann-Whitney, según correspondió. Posteriormente 
se realizó una regresión logística simple para determinar 
si otros factores (como edad, sexo) tuvieron impacto con 
el desenlace; para finalmente ajustar por las variables de 
mayor impacto en una regresión logística múltiple.

Todas las pruebas son bivariadas y un valor de p 
≤ 0.05 fue considerado significativo. No se admitieron 
valores perdidos en el análisis.

Recursos y financiamiento. El presupuesto y el 
financiamiento fueron aportados por recursos propios 
de la Unidad de Medicina Crítica. El estudio fue de re-
colección de datos a través de un instrumento en hoja 
de papel, por lo que se consideró que el presupuesto 
necesario para este estudio fue muy bajo.

RESULTADOS

Incluimos a 78 pacientes de los cuales la mayoría (43, 
55.1%) eran hombres con una mediana de 73 años 
(rango, 57.7-82.2). Las comorbilidades más comunes 
fueron diabetes (25.6%) e hipertensión arterial (55.1%). 
La mayoría de los pacientes tenían una sola comorbili-
dad (57.7%), la sepsis (n = 43, 55.1%) fue el diagnósti-
co más común y la mayoría de los pacientes tenían falla 
cardiaca grave (n = 48, 61.5%) (Tabla 1).

Los pacientes recibieron una mediana de dos días 
(rango: 1-4) de levosimendán y estuvieron hospitaliza-
dos una mediana de nueve días (rango: 1-72). El ín-
dice TAPSE/PSAP fue mayor a 0.32 en la mayoría de 
los pacientes (65.3%) con una mediana de 0.32 (ran-
go: 0.107-0.771). La mediana de puntaje del TAPSE, 
PSAP, SAPS II, SOFA y APACHE II se presentan en 
la Tabla 2.
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Veinticuatro pacientes (30.8%) fallecieron (Tabla 3). 
El sexo, etiología de la falla cardiaca y comorbilidades 
fueron similares entre los pacientes que fallecieron y los 
que vivieron (p > 0.05). Sin embargo, los pacientes que 
fallecieron tuvieron una proporción de severidad mayor 
respecto a los que vivieron (44.4% vs 100%). Las medi-
ciones del TAPSE, el índice TAPSE/PSAP, SOFA, y los 
días de levosimendán fueron similares entre los pacien-
tes que fallecieron y vivieron (p > 0.05 para todas). Sin 
embargo, sí hubo diferencia significativa en las media-
nas de PSAP (45 vs 50, p = 0.019), SAPS II (35 vs 47, p 
= 0.003) y APACHE II (13 vs 18, p = 0.036).

Las características basales en ambos grupos (Tabla 
2) fueron homogéneas, las comorbilidades más comu-
nes en el grupo de TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg y 
el grupo de TAPSE/PSAP > 0.32 mm/mmHg fueron: hi-
pertensión arterial sistémica (34.9 y 65.1%, p = 0.956), 
obesidad (40 y 64%, p = 0.860) y diabetes tipo 2 (36 
y 60%, p = 0.557). En ambos grupos, la etiología más 
frecuente fue la séptica y en último lugar la isquémica. 
No hubo diferencia significativa en el tiempo de estan-
cia intrahospitalaria (8 vs 9 días, p = 0.640) ni en el 
tiempo de tratamiento con levosimendán (2 vs 2 días, 
p = 0.662).

El índice TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg no tuvo 
diferencia en cuanto a mortalidad (35.2 vs 33.3%, p = 
0.874) (Tabla 3).

En cuanto a la regresión logística para el OR no 
ajustado (Tabla 4) para predecir mortalidad, el índice 
TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg fue de 0.921 (IC 95% 
0.333-2.544, r2 0%).

DISCUSIÓN

Este estudio se centró en evaluar la relación entre el ín-
dice TAPSE/PSAP y la mortalidad en pacientes de Uni-
dad de Cuidados Intensivos con disfunción ventricular 
derecha tratados con levosimendán. Con un punto de 
corte de 0.31 mm/mmHg, los resultados sugieren que el 
índice TAPSE/PSAP no parece ser un predictor eficiente 
de la mortalidad en este grupo de pacientes (OR 0.921, 
IC95% 0.333-2.544, r2 0.0). No obstante, otro punto de 
cohorte de TAPSE/PSAP < 0.41 mm/mmHg (OR 3.529, 
IC95% 1.151-10.819, r2 0.096) y escalas como SAPS II 
(OR 1.028, IC95% 1.001-1.055, r2 0.074) y con un punto 
de cohorte > 38 puntos (OR 5.971, IC95% 1.935-18.427, 
r2 0.191) y APACHE II > 15.5 puntos (OR 3.532, IC95% 
1.256-9.936, r2 0.107) mostraron ser más fiables al mo-
mento de predecir el riesgo de mortalidad. Una relación 
TAPSE/PSAP con un valor de corte < 0.4 mm/mmHg 
tuvo una sensibilidad de 79.17%, una especificidad de 
47.73% y un área bajo la curva ROC = 0.666 para pre-
decir mortalidad hospitalaria.18

Los datos demuestran que, aunque el levosimendán 
es una terapia comúnmente empleada para la disfun-
ción ventricular derecha, su impacto en la mejora del 
índice TAPSE/PSAP parece ser limitado. Por lo tanto, 
en la práctica clínica, sería prudente no depender única-
mente de este índice como indicador pronóstico, y más 
bien considerar un enfoque multifactorial que incluya 
PSAP, SAPS II, y APACHE II para una evaluación más 
completa del riesgo de mortalidad en estos pacientes.

TAPSE (excursión del anillo tricúspide, por sus siglas 
en inglés) es una medida ecocardiográfica que evalúa 
la función del ventrículo derecho al medir el desplaza-
miento del anillo tricúspideo durante la sístole. La PSAP 
(presión sistólica de la arteria pulmonar) es una estima-
ción de la presión en la arteria pulmonar y se utiliza co-
múnmente como un indicador de hipertensión pulmonar 
y de la función ventricular derecha. El índice TAPSE/
PSAP combina estas dos métricas en una sola relación 
que tiene como objetivo ofrecer una evaluación más 
integral de la función ventricular derecha y del acopla-
miento ventrículo-arterial derecho.

Un estudio previo indicó que un índice TAPSE/PSAP 
más bajo era un fuerte predictor de insuficiencia ventri-
cular derecha en pacientes que se someten a implan-
tación de dispositivos de asistencia ventricular izquier-
da.30 Sin embargo, nuestros resultados divergen en 

Tabla 1: Características basales de los pacientes 
con diagnóstico de falla cardiaca derecha aguda 

tratados con levosimendán (N = 78).

Variable

Edad [años]* 73.0 (57.7-82.2)
Sexo [hombres]** 43 (55.1)
Comorbilidades**

Diabetes mellitus 2 20 (25.6)
Hipertensión arterial sistémica 43 (55.1)
Obesidad 25 (32.1)

Etiología**
Isquémica 10 (12.8)
Sepsis 43 (55.1)
Otra 25 (32.1)

Severidad**
Leve 3 (3.8)
Moderado 27 (34.6)
Grave 48 (61.5)

SAPS II* 38.0 (28.0-48.0)
SOFA*** 8.1 ± 4.5
APACHE II* 15.5 (11.0-21.0)
TAPSE [mm]* 18.0 (15.0-20.0)
PSAP [mmHg]* 46.0 (38.0-55.2)
Índice TAPSE/PSAP [mm/mmHg]* 0.35 (0.30-0.52)
Tiempo de estancia hospitalaria [días]* 9.0 (3.7-14.0)
Tiempo de tratamiento con levosimendán [días]* 2.0 (1.0-2.0)

Los valores son presentados como: 
* mediana (percentiles 25 y 75). 
** n (porcentaje). 
*** media ± desviación estándar.
SAPS II = Simplified Acute Physiology Score. SOFA = Sequential Organ Failure 
Assessment. APACHE II = Acute Physiology and Chronic Health disease 
Classification System. TAPSE = excursión sistólica del plano anular tricuspídeo. 
PSAP = presión arterial pulmonar sistólica.
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este aspecto, ya que encontramos que el índice TAP-
SE/PSAP no fue un predictor significativo de mortalidad 
en nuestra muestra. Este resultado se alinea más con el 
hallazgo de otro estudio que administró levosimendán 
en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda descom-
pensada donde se observaron mejoras significativas en 
la función del ventrículo derecho y la presión arterial 
pulmonar.31 Estas discrepancias podrían deberse a la 
intervención con levosimendán tanto en nuestro estudio 
como en el segundo estudio mencionado, lo cual podría 
haber influido en la efectividad del índice TAPSE/PSAP 
como predictor.31 Además, otros parámetros como el 
PSAP y el SAPS II mostraron ser más predictivos en 

nuestra muestra. Es relevante destacar que tanto el 
segundo estudio previo como el nuestro, encontraron 
efectos beneficiosos del levosimendán en la función del 
ventrículo derecho y la presión arterial pulmonar, res-
paldando la utilidad de este fármaco en el tratamiento 
de la insuficiencia cardiaca descompensada con com-
promiso del ventrículo derecho.31 Sin embargo, nuestra 
muestra tenía una edad mediana significativamente ma-
yor, lo que podría haber afectado la efectividad de estos 
marcadores y tratamientos.

Varios ensayos clínicos han investigado los efectos 
de levosimendán sobre la función ventricular derecha 
en pacientes críticamente enfermos, mostrando resulta-
dos positivos en pacientes sometidos a cirugía cardíaca 
y con miocardiopatía inducida por sepsis.32,33

La medición del acople arterial del ventrículo derecho 
se ha explorado en otros escenarios clínicos diferentes 
a la disfunción ventricular derecha en el contexto del uso 
de levosimendán, por ejemplo, en el trasplante cardiaco. 
La relación TAPSE/PSAP ha emergido como un potente 
predictor de falla del ventrículo derecho postrasplante.34 
Un estudio comparó este parámetro ecocardiográfico 
con variables hemodinámicas invasivas, consideradas 
por mucho tiempo como el estándar de oro en la eva-
luación pretrasplante.34 El hecho de que TAPSE/PSAP 
se asociara de manera independiente con falla del ven-

Tabla 2: Características basales de los pacientes con diagnóstico de falla cardiaca derecha aguda 
tratados con levosimendán según el índice TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg (N = 78).

Variable

Índice TAPSE/PSAP

p < 0.05
< 0.31 mm/mmHg

N = 27
> 0.32 mm/mmHg

N = 51

Edad [años]* 73.0 (67.0-85.0) 72.0 (56.0-82.0) 0.209
Sexo [hombres]** 16 (37.2) 27 (62.8) 0.594
Comorbilidades**

Diabetes mellitus 2 8 (40.0) 12 (60.0) 0.557
Hipertensión arterial sistémica 15 (34.9) 28 (65.1) 0.956
Obesidad 9 (36.0) 16 (64.0) 0.860

Etiología**
Isquémica 4 (40.0) 6 (60.0) 0.666
Sepsis 13 (30.2) 30 (69.8) 0.666
Otra 10 (40.0) 15 (60.0) 0.666

Severidad**
Leve 0 (0.0) 3 (100.0) 0.355
Moderado 11 (40.7) 16 (59.3) 0.355
Grave 16 (33.3) 32 (66.7) 0.355

SAPS II* 35.0 (23.0-46.0) 39.0 (31.0-53.0) 0.182
SOFA* 8.0 (3.0-13.0) 8.0 (5.0-11.0) 0.877
APACHE II* 15.0 (11.0-23.0) 16.0 (11.0-21.0) 0.850
TAPSE [mm]* 15.0 (14.0-17.0) 19.0 (18.0-22.0) 0.000
PSAP [mmHg]* 50.0 (49.0-62.0) 40.0 (35.0-50.0) 0.000
Tiempo de estancia hospitalaria [días]* 8.0 (2.0-12.0) 9.0 (4.0-14.0) 0.640
Tiempo de tratamiento con levosimendán [días]* 2.0 (1.0-2.0) 2.0 (1.0-2.0) 0.662

Los valores son presentados como: 
* mediana (percentiles 25 y 75), prueba U de Mann-Whitney. 
** n (porcentaje), prueba χ2.
SAPS II = Simplified Acute Physiology Score. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment. APACHE II = Acute Physiology and Chronic Health disease Classification 
System. TAPSE = excursión sistólica del plano anular tricuspídeo. PSAP = presión arterial pulmonar sistólica.

Tabla 3: Índice TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg  
contra mortalidad (N = 78).

Variable

Mortalidad, n (%)

p < 0.05
No

N = 54
Sí

N = 24

Índice TAPSE/PSAP 
< 0.31 mm/mmHg

19 (35.2) 8 (33.3) 0.874*

Índice TAPSE/PSAP 
> 0.32 mm/mmHg

35 (64.8) 16 (66.7) 0.874*

* Prueba χ2.
TAPSE = excursión sistólica del plano anular tricuspídeo. PSAP = presión arterial 
pulmonar sistólica.
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trículo derecho subraya la importancia de considerar 
este parámetro en la evaluación pretrasplante.34 Por otro 
lado, otros estudios se han centrado en la prevalencia, 
los predictores y el tratamiento de la disfunción grave del 
ventrículo derecho en pacientes con hipertensión arterial 
pulmonar.35 Es particularmente interesante cómo facto-
res clínicos (por ejemplo, la fatiga y la frecuencia cardia-
ca) pueden ser predictores independientes, lo que su-
giere que una evaluación clínica minuciosa sigue siendo 
crucial en el manejo de estos pacientes.35 Sin embargo, 
otras escalas (APACHE II) pueden ser mejores predicto-
res de mortalidad en este contexto.

Los estudios internacionales publicados fortalecen 
aún más la evidencia en torno a la importancia de TAP-
SE/PSAP como un marcador pronóstico fiable en distin-
tos escenarios clínicos.23,36,37 Éstos van desde la hiper-
tensión arterial pulmonar hasta el entorno del trasplante 
de pulmón, y cada uno aporta datos adicionales que 
podrían resultar cruciales para la toma de decisiones 
clínicas.23,36,37

En resumen, estos estudios subrayan la creciente im-
portancia de la ecocardiografía y, más específicamente, 

de la relación TAPSE/PSAP, en la predicción de resul-
tados adversos en diversas patologías que afectan al 
ventrículo derecho y al sistema pulmonar. Sin embargo, 
es fundamental continuar con investigaciones adiciona-
les para refinar estos hallazgos y establecer directrices 
claras sobre cómo se deben integrar estos parámetros 
en los protocolos clínicos actuales.23

Una de las principales limitaciones del estudio radica 
en el tamaño de la muestra, que incluyó a 78 pacien-
tes. Este número relativamente pequeño podría limitar 
la potencia estadística del estudio y la generalización 
de sus conclusiones. Además, la población estudiada 
presentó una alta prevalencia de comorbilidades como 
diabetes e hipertensión arterial, lo cual podría introducir 
variables de confusión que no fueron controladas en el 
análisis y que podrían afectar las asociaciones observa-
das entre el índice TAPSE/PSAP y la mortalidad.

Otra limitación relevante es el diseño del estudio, que 
es observacional. Este tipo de diseño impide establecer 
relaciones causales entre el índice TAPSE/PSAP y la 
mortalidad, y sólo permite identificar asociaciones. Ade-
más, la mediana de días en que se administró levosi-

Tabla 4: Regresión logística no ajustada para predecir mortalidad en los pacientes con 
diagnóstico de falla cardiaca derecha aguda tratados con levosimendán.

Variable OR no ajustado

IC 95% para OR

r2Inferior Superior

Edad [años] 0.980 0.954 1.006 0.040
Hombre 1.207 0.457 3.190 0.003
Mujer 0.829 0.313 2.190 0.003
Diabetes mellitus 2 0.952 0.315 2.879 0.000
Hipertensión arterial sistémica 0.945 0.360 2.484 0.000
Obesidad 1.088 0.391 3.032 0.000
Etiología

Isquémica 1.000 0.039
Sepsis 0.433 0.107 1.757
Otra 0.316 0.068 1.477

SAPS II c 1.028 1.001 1.055 0.074
SOFA c 1.083 0.971 1.208 0.038
APACHE II c 1.038 0.977 1.101 0.026
TAPSE [mm] c 1.031 0.911 1.168 0.004
PSAP [mmHg] c 1.017 0.988 1.047 0.024
Índice TAPSE/PSAP [mm/mmHg] c 0.095 0.003 2.825 0.035
Tiempo de estancia hospitalaria [días] c 0.971 0.929 1.014 0.039
Tiempo de tratamiento con levosimendán [días] c 1.509 0.779 2.921 0.027
SAPS II [> 38] 5.971 1.935 18.427 0.191
SOFA [> 8] 1.348 0.514 3.538 0.007
APACHE II [> 15.5] 3.532 1.256 9.936 0.107
TAPSE [> 18 mm] c 1.039 0.392 2.752 0.000
PSAP [> 46 mmHg] c 3.273 1.166 9.190 0.095
Índice TAPSE/PSAP < 0.31 mm/mmHg 0.921 0.333 2.544 0.000
Índice TAPSE/PSAP < 0.41 mm/mmHg 3.529 1.151 10.819 0.096
Tiempo de estancia hospitalaria [< 8 días] c 2.246 0.837 6.026 0.047
Tiempo de estancia hospitalaria [> 9 días] c 0.445 0.166 1.194 0.047
Edad [> 73 años] 0.628 0.239 1.652 0.016

OR = odds ratio. IC = intervalo de confianza. SAPS II = Simplified Acute Physiology Score. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment. APACHE II = Acute Physiology 
and Chronic Health disease Classification System. TAPSE = excursión sistólica del plano anular tricuspídeo. PSAP = presión arterial pulmonar sistólica. c = los valores son 
presentados como mediana, P 25 y 75, U de Mann-Whitney.
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mendán varía ampliamente (rango de 1-4 días), lo que 
podría tener un impacto significativo en los resultados, 
incluidas las mediciones de TAPSE/PSAP. La heteroge-
neidad en la duración del tratamiento podría, por lo tanto, 
confundir la interpretación de cómo este fármaco afecta 
las métricas ecocardiográficas y los resultados clínicos.

CONCLUSIONES

Este estudio evaluó la utilidad del índice TAPSE/PSAP 
con un punto de corte < 31 mm/mmHg como predictor 
de mortalidad en pacientes en la Unidad de Cuidados 
Intensivos con disfunción ventricular derecha que reci-
bieron tratamiento con levosimendán. Los resultados 
sugieren que este índice no es un marcador fiable para 
predecir el riesgo de mortalidad en esta población (OR 
0.921, IC95% 0.333-2.544, r2 0.0).

Sin embargo y de acuerdo con los resultados, queda 
abierta la posibilidad y se sugiere investigar el punto 
de corte del índice TAPSE/PSAP < 41 mm/mmHg para 
determinar su utilidad y aplicabilidad.
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