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Resumen: 

El signo de McConnell (SMC) se define como hipocinesia de la pared libre del 

ventrículo derecho (VD) con preservación apical, y el signo 60/60 se describe como 

un gradiente sistólico tricuspídeo mayor a 30 pero menor a 60 mmHg y el tiempo de 

aceleración menor a 60 ms del VD. Ambos signos ecocardiográficos son altamente 

específicos para el diagnóstico de tromboembolia pulmonar (TEP) principalmente 

en pacientes con compromiso hemodinámico. Este es un reporte de caso de un 

paciente que cursó síntomas de disnea y dolor precordial. Al examen físico se 

mostró taquicárdico, taquipneico, presentó hipoxemia y además se observaron 

signos de insuficiencia venosa crónica en el miembro inferior izquierdo. Se trató con 

enoxaparina y warfarina, con una evolución muy favorable. Se mostraron el SMC y 

el signo 60/60 en las ecografías previas a su diagnóstico y durante su evolución. Se 

realizó examen de angiotomografía pulmonar para confirmar la TEP. Este caso se 

destaca por la evidencia ecocardiográfica de los mencionados signos ya que su 

forma de presentación en conjunto podría mejorar la sensibilidad diagnóstica del 

TEP sin comprometer la alta especificidad con la que ya cuentan 

independientemente. 

Introducción: 

La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) comprende a la trombosis venosa 

profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP), enfermedad que se constituye como 

causa frecuente de muerte. Se trata de la tercera patología cardiovascular más 

frecuente después de la cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular, 

con una tasa de incidencia anual entre 100-200/100,000 habitantes, según 

estadísticas americanas.(1-3) La clínica de un TEP varía mucho y el diagnóstico no 

siempre es claro al momento de la presentación. El diagnóstico de un TEP 

generalmente se realiza mediante tomografía computarizada de contraste 

intravenoso, exploración nuclear de ventilación-perfusión (V/Q) o por una 

angiotomografía pulmonar; sin embargo, otras pruebas de diagnóstico también se 

realizan con frecuencia antes de cualquier prueba confirmatoria. Específicamente, 

la evidencia de "tensión cardíaca derecha" en el electrocardiograma (EKG), 

ecocardiograma o los biomarcadores cardíacos podrían sugerir una TEP 

clínicamente significativa.(2,4) Los hallazgos más comunes de TEP en la 

ecocargrafía son la dilatación de cavidades y el movimiento septal paradójico del 

septum interventricular. Sin embargo, el SMC y trastornos subsegmentarios de la 



movilidad del VD en presencia de cuadro clínico compatible, la probabilidad de ser 

un TEP es superior al 90%, independientemente de los marcadores bioquímicos, y 

más aún si se agrega deterioro hemodinámico.(5) El SMC y el signo 60/60 en la 

ecocardiografía se han descrito como muy específicos para la TEP, siendo la 

especificidad del SMC un 97% (95% CI 0.95 - 0.99) y del signo 60/60 un 94% (95% 

CI 0.79 - 0.99); además se ha descrito que la combinación de ambos signos podrían 

mejorar la sensibilidad diagnóstica.(2,6) Presentamos el caso de un paciente con la 

llamativa evolución del clásico SMC y el signo 60/60. 

Descripción del caso: 

Al ingreso: Paciente varón de 54 años de edad con antecedentes de tabaquismo, 

alcoholismo, gota y TVP en el miembro inferior izquierdo que cursó con disnea de 

leves a moderados esfuerzos y dolor precordial tipo hincada de moderada 

intensidad de forma insidiosa y de curso progresivo con 7 días de evolución. Refiere 

no haber presentado síncopes ni palpitaciones. Sus funciones vitales fueron la PA: 

110/70 mmHg, FC: 117 lat/min, FR: 24 resp/min, T: 36.6 °C, Saturación de O2 al aire 

ambiental: 87%. En el examen físico resaltaron en la piel, los signos de estasis 

venosa crónica en el miembro inferior izquierdo; en el aparato cardiovascular, sin 

alteraciones; en el aparato respiratorio, sin sonidos patológicos. El ecodoppler 

venoso de miembro inferior izquierdo mostró signos sugestivos de TVP. Los 

exámenes de laboratorio reportaron la troponina T en 7.99 ng/ml y el dímero D 

positivo. Así mismo se le realizó un EKG donde se apreció una taquicardia sinusal, 

una RX de tórax sin hallazgos significativos y un análisis de gases arteriales (AGA) 

con pO2 de 54.9 mmHg. Se le realizó un ecocardiograma torácico control 

evidenciándo el SMC (figura 1A y 1B) y el signo 60/60 (figura 2A y 2B). Luego de lo 

cual se indicó inmediatamente una angiotomografía pulmonar visualizando un 

trombo en la arteria pulmonar derecha, así como aumento del diámetro del tronco 

pulmonar, corroborándose el diagnóstico de TEP aguda (figura 3A). Recibió 

tratamiento anticoagulante con enoxaparina de 80 mg por vía subcutánea cada 12 

horas, warfarina de 5 mg vía oral cada 24 horas y oxígeno por cánula binasal. 

Evolución: El paciente refirió mejoría de disnea a las 24 horas, se destetó de apoyo 

con oxígeno a las 48 horas y reinició la deambulación a las 72 horas. Con el 

transcurso de los días, se evidenció la mejoría de los parámetros oxigenatorios en 

el AGA (tabla 1). Así mismo, a los 24 días se le realizó un ecocardiograma 

transtorácico confirmando la no persistencia del SMC y el signo 60/60 (figura 1C, 

1D, 2C y 2D) y una angiotomografía pulmonar control sin evidencia de hallazgos 

descritos anteriormente (figura 3B). 

  



 

 
AGA 

Día 1 
(01/10/17) 

Día 9 
(10/10/17) 

pO2 59.4 mmHg 75.0 mmHg 

pCO2 26.6 mmHg 33.8 mmHg 

PaFi 198 mmHg 357 mmHg 
Tabla 1. AGA al ingreso y a la evolución. 

 

 
Figura 1A. Cavidad cardíaca en diástole.  Figura 1B. Cavidad cardíaca en sístole. Nótese la 

hipocinesia de la pared libre del VD (flecha azul) con preservación de la motilidad apical (flecha 

roja), compatible con el SMC. Figura 1C. Cavidad cardíaca en diástole. Figura 1D. Se aprecia la 

contracción normal de los ventrículos, ausencia del SMC. 
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Presencia del signo 60/60: Figura 2A. En la vista apical de 4 cámaras, se aprecia un gradiente 

sistólico máximo menor a 60 mmHg pero mayor a 30 mmHg (56.5 mmHg) a través de la válvula 

tricuspidea sistólica. Figura 2B.  En la vista paraesternal eje corto, se aprecia un tiempo de 

aceleración a través de la válvula pulmonar menor a 60 ms (54 ms).  
Ausencia del signo 60/60: Figura 2C. Gradiente sistólico a través de la válvula tricuspidea en 26.1 

mmHg. Figura 2D. Tiempo de aceleración a través de la válvula pulmonar en 121 ms. 
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Figura 3A. Angiotomografía pulmonar de ingreso, nótese la presencia de trombo en la arteria 

pulmonar derecha y la dilatación del tronco de la arteria pulmonar. Figura 3B. Angiotomografía 

control, nótese la ausencia del trombo en la arterial pulmonar derecha. 
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Discusión: 

El SMC es una descripción ecocardiográfica de una pared libre hipo o acinética del 

VD asociada con un movimiento aparentemente normal o hipercinético del ápex del 

mismo ventrículo. Se han identificado tres mecanismos: El primero, la 

hipercontractilidad del ventrículo izquierdo; el segundo, el violento incremento en la 

poscarga del VD haría que éste asumiese una forma más redonda para ecualizar el 

estrés de pared y el tercero, el incremento en el estrés de la pared ventricular 

originaría zonas de isquemia regional a nivel de la pared libre del VD, preservándose 

la contractilidad del ápex. Cuando el SMC está presente, el diagnóstico de TEP 

suele ser bastante probable, ya que la especificidad y sensibilidad del SMC son de 

95% y 77%, respectivamente.(2-7) Asímismo, el signo 60/60 que se explica por 

presentar una menor fracción de eyección en el VD, ha mostrado una baja 

sensibilidad y alta especificidad (25% y 94%, respectivamente), similar al SMC, pero 

la combinación ambos signos en mención podría mejorar la sensibilidad sin 

comprometer la alta especificidad para el diagnóstico de TEP.(2)  

La ecocardiografía no es muy sensible para el diagnóstico de TEP y, por lo tanto, 

no debe utilizarse como la modalidad diagnóstica primaria; sin embargo, puede 

usarse para buscar la disfunción del VD y adicionalmente hallazgos que puedan 

apuntar a la causa subyacente. Sería de esperar que cualquier causa de un 

aumento agudo en la resistencia vascular pulmonar pudiera dar lugar al SMC, 

siendo la EP la etiología más frecuente.(2) 

Un estudio del 2005 por Casazza y col. comparó los ecocardiogramas de 201 

pacientes que habían sido diagnosticados con infarto agudo del ventrículo derecho 

o EP encontrando que la prevalencia del SMC fue igual en ambos grupos; sin 

embargo, este estudio no incluyó sujetos con tensión cardíaca del ventrículo 

derecho, no logrando diferenciar la relación directa del SMC con el TEP.(8,10) Un 

pequeño estudio de Lopez-Candales comparó los ecocardiogramas de 10 pacientes 

con EP aguda grave, todos los cuales manifestaron el SMC, con 10 pacientes con 

hipertensión pulmonar (HP) crónica estable. Descubrieron que los pacientes con EP 

y aquellos con HP parecían manifestar un grado equivalente de tensión apical del 

VD. Vaid y col. realizaron un estudio retrospectivo con 73 pacientes con hallazgo 

del SMC, posteriormente sólo se confirmó que aproximadamente la mitad de ellos 

tenían una ETV aguda en una ecografía dúplex posterior, angiografía pulmonar 

TAC, exploración de ventilación-perfusión (V/Q) u otro estudio de imagen. 

Desafortunadamente, los investigadores no recopilaron datos sobre el diagnóstico 

final en aquellos pacientes que mostraron que no tenían EP.(9,10) Nuestro paciente 

cursó con el SMC y el signo 60/60 lo que permitió se realice una sospecha para un 

diagnóstico y tratamiento oportuno de TEP. Esto demuestra que un paciente que 

inicia con signos o síntomas de TEP masiva y que se encuentra 

hemodinámicamente inestable, estos signos posiblemente nos ayuden con el 

diagnóstico, lo cual sería de utilidad para decidir sobre un tratamiento agresivo, 

como trombólisis sistémica. En pacientes que estén estables, estos signos nos 



podrían ayudar a confirmar el diagnóstico  tempranamente y brindar un tratamiento 

apropiado. La búsqueda del SMC y el signo de 60/60 no debe dejarse de lado en 

pacientes con clínica sugestiva de TEP, ya que se puede realizar desde la cabecera 

del paciente y nos puede ayudar con el diagnóstico y tratamiento temprano de esta 

patología vascular.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



ANEXO N° 1 
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