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Fisiopatologia del ventriculo derecho
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Right ventricle pathophysiology

Right ventricle has traditionally been underemphasized considering the amount of information
and investigation about the left ventricle, its pathologies and treatments. Old physiological concepts
considered right ventricle as a secondary organ without significance in cardiovascular pathology.
The scope of respiratory diseases usually deals with heart involvement or cor pulmonale secondary
to pulmonary diseases. Nevertheless, the limited availability of cardiac techniques to evaluate right
ventricle has restricted the information about its physiological behavior and diseases. In the last
five years, a renewed interest in right ventricle provided significative changes in concepts, methods
of evaluation and treatment. In this article, we will review recent physiological concepts about right
ventricle, based in up-to-date publications on the mechanisms and pathologies in which it is
involved. Right ventricle is different to left ventricle in origin, anatomy, function and recovery
capacity. His impedance depends on the pulmonary circulation and its involvement in respiratory
diseases. Left ventricle preload depends on the right ventricle, emphasizing its importance in left
heart failure.
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Resumen

El ventriculo derecho (VD) ha sido tradicionalmente poco valorado, al concentrarse la investi-
gacion y el tratamiento de la patologia cardiaca en el comportamiento del ventriculo izquierdo
(VI). Desde antiguo se suponia que la importancia funcional del VD era secundaria y poco
determinante. En el ambito de las Enfermedades Respiratorias, el concepto de falla cardiaca
derecha derivada de patologia pulmonar o corazon pulmonar, ha estado siempre vigente, sin
embargo, la limitacion para efectuar las técnicas de estudio cardiaco, mantuvo distante la informa-
cion disponible sobre el VD. En los ultimos cinco anios, ha habido un renovado interés en incremen-
tar el conocimiento sobre el VD, produciéndose cambios significativos en lo conceptual, en los
métodos de estudio y en las proyecciones de tratamiento. En este articulo revisaremos conceptos
fisiopatologicos recientes, basados en publicaciones actualizadas sobre los mecanismos y patologias
que comprometen el VD. Esta cavidad es marcadamente diferente del VI, tanto en su origen, como
en su anatomia, funcion y capacidad de recuperacion. Es tributario de la circulacion pulmonar y
dependiente de la patologia respiratoria, la que es capaz de daniarlo. Ademas, la precarga del
ventriculo izquierdo es de su dependencia, convirtiéendolo en un componente importante de su
patologia y de su capacidad de respuesta.

Palabras clave: Insuficiencia ventricular derecha, sobrecarga ventricular, cor pulmonale.

Introduccion habia demostrado que la cauterizacion de la pa-
red lateral del VD supuestamente no deterioraba
El estudio del corazon se ha centrado en el VI, el débito ni aumentaba la presion venosa central,

subestimando historicamente la importancia del ademas, la implementacion de la cirugia de Fontan
VD. En estudios experimentales en perros, se (anastomosis atrio pulmonar utilizada en la atresia
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tricuspidea), habia demostrado que era posible
sobrevivir sin un aparato ventricular derecho!.

En Enfermedades Respiratorias, el concepto
de corazén pulmonar ha sido siempre relevante,
sin embargo, frente a la escasez de métodos de
evaluacion del VD y al no ser sus ejecutores, la
informacion que se obtenia del VD era indirec-
ta, suponia su compromiso por las alteraciones
de la circulacion pulmonar derivadas de la pato-
logia respiratoria y dependia de las publicacio-
nes cardioldgicas. En la primera mitad del siglo
XX la investigacion sobre el VD se basaba en la
bliisqueda de mecanismos para explicar el so-
porte de la funcion ventricular izquierda por la
funcion contractil del VD!,

En la segunda mitad del siglo XX aument6 el
interés sobre el VD, en aspectos como la hiper-
tension pulmonar (HP), la cirugia de las cardio-
patias congénitas y el infarto del VD. Estos as-
pectos han sido determinantes en el conocimiento
de la fisiopatologia de la circulacion pulmonar y
su relacion con la patologia respiratoria. Ade-
mas, se demostrd que el infarto del VD efecti-
vamente causaba compromiso hemodindmico,
arritmias y alta mortalidad. Desde fines de los
'80 se demostro que la disfuncion ventricular
derecha constituia un marcador pronostico de
alto riesgo en insuficiencia cardiaca, tanto en
enfermedad coronaria como en miocardiopatia
dilatada. A esta informacion se ha sumado al
conocimiento del impacto del tromboembolismo
pulmonar en el VD!,

En los ultimos dos decenios los avances en
Ecocardiografia y Resonancia nuclear magnéti-
ca han ampliado el estudio de la anatomia y
fisiologia del VD. En el afio 2006 el National
Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) insti-
tuyd como una prioridad la investigacion sobre
la fisiologia del VD'#, Para la patologia respira-
toria, el VD es tributario de la circulacion
pulmonar y sus alteraciones, no obstante, su
compromiso durante el desarrollo de la patolo-
gia respiratoria cronica es ain materia de inves-
tigacion.

En este articulo revisaremos los conceptos
fisiopatologicos que involucran el VD, basados
en publicaciones recientes sobre este tema, con
el fin de comprender como la patologia respira-
toria puede influir en su funcion.

Desarrollo y evolucion del ventriculo
derecho

El VD y el VI provienen de células proge-
nitoras diferentes. Entre la 5* y 8 semanas el
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tubo cardiaco primitivo se remodela, generando
una serie de surcos y prolongaciones que origi-
nan las cavidades cardiacas primitivas. De este
modo se forman las astas del seno venoso, la
auricula primitiva, el ventriculo y el bulbo car-
diaco. El ventriculo primitivo origina gran parte
del VI. El extremo superior del bulbo se diferen-
cia en conus cordis y tronco arterioso, (que se
dividen en aorta ascendente y tronco de arteria
pulmonar), mientras que el extremo inferior ori-
gina el VD3¢,

El VD presenta cambios acentuados con el
desarrollo, en especial después del nacimiento y
durante la infancia. La fisiologia cardiovascular
del feto se caracteriza por una circulacion pul-
monar de alta resistencia, una circulacion sisté-
mica de baja resistencia y un ductus arterioso
amplio. A través del foramen oval el flujo se
dirige de derecha a izquierda y las presiones de
arteria pulmonar y adrtica estan ecualizadas en
un ambiente de hipoxemia. Tanto el VD como la
pared libre del VI tienen un grosor y una fuerza
semejantes durante la vida fetal, con un septum
flaccido y en la linea media>®.

Después del nacimiento y en la infancia, la
hipertrofia del VD regresa y el corazon se
remodela a su configuracion caracteristica: un
VI eliptico y un VD crescéntico. Con la edad y
el desarrollo sucede una serie de cambios en el
VD vy el sistema vascular pulmonar. Las presio-
nes de arteria pulmonar (PAP) y la resistencia
vascular pulmonar (RVP) aumentan discretamen-
te, probablemente por mayor rigidez de la vascu-
latura.

Los cambios de la funcion sistolica del VD
no estan estudiados, pero probablemente siguen
la declinacion de la funcion del VI. La fraccion
de eyeccion del ventriculo derecho (FEVD) se
mantiene preservada con la edad, sin embargo
la funcién diastolica varia. En estudios con
Doppler se ha demostrado que disminuye el lle-
nado precoz, aumenta el llenado tardio y dismi-
nuyen los flujos diastolicos™®.

Anatomia y arquitectura del ventriculo
derecho

Divisiones anatomicas

El VD es la camara anterior y se situa detras
del esternon (Figura 1). Lo delimita el anillo
tricuspideo y la valvula pulmonar. Se divide en
3 componentes: a) tracto de entrada (valvula
tricaspide, cuerdas y musculos papilares; b) mio-
cardio trabeculado apical y ¢) infundibulo (tracto
de salida). Se le divide también en paredes ante-
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rior, inferior y lateral, y en secciones basal, me-
dia y apical. Otra caracteristica importante es el
pliegue ventriculo infundibular, que separa las
valvulas tricuspide y pulmonar, a diferencia de
la continuidad fibrosa de las valvulas mitral y
aortica®7s,

Silueta y masa ventricular

La silueta del VD es compleja; tiene forma
triangular cuando se le observa de costado,
crescéntico cuando se le observa en un corte
transversal, y es concavo en relacion al VI tanto
en sistole como en diéstole.

Aun cuando la masa del VD corresponde a
1/6 de la masa del VI, su volumen es mayor.
Ambos ventriculos son categoricamente diferen-
tes en morfologia, ciclo de presiones, resisten-
cias e interdependencia ventricular, por lo que
no se pueden extrapolar sus comportamientos™>.

Caracteristicas musculares de la pared

Ambos ventriculos estin compuestos por mul-
tiples hojas que forman una red tridimensional
de fibras. La pared del VD estd compuesta por
capas superficiales y profundas. Las superficia-
les se disponen en forma circunferencial y para-
lela al surco auriculo-ventricular, se dirigen
oblicuamente hacia el apex y se contintan con
las fibras superficiales del VI.

Las fibras profundas se disponen longitudi-
nalmente de la base al apex. El VI por el contra-
rio, las dispone en forma oblicua en la superfi-
cie, longitudinal en el subendocardio y circular
entre ellas. Esta distribucion contribuye a la com-
plejidad de sus movimientos (torsion, traslacion,
rotacion y engrosamiento).

La continuidad entre las fibras del VD y del
VI los fija funcionalmente, y constituye la base
para la traccion de la pared libre del VD causada
por la contraccion del VI#>8,

Irrigacion

La irrigacion del VD depende de la coronaria
derecha, recibiendo el mismo flujo durante el
sistole y el diastole. La arteria descendente ante-
rior irriga los 2/3 proximales del septum y la
arteria descendente posterior irriga el tercio
inferoposterior (Figura 1).

En ausencia de hipertofia o sobrecarga de
presion, el flujo coronario es principalmente
diastolico, persistiendo también en el sistole. La
resistencia relativa del VD al dario isquémico
se puede explicar por este mecanismo, su bajo
consumo de oxigeno y su extensa red de colate-
rales*>%,
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Trabajo ventricular derecho

Al igual que en el VI la funcion sistolica del
VD es un reflejo de la contractilidad, pre y post
carga. También estd influenciada por el ritmo, la
sincronia, la interdependencia de la contraccion,
el papel del pericardio y la relacion fuerza/inter-
valo.

El VD bombea el mismo volumen que el VI,
sin embargo efectua el 25% del trabajo
ventricular, por la baja resistencia de la vascu-
latura pulmonar. Su pared es delgada y com-
placiente y su geometria es compleja. A pesar
de la disposicion de sus fibras, el acortamiento
longitudinal contribuye mas al volumen sistolico
que el circunferencial, con una contribuciéon se-
mejante entre el septum y la pared libre!*>8?
(Figura 2).

Relacion con la circulacion pulmonar

La funcioén principal del VD es recibir el re-
torno venoso y bombearlo hacia las arterias
pulmonares. En circunstancias normales, el VD
esta conectado en serie con el VI y esta obliga-
do a bombear el mismo volumen, en este caso
para mantener el intercambio gaseoso, sobre una
circulacién con escaso musculo liso y baja re-
sistencia, que permite distribuir la sangre en las
paredes alveolares.

El circuito arterial pulmonar recibe todo el
débito, perfunde solo los pulmones, con la
capacitancia de una red estimada de 1.000 capi-

Figura 1. Por tomografia axial computada de coronarias
se representa el trayecto de la arteria coronaria derecha
(ACD). Se conservo una reconstitucion parcial de la pa-
red del torax, destacando la posicion anterior del ventriculo
derecho. Ap= arteria pulmonar; Ao= aorta.
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lares por alvéolo y un total de 280 billones de capilares. La
presion media del circuito menor es de solo 15 mmHg, con
un gradiente de presion de 10 mmHg (1/10 del gradiente de
presion de la circulacion mayor). Cuando la presion media
de arteria pulmonar supera 25 mmHg en reposo, y 35 mmHg
en ejercicio, se denomina hipertension pulmonar. Se define
como primaria aquella que no tiene causa demostrable y
secundaria aquella que tiene causa demostrable!!-3,

La RVP varia continuamente; disminuye fisiolégicamente
por la dependencia de los capilares de los mecanismos de
distension, reclutamiento y aumento del volumen pulmonar.

——aae -
e

EDV  119.86 ml
ESV 56.88 ml
sv 62.99 ml
EF §2.55 %
SDI16 8.9 %

EDV 119.86 ml
ESV 56.88 ml
sV 62.99 mi
= §52.55 %

SDI16 8.9 %

Figura 2. A) Ecocardiografia tridimensional que reconstituye el
ventriculo derecho en sistole. El acortamiento predominante es en el eje
longitudinal. EDV: volumen de fin de diastole, ESV: volumen de fin de
sistole, SV: volumen sistélico eyectado, FE: fraccion de eyeccion. B)
Ecocardiografia tridimensional que reconstituye el ventriculo derecho
en diastole.
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La falla del VD originada por pato-
logia de la circulaciéon pulmonar o
patologia pulmonar propiamente tal,
se denomina corazon pulmonar''-'4,

Contraccion ventricular derecha

La contraccion es secuencial, se
inicia con la contraccion del tracto
de entrada y el miocardio trabecula-
do, y termina con la contraccion del
infundibulo. EI VD se contrae por 3
mecanismos: contraccion de las fi-
bras longitudinales, movimiento ha-
cia el interior de la pared libre, y
traccion de la pared libre por con-
traccion del VI .

El acortamiento del VD es mayor
en el eje longitudinal que radial. En
contraste con el VI, los movimien-
tos rotacionales no contribuyen signi-
ficativamente a la contraccion, so-
bretodo por su gran relacion su-
perficie/radio'*>7 (Figura 2).

Precarga

Comparado con el llene del VI, el
VD lo inicia antes y lo termina des-
pués. La relajacion isovolumétrica es
corta y con velocidades de llenado
bajas. Esta etapa estd influenciada
por el volumen intravascular, las va-
riaciones respiratorias, la relajacion
v distensibilidad ventricular, el pe-
riodo de llene, la frecuencia cardia-
cay el saco pericardico. También in-
fluyen las caracteristicas de la auricula
izquierda y el llenado del VI'#377.

Si aumenta la precarga del VD me-
jora la contraccién miocéardica segiin
el mecanismo de Franck Starling. Fue-
ra del rango fisiologico, un llene ex-
cesivo del VD puede comprimir el VI
y deteriorar la funcion global a través
de la interdependencia ventricular y el
saco pericardico comin'+>7-%14,

Post-carga

Las presiones del lado derecho
son significativamente mas bajas que
las del lado izquierdo. El VD genera
presion en forma de peak, con un
trazado de ascenso y descenso rapi-
do, a diferencia de la morfologia de
domo del VI. El tiempo de contrac-
cion isovolumétrica es mas corto,
ya que la presion sistolica del VD
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excede rapidamente la presion diastolica de la
arteria pulmonar!#>7:14,

El VD esta acoplado a un circuito pulmonar
altamente distensible. A diferencia la circulacion
sistémica, tiene mucho menor resistencia vas-
cular, mayor distensibilidad arterial y bajo coefi-
ciente de reflexion del pulso.

post-carga del VD, aspecto relevante en su re-
lacion con la patologia respiratoria. Un paréa-
metro objetivo deberia considerar los compo-
nentes volumétricos, estaticos y dinamicos de la
impedancia vascular pulmonar, asi como los

componentes resistivos valvulares e intracavita-
Fogl45.7-10,14.

El VD presenta una gran sensibilidad a los
cambios de la post-carga. A pesar de que la
resistencia vascular pulmonar (RVP) es el
parametro mas utilizado como indice de post
carga, no refleja la naturaleza compleja de la

Interdependencia ventricular

La interdependencia se refiere a que el tama-
fo, la silueta y la distensibilidad de un ventriculo
puede alterar el tamaio, la silueta y la relacion
presion/volumen del otro a través de interacciones
mecanicas. La interdependencia se acentiia con
la respiracion y los cambios posturales, y juega
un papel preponderante en la fisiopatologia de la
disfuncion del VD*>7 (Figura 3).

La interdependencia depende principalmente
del septum, el pericardio no es tan importante
para la interdependencia sistolica, como lo es

Figura 3. A) Imagen transversal por resonancia nuclear mag-
nética. El ventriculo derecho tiene forma crescéntica y con-
cava en relacion al ventriculo izquierdo. Sus paredes son
mas delgadas, mas distensibles y tiene mayor capacitancia.
. B) Seccion transversal de ambos ventriculos por Ecocar-
diografia tridimensional. Se aprecia la relacion entre ambos
ventriculos. La continuidad de las fibras fija funcionalmente
a ambos cavidades, y es la base para la traccion de la pared
A libre del VD por la contraccién del VI

I

Ventriculo
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para la diastdlica. Estudios experimentales han
demostrado que entre el 20 al 40% de la presion
y el volumen sistolico del VD, dependen de la
contraccion del VI*37-1%14 (Figura 3).

En la sobrecarga aguda de presion o de volu-
men del VD, su dilatacion desvia el septum ha-
cia la izquierda, altera la geometria del VI y
aumenta la compresion pericardica. Como con-
secuencia la curva presion volumen diastdlica
del VI es menos eficiente por disminucion de la
distensibilidad, aumento de la presion de fin de
diastole, reduccion de la precarga y disminucion
del débito!>18.

Los mecanismos por los que la falla del VI
causa falla del VD no estan aclarados, son com-
plejos y no se explican por aumento de la pre-
sion hidrostética del circuito menor ni por inter-
dependencia. La insuficiencia cardiaca izquierda
afecta la mecanica pulmonar y el intercambio de
gases, disminuye los volumenes pulmonares, la
distensibilidad y la capacidad de difusion'®'3, Sin
embargo, a pesar de que el componente restric-
tivo mejora con la deplecion de volumen, la alte-
racion de la difusion persiste, lo que sugiere
remodelacion. Estudios en seres humanos con
insuficiencia cardiaca izquierda e hipertension
venosa pulmonar, han demostrado engrosamiento

FISIOPATOLOGIA DEL VENTRICULO DERECHO

septal, proliferacion de miofibroblastos y depo-
sito de matriz intersticial'®'* (Tabla 1).

Evaluacion del ventriculo derecho

La evaluacion de la estructura y funcion del
VD es esencial en el estudio de pacientes con
patologia cardiopulmonar, y debe ser conside-
rada en pacientes con patologia respiratoria cro-
nica. Su evaluacion es un desafio; su geometria
es compleja, la definicion del endocardio es difi-
cil por el miocardio trabeculado, su posicion
retroesternal limita la evaluacion ecocardiografica,
y su marcada dependencia de la precarga difi-
culta la determinacion de indices de funcion
ventricular®!°,

Ecocardiografia:

En la practica clinica la ecocardiografia es
el instrumento mas utilizado. Tiene la ventaja
de su disponibilidad y versatilidad. Permite ob-
tener visiones satisfactorias de la forma, el ta-
marfio y el grosor de la pared ventricular, permi-
te observar ademas las desviaciones del septum,
la motilidad segmentaria, el reflujo tricuspideo y
el tamafio auricular derecho. El método por via
transtoracica tiene limitaciones en su sensibili-
dad y reproducibilidad dependiendo de las ca-

Tabla 1. Comparacion de la estructura y funcién del ventriculo derecho y del ventriculo izquierdo

Caracteristicas Ventriculo derecho Ventriculo izquierdo

Estructura Miocardio trabeculado Miocardio no trabeculado
Infundibulo No infundibulo

Silueta Triangular y crescéntica Eliptica

Volumen fin de diastole (ml/m?) 75+ 13 66+ 12

Masa (g/m?) 26+5 87+ 12

Grosor pared (mm) 2-5 7-11

Presiones ventriculos (mmHg) 25/4(15-30/1-7) 130/8(90-140/5 - 12)

Fraccion de eyeccion (%) 61+7 67+5

Elastancia (mmHg/ml) 1,3+ 0,84 5,48 £1,23

Distensibilidad (mmHg™") Mayor distensibilidad 5+0,52x 102

Perfil de llene Empieza antes, termina después Empieza después, termina antes

Resistencias (Dinas * seg * cm™)
Indice de trabajo (g/m?/latido)
Resistencia a la isquemia

Adaptacion a la enfermedad

Baja velocidad

70 (20 - 130)

8+2

Alta resistencia a la isquemia

Mejor adaptacion a sobrecarga
de volumen

Alta velocidad

1.100 (700 - 1.600)

50 +20

Mas susceptible a la isquemia

Mejor adaptacion a sobrecarga
de presion

Adaptado de Haddad et al*
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Tabla 2. Alteraciones ecocardiograficas
relacionadas con la falla venticular derecha

» Dilatacion e hipokinesia del VD.

* Hipertrofia del VD.

» Cambio de morfologia a forma concéntrica del VD.
* Motilidad septal paraddjica.

* Deterioro de la funcion diastolica del VI.

* Crecimiento auricular derecho.

* Regurgitacion tricuspidea.

* Hipertension arterial pulmonar estimada por la ecua-
cion de Bernouilli modificada.

» Dilatacion del tronco de arteria pulmonar.

* Disminucion del colapso inspiratorio de la cava in-
ferior con la inspiracion.

* Derrame pericardico.

racteristicas anatémicas del sujeto, en este as-
pecto es superado por la via transesofagi-
ca*®141920 (Tabla 2).

Este método define diversos aspectos de la
funcion del VD. Cuando el VD presenta mayor
didmetro que el VI y constituye el 4pex, indica
un crecimiento severo del VD. El area auricular
derecha, asi como el tamafio de las venas
suprahepaticas y su cambio con la respiracion,
estiman la presion de la auricula derecha.

La presion sistolica del VD, equivalente a la
presion sistolica de arteria pulmonar (en ausen-
cia de estenosis valvular pulmonar), se determi-
na por la ecuacioén de Bernouilli modificada, que
corresponde a P = 4V2, donde P es el gradiente
maximo de presion entre la auricula y el VD, y
V es la velocidad méaxima de la regurgitacion
tricuspidea. La presencia de flujo regurgitante
pulmonar permite estimar la presion diastolica.

La fraccion de eyeccion del VD (FEVD) es el
indice mas utilizado, y es un predictor consis-
tente ¢ independiente de mortalidad en la falla
cardiaca izquierda. Dada la compleja morfologia
del VD, su medicion no es facil, de este modo
han surgido indicadores con buena correlacion
con la FEVD, como la excursion sistolica del
plano tricuspideo, que es facil de realizar, y
aunque depende de la precarga, tiene buena co-
rrelacion con la FEVD. También con estrecha
correlacion con la FEVD, se puede determinar
el cambio del area fraccional (area diastolica del
VD/area sistolica del VD/area diastolica del
VD)#8141920,
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Si bien la FEVD es de uso habitual, los indi-
ces derivados del Doppler, como las presiones
medias de arteria pulmonar, la aceleracion
isovolumétrica anular y el indice de performan-
ce del VD, han surgido como indicadores
promisorios de la funcién del VD y tienen valor
prondstico. Pocos estudios han demostrado la
importancia prondstica de la disfuncion diastolica,
ya que su estudio es complejo por su estrecha
dependencia de la precarga y de los indices de
llenad04’8’l4’]9’20.

La reciente aparicion de la ecocardiografia
tridimensional ha revolucionado la ecocardio-
grafia, al permitir adquisiciones muy rdpidas
(en un latido), con mayor penetracion, mejor
resolucion y presentacion de imdgenes instanta-
neas en 3 dimensiones. Su principal ventaja es el
analisis volumétrico, que en el método bidimen-
sional se basaba en presunciones geométricas;
ademas permite cuantificar con precision la masa
ventricular'.

Resonancia nuclear magnética:

La resonancia nuclear magnética se esta usan-
do progresivamente como un instrumento estan-
dar en la evaluacion del VD, de hecho es el
método mds acucioso para determinar el volu-
men del VD, tanto sistolico como diastolico.
Permite calcular la FEVD, evaltia con precision
el tamafo, la masa, la morfologia y la funcion
del VD4,14,19,20,21 .

Los estudios ventriculares de flujo con reso-
nancia nuclear magnética, se utilizan para esti-
mar el flujo por las valvulas semilunares y auri-
culo-ventriculares, calculando con precision el
débito, los shunts y la regurgitacion. Ademas, es
el método de eleccion en la evaluacion de
cardiopatias congénitas corregidas o no corre-
gl'das4,l4,19—21.

Cateterizacion cardiaca:

La cateterizacion cardiaca derecha es un mé-
todo invasivo antiguo y ampliamente utilizado,
determina con precision las presiones de arteria
pulmonar, la RVP y efectta calculos oximétricos.
Utilizando catéteres especificos e inyeccion de
un medio de contraste, permite realizar angio-
grafias pulmonares, que precisan las caracteris-
ticas anatomicas de la circulacion menor.

El analisis del VD utilizando catéteres de
conductancia, registra curvas presion/volumen
frente a distintos niveles de precarga y estimu-
lacion inotropica. Cuantifica diversos determi-
nantes de la funcion del VD, como dp/dt, indice
de trabajo, distensibilidad y elastancia (relacion
presion final de sistole/volumen final de sistole).
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Estos catéteres estdn compuestos por un sen-
sor de presion de alta fidelidad y 12 electrodos
para medir la conductancia eléctrica. El costo
elevado del instrumental, el tiempo requerido en
la técnica y en la construccion de las curvas,
han restringido su aplicacion a laboratorios de
investigacion®!*-22,

Test cardiopulmonar de ejercicio:

El test cardiopulmonar permite determinar la
capacidad funcional y la capacidad aerobica en
actividad fisica. El consumo de oxigeno maxi-
mo es un fuerte predictor de sobrevida en HP
primaria, ademas, la capacidad de ejercicio es
un predictor consistente de mortalidad en insu-
ficiencia cardiaca izquierda y podria tener rela-
cion con el compromiso del VD. Se ha demos-
trado una correlacion significativa entre la FEVD
y la capacidad de ejercicio en insuficiencia car-
diaca congestiva**** (Tabla 3).

Meétodos radioisotopicos:

Los métodos radioisotopicos son confiables
en la determinaciéon de la geometria y de la
FEVD. Las curvas de actividad radioisotdpica
dependientes del tiempo, son utiles en la cuanti-
ficacion de los shunts®.

Falla ventricular derecha
Definicion:

La falla del VD es un sindrome clinico com-
plejo, puede resultar de cualquier alteracion es-
tructural o funcional que altere la capacidad del
VD de llenarse o eyectar sangre. Los sintomas
cardinales son: a) edemas (y anasarca); b) so-
brecarga del sistema venoso de retorno; c) dis-
minucion del débito cardiaco, (con intolerancia

al gjercicio) y d) arritmias auriculares o ventricu-
lares5,14,15,20,25,26

Causas:

El VD puede estar sometido a sobrecarga de
presion, sobrecarga de volumen, enfermedades
miocardicas, isquemia o compresion pericdr-
dica"1320.2526 1 a disfuncion del VD se inicia
con una injuria miocardica inicial, siendo la cau-
sa mas comun la insuficiencia cardiaca izquier-
da. En relacién a las enfermedades respiratorias,
la HP secundaria es causa importante de falla
del VD (Tabla 3).

La actualizacion de la clasificacion de la HP en
Venecia el afio 2003, separa la HP entre aquellas
que resultan de enfermedades cardiacas, pulmonares
o tromboembolicas, de aquellas que afectan prima-
riamente el arbol arterial pulmonar (Tabla 4).

La disfuncion del VD es también un elemen-
to predominante en las cardiopatias congéni-

Rev Chil Enf Respir 2009; 25: 170-181

FISIOPATOLOGIA DEL VENTRICULO DERECHO

Tabla 3. Mecanismos y causas especificas de falla
cardiaca derecha

Sobrecarga de presion

* Falla cardiaca izquierda.

» Embolia pulmonar

* Otras causas de hipertension pulmonar
* Obstruccion del tracto de salida del VD
* Estenosis pulmonar

Sobrecarga de volumen

* Reflujo tricuspideo

* Reflujo pulmonar

» Comunicacion interauricular
* Drenaje venoso anémalo

* Fistula coronaria a AD o VD

Isquemia e infarto

* Infarto del VD

* Isquemia contribuye a disfuncion del VD por sobre-
carga de presion o volumen

Enfermedades intrinsecas del miocardio
* Miocardiopatias
* Displasia arritmogénica del VD

Limitacién del llenado
* Estenosis tricuspidea
* Estenosis de vena cava superior

Cardiopatias congénitas complejas
* Anomalia de Ebstein

* Tetralogia de Fallot

* Transposicion de los grandes vasos

Enfermedades del pericardio
* Pericarditis constrictivas

AD: auricula derecha, VD: ventriculo derecho.
Modificado de: Haddad et al!

tas, como la tetralogia de Fallot, la transposi-
cion de las grandes arterias y el sindrome de
EisenmengerMJ5,20,21,25-27

Sobrecarga de volumen y sobrecarga
de presion

El VD se adapta mejor a la sobrecarga de
volumen que a la sobrecarga de presion. En la
regurgitacion tricuspidea, el VD tolera la sobre-
carga de volumen por periodos prolongados,
sin disminucién significativa de la funciéon
sistdlica, sin embargo, cuando la sobrecarga de
volumen es sostenida, aumenta la morbilidad y
la mortalidad. En contraste con la sobrecarga de
volumen, la HP adquirida puede causar isquemia
del VD, lo que puede agravar la disfuncion
ventricular!42>2628.29,

Comparado con la sobrecarga de volumen,
la sobrecarga de presion presenta cambios
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Tabla 4. Clasificacion de la hipertension pulmonar
segiin la Organizacion Mundial de la Salud

1. Hipertension pulmonar primaria
1.1 Hipertension pulmonar primaria
(a) Esporadica
(b) Familiar
1.2 Relacionada a:
(a) Enfermedades del colageno
(b) Cortocircuitos congénitos derecha izquierda
(c) Hipertension portal
(d) Infeccion VIH
(e) Drogas/toxinas
(1) Anorexigenos
(2) Otros

(f) Hipertension pulmonar persistente del
recién nacido

(g) Otros

2. Hipertension pulmonar venosa
2.1 Enfermedades auricula o ventriculo izquierdo
2.2 Enfermedad valvulas cardiacas izquierdas

2.3 Compresion extrinseca venas pulmonares prin-
cipales

(a) Mediastinitis fibrosante

(b) Adenopatias/tumores
2.4 Enfermedad pulmonar veno-oclusiva
2.5 Otros

3. Trastornos del sistema respiratorio o hipoxemia
3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
3.2 Enfermedad pulmonar intersticial
3.3 Sindrome apneas de suefio
3.4 Trastornos de hipoventilacion alveolar
3.5 Exposicion cronica a grandes alturas
3.6 Enfermedad pulmonar neonatal
3.7 Displasia alvéolo-capilar
3.8 Otros

4. Enfermedad trombotica o embélica cronica

4.1 Obstruccion proximal tromboembolica arterias
pulmonares

4.2 Obstruccion distal arterias pulmonares

(a) Embolia pulmonar (trombo, tumor, para-
sitos, cuerpo extrafio)

(b) Trombosis in situ
(c) Enfermedad células falciformes

5. Trastornos que afectan directamente vasos pul-
monares

5.1 Inflamatorios
(a) Esquistosomiasis
(b) Sarcoidosis
(c) Otros
5.2 Hemangiomatosis capilar pulmonar
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histologicos marcados, lo que se demuestra por
aumento en la densidad del tejido conectivo
miocdrdico. Esta observacion ha sido demostra-
da en estudios tanto en animales como en seres
humanosl4’25’26>28*29.

En la sobrecarga aguda de presion, el VD es
incapaz de generar presiones medias de arteria
pulmonar > 40 mmHg, por esta razén la falla
cardiaca es precoz frente a una embolia pulmonar
mayor. Sin embargo, hay diferencias en la res-
puesta individual. La experiencia clinica sugiere
que algunos individuos con HP aguda desarro-
llan falla cardiaca antes que otros!+23:26:28:29,

Estas diferencias dependen de expresiones
genéticas y activaciones neurohumorales diver-
sas. Se ha demostrado expresion y recapitula-
cion del patron genético fetal, vale decir, dismi-
nucion de la expresion del gen de la cadena
pesada de 0 miosina y aumento de la expresion
de la cadena pesada de [B miosina fetal. Se han
demostrado también polimorfismos de la enzima
convertidora de la angiotensina y adaptaciones a
la HP>1425:262829 Ep la Tabla 5 se describen las
patologias que causan con mayor frecuencia so-
brecarga de presion y sobrecarga de volumen
sobre el VD.

Arritmias

La disfuncion del nodo sinusal y las alteracio-
nes de la conduccién son frecuentes en la falla
del VD; causan disnea, intolerancia al ejercicio e
inestabilidad hemodindmica. La conservacion del
ritmo sinusal y la sincronia auriculo-ventricular
es especialmente importante. Las arritmias
supraventriculares son frecuentes en estos pa-
cientes, y son causa de descompensacion. La
fibrilacion auricular por ejemplo, es mal tolerada
en la embolia pulmonar aguda y mal tolerada en
la falla cronica del VD*!4,

Multiples estudios han demostrado que el
flutter o la fibrilacion auricular se asocian a alto
riesgo de morbilidad y mortalidad en pacientes
con HP. La dilatacion auricular derecha y su
remodelacion, representan substratos importan-
tes para la generacion de arritmias supraven-
triculares. Con menor frecuencia se observan
arritmias ventriculares. La causa de muerte su-
bita en pacientes con enfermedad del VD, a
menudo depende de taquiarritmias o bloqueos
auriculo-ventriculares®',

En presencia de bloqueo completo de rama
izquierda, la subdptima coordinacion de la fun-
cion mecanica del VD, por el retardo de la con-
traccion del VI, causa desincronia del VD, que
puede disminuir el débito cardiaco y aumentar
las presiones de llene*™.
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Evolucion y prondostico de la falla cardiaca
derecha
Evolucion

La falla cardiaca derecha evoluciona en eta-
pas progesivas. Puede progresar desde la dis-
funcion asintomdtica, a la falla del VD sinto-
mdtica, o a la falla refractaria. No obstante,
muchos pacientes con falla cardiaca derecha
refractaria asociada a HP, mejoran signi-
ficativamente después del trasplante pulmonar,
hallazgo que indica el potencial de recuperacion
del VD y deja al descubierto la marcada depen-
dencia de la precarga de los indices de contrac-
tilidad que se utilizan cominmente.

En el escenario agudo, la interdependencia
ventricular es determinante en la fisiopatolgia de
la falla cardiaca derecha. La dilatacion del VD
y/o la sobrecarga de presion, desvian el septum
hacia la izquierda y modifican la geometria del
VI. La dilatacion del VD causa ademas un efec-
to de compresion pericardica. Estas alteraciones
disminuyen la distensibilidad, la precarga y la
elastancia del VI, reduciendo progresivamente el
débito cardiaco®>!15:26:30,

La asociacion entre falla del VD y regurgi
tacion tricuspidea, potencia el deterioro del dé-
bito. Por otro lado, si el foramen oval estd per-
meable, la asociacion entre disfuncion diastolica
del VD y regurgitacion tricuspidea, acentua el
shunt derecha izquierda.

La disfuncion diastdlica deteriora el llenado
del VD, aumenta sus presiones diastolicas y las
de auricula derecha. En etapas avanzadas esto
causa sindrome edematoso, congestion del sis-
tema venoso de retorno y congestion hepati-
Ca4’5’15’26’30.

En algunos pacientes con falla del VD severa,
las presiones de arteria pulmonar pueden dismi-
nuir como consecuencia del bajo débito, por lo
tanto su interpretacion en pacientes con HP,
debe considerar el grado de falla del VD y el
débito efectivo.

Factores pronosticos:

El pronéstico de la falla del VD depende de la
causa. Los pacientes con sobrecarga de volu-
men, regurgitacion tricuspidea, estenosis pulmo-
nar o sindrome de Eisenmenger tienen mejor
prondstico que con HP primaria!#!15:21:22:25.31-34,

La disminucion de la capacidad funcional y
de la capacidad de ejercicio, son los factores
pronodsticos mds importantes para hospitaliza-
cion y muerte en pacientes con falla del VD
asociada a HP (Tabla 5). Otros factores pronos-
ticos incluyen: gravedad de la disfuncion sistolica
del VD, disfuncion diastolica, magnitud de la
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Tabla 5. Clasificacion funcional de la hipertension
pulmonar

Clase I — Pacientes con hipertension pulmonar sin
limitacion de su actividad fisica. La actividad fisica
habitual no causa disnea, fatiga, dolor toracico o lipo-
timia/sincope

Clase II — Pacientes con hipertension pulmonar con
leve limitacion de actividad fisica. Se sienten bien en
reposo. La actividad fisica habitual causa disnea, fati-
ga, dolor toracico o lipotimia/sincope

Clase III — Pacientes con hipertension pulmonar que
presentan marcada limitacion de actividad fisica. Se
sienten bien en reposo. Actividad fisica menor a la
habitual causa disnea, fatiga, dolor toracico o lipoti-
mia/sincope

Clase IV — Pacientes con hipertension pulmonar inca-
paces de desarrollar cualquier actividad fisica sin sin-
tomas. Presentan insuficiencia cardiaca derecha. Dis-
nea y fatiga en reposo, aumentan con cualquier activi-
dad fisica

respuesta neurohumoral, incompetencia crono-
tropa, arritmias, acido arico y bilirrubina>+2,

En pacientes con HP, los niveles elevados de
catecolaminas se asocian a mayor RVP y menor
indice cardiaco. En la falla del VD, la estimu-
lacion adrenérgica excesiva afecta adversamente
la remodelacion ventricular y la sobrevida. Des-
de otro punto de vista, la sobrecarga de presion
del VD se asocia a pérdida de la respuesta al
efecto inotropico de la angiotensina Il y a des-
acoplamiento de los receptores de la angiotensina
15.24,26‘

La activacion del sistema endotelina es rele-
vante en la enfermedad vascular pulmonar y en
la falla cardiaca derecha. En pacientes con HP y
falla cardiaca derecha, se ha demostrado que
niveles elevados de endotelina I, se asocian con
menor capacidad de ejercicio y mayor gravedad
de la falla del VD>2426.35,

El péptido natriurético tipo B aumenta en la
sobrecarga de presion o volumen del VD, y se
asocia con mayor mortalidad. Se han demostra-
do ademas, niveles elevados de endotoxinas y
TNF, los que se han asociado a mayor sintoma-
tologia y menor capacidad funcional®2426.36-38,

Conclusion

En este articulo hemos revisado y actualizado
conceptos fisiopatologicos, que rigen y afectan
el funcionamiento del VD. El VD es diferente al
VI desde su desarrollo embrioldgico, hasta en
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Tabla 6. Marcadores de disfuncion ventricular
derecha asociados con el status clinico y el prondstico

* Fraccion de eyeccion del VD (ecocardiografia,
termodilucion o radioisotopos)

* Fraccion de eyeccion del VD en respuesta a
vasodilatacion pulmonar

* Grado de dilatacion del VD comparado con dilata-
cion ventricular izquierda

* Velocidad en anillo tricuspideo (sistolica/diastolica),
excursion o acortamiento del VD

« indice de performance del VD

* dp/dt por Doppler

* Regurgitacion tricuspidea

* Pérdida de tejido y dano del VD por Doppler
* Tamafio auricular derecho

* Curvas presion/volumen, presion/area: radioisotopos,
angiografia o ecocateterizacion

* Péptido natriurético cerebral

* Variabilidad de frecuencia cardiaca

su estructura y en su funcion. Es tributario de
la circulacion pulmonar, que es el factor deter-
minante de su impedancia.

La funcioén del VD es dificil de medir (Tabla
6), pero ha habido un progreso significativo en
los métodos para determinar su anatomia y su
funcion, aun cuando esta sea altamente depen-
diente de la precarga. La ausencia de estos mé-
todos en el pasado, limit6 el conocimiento de la
influencia de la patologia respiratoria sobre el
VD.

Es significativa la demostracion de que el VD
tiene potencial de recuperacion en pacientes con
trasplante pulmonar. La cuantia de su capacidad
de recuperacion, es materia de investigacion.
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