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RESUMEN

El ventriculo derecho, histéricamente, ha sido en gran medida olvidado e y la gran mayoria de las técnicas diagndsticas,
los abordajes terapéuticos y las investigaciones clinicas estan dirigidas al ventriculo izquierdo. Con una anatomia y fisio-
logia muy diferente a su contraparte izquierda, el ventriculo derecho dispone de limitadas opciones terapéuticas cuando
éste falla, lo cual empeora enormemente el pronéstico del paciente. La presente revision pretende hacer un andlisis de la
anatomia, fisiologia, fisiopatologia, estudios de imagen y tratamiento de la falla ventricular derecha con el fin de retomar
su importancia en la cardiologia actual.

Palabras Clave: Ventriculo derecho, fisiologia, anatomia, falla cardiaca derecha, patologias del ventriculo derecho, Ecocar-
diografia de cdmaras derechas, tratamiento.

ABSTRACT

Analysis of the right ventricle

The right ventricle has been, historically, largely forgotten and the vast majority of diagnostic techniques, therapeutic
approaches and clinical research are directed to the left ventricle. With a very different anatomy and physiology from
its left counterpart, the right ventricle has limited therapeutic options when it fails, which greatly worsens the patient’s
prognosis. The present review intends to analyze the anatomy, physiology, physiopathology, imaging studies and
treatment of right ventricular failure in order to resume its importance in current cardiology.

Key words: Right ventricle, physiology, anatomy, right heart failure, right ventricular pathologies, right heart

echocardiography, treatment.

INTRODUCCION

El estudio de la cardiologia se ha centrado desde hace
mucho tiempo en el andlisis de la estructura, funcién, patolo-
giasy tratamiento del ventriculo izquierdo. Por el contrario, el
ventriculo derecho ha sido considerado una regién del cora-
z6n con una importancia secundaria, siendo visto en algunos
casos como el hermano pequeio del ventriculo izquierdo.
En la década de los 40 Starr et al. reportaron que no habia
repercusiones hemodinamicas significativas con la destruc-
cién total de la pared libre del ventriculo derecho en perros
(1) eiincluso en los 70°s se llegé a hablar de que el ventriculo
derecho era perfectamente dispensable (2).

Este concepto ha venido cambiando desde los ultimos
treinta anos, donde se ha investigado mas acerca de patolo-
gias exclusivas de camaras derechas, la participacion y valor
pronostico que tiene la disfuncion ventricular derecha en la
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falla cardiaca global, asi como avances en la aplicaciéon de
métodos diagnodsticos fiables para la cuantificacion de las
cavidades derechas, asi como abordajes terapéuticos enfoca-
dos a mantener su funcion. Toda esta floreciente investiga-
cién ha permitido ver que el esta drea del corazén no es un
simple expectante en la enfermedad cardiovascular, tal como
lo mostré en 2006 el “National Heart, Lung and Blood Insti-
tute” de EE.UU,, al declarar como prioritaria la investigacion
sobre el ventriculo derecho (3).

La presente revision pretende repasar conceptos fisio-
l6gicos y anatomopatoldgicos del ventriculo derecho para
posteriormente profundizar en la falla cardiaca derecha, sus
etiologias, repercusiones, herramientas diagndsticas y por
ultimo el abordaje terapéutico, con el fin de tener presente
la importancia del Ventriculo derecho para la practica de la
cardiologia actual.
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ANATOMIA DEL VENTRICULO DERECHO

El ventriculo derecho se extiende desde el anillo tricus-
pideo hasta el dpex, abarcando la regién anterior, derecha
e inferior de la silueta cardiaca. A diferencia del ventriculo
izquierdo cuya forma es elipsoide, el ventriculo derecho po-
see una anatomia mas intrincada pues adquiere una forma
triangular en el plano longitudinal y forma de media luna que
abraza el ventriculo izquierdo al ser visto en el plano axial (4).

Posee tres partes: el trato de entrada (comprende el
aparato subvalvular tricuspideo y trabeculaciones), la regién
apical con trabeculaciones gruesas y el tracto de salida que
abarca desde la crista supraventricular hasta la valvula pul-
monar .

Histologicamente estd compuesto por dos capas de fi-
bras musculares que corren la interna de forma longitudinal
y la externa en sentido circunferencial, carece de la tercera
capa de fibras espirales que si posee el ventriculo izquierdo.
La diferencia en el grosor de la pared del ventriculo derecho
es notoriamente menor que la del izquierdo siendo apenas
un tercio de ella (3-4mm) lo cual provoca que su masa sea tan
solo un sexto de la masa del ventriculo izquierdo. (5)

Por otra parte, el ventriculo derecho posee caracteristicas
Unicas a saber: 1) posee trabeculaciones gruesas, 2) presenta
una banda moderadora, 3) falta de continuidad fibrosa entre
la valvula de entrada (tricuspide) y la de salida (pulmonar) ya
que esta Ultima se encuentra en el infundibulo del VD y no
forma parte del aparato fibroso del corazén. Estas caracte-
risticas anatémicas permiten facilmente ubicar el ventriculo
derecho ante patologias congénitas con gran distorsién de la
arquitectura ventricular. (6)

EMBRIOLOGIA DEL VENTRICULO DERECHO

Embriolédgicamente el corazén primitivo esta formado
por la fusién de territorios de células precursoras miocardicas
provenientes del mesodermo esplacnico (Figura 1). Segun
estudios realizados en ratones por Zafran et al., el ventriculo
derecho de los mamiferos se forma a partir de un grupo de
dichas células precursoras cardiacas provenientes especifica-
mente del mesodermo faringeo que forma el campo cardia-
co anterior o secundario, las cuales inicialmente son ajenas al
tubo cardiaco primitivo que forma el ventriculo izquierdo y
que posteriormente se fusionan a él. Dicho campo cardiaco
anterior da origen al bulbo cardiaco (que origina el tracto de
entraday region apical del ventriculo) y tronco arterioso (que
origina el tracto salida).(7)

Durante el periodo embrionario la masa ventricular de-
recha se asemeja a la izquierda, esto debido a las altas presio-
nes de la circulacion pulmonar fetal, cuando |se produce el
nacimiento y las presiones de las cdmaras derechas caen de
forma subita, la masa ventricular derecha se reduce gradual-
mente hasta su grosor adulto.

Cresta supraventricular

Tracto salida VD

Trabécula septomarginal

Musculos papilares

1Y

Figura 1. Estructuras anatémicas mas importantes del ventriculo derecho
y las 3 partes en las que éste se divide: tracto entrada, tracto salida 'y
componente apical. Modificado de Netter FH, Atlas of Human Anatomy,
second edition. Philadelphia, Novartis, 1997; Plate 208.

FISIOLOGIA VENTRICULAR DERECHA

El comportamiento fisioldgico de las cdmaras derechas
estd, sin caer en razonamientos teleoldgicos, en estrecha re-
lacién con las bajas presiones provenientes de la circulacion
pulmonar a las que esta sometido (6).

El ventriculo derecho debido a las caracteristicas ana-
toémicas antes mencionadas, desarrolla presiones sistélicas
mucho menores que las del ventriculo izquierdo. Presenta
una contractilidad menor que la de su homoélogo izquierdo
(FEVD 45-60% vs FEVI 50-70%) sin embargo, dicha diferencia
es compensada por un mayor volumen (precarga) lo que re-
sulta en que el gasto cardiaco a ambos lados del corazén sea
el mismo. (8)

La mayoria de la fuerza contractil del ventriculo dere-
cho se origina de las fibras longitudinales subendocardicas
principalmente y no tanto de las circunferenciales epicardi-
cas; esto a diferencia de su contraparte izquierda en donde
la mayor fuerza contractil provienen de las circunferenciales
y espirales.

Segun Boulpaep et al., el ventriculo derecho se contrae
en forma de un fuelle (Figura 2) y consta de tres movimien-
tos: 1) acortamiento del eje longitudinal desde la base hacia
el apex, 2) acortamiento de la pared libre en direcciéon hacia
el tabique interventricular, 3) la contraccién del ventriculo iz-
quierdo fuerza un abombamiento del tabique que a su vez
estira sobre él mismo la pared libre del ventriculo derecho.
Estos tres movimientos generan la accién de fuelle que per-
mite impulsar grandes cantidades de volumen hacia la circu-
lacién pulmonar. (9)
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Contraccion del ventriculo derecho

a) Desplazamiento de
pared libre hacia el Septum

=S

R ————
¢) Acortamiento
b‘ debasea
Apex dela
pared libre

b) Desplazamiento del Septum

hacia la pared libre

Figura 2. Se muestran los tres movimientos responsabes de la contraccion del ventriculo derecho.

En cuanto a la circulacién coronaria, el ventriculo dere-
cho se irriga en su gran mayoria por la coronaria derecha y
en menor medida por flujo proveniente de la circunfleja y en
ocasiones la descendente anterior. Las diferencias de presio-
nes entre uno y otro ventriculo originan diferentes curvas de
flujo coronario; a nivel de la arteria coronaria izquierda el flujo
cesa completamente e incluso se invierte durante la protosis-
tole ventricular y se reanuda en el resto del ciclo; en la coro-
naria derecha por su parte, el flujo coronario no cesa durante
protosistole pues las presiones ventriculares derechas nunca
superan a la presidn adrtica y por ende hay flujo durante todo
el ciclo cardiaco. (9)

FISIOPATOLOGIA DE LA FALLA CARDIACA DERECHA

Multiples patologias agudas o crénicas ya sean del ven-
triculo izquierdo, de la circulaciéon pulmonar o intrinsecas
del ventriculo derecho pueden hacer que éste disminuya su
eficiencia contractil y por ende reduzca el flujo sangineo a la
circulacién pulmonar, situacién que se conoce como falla car-
diaca derecha. (8)

Existen cinco mecanismos fisiopatoldgicos principales
por los que se puede progresar a insuficiencia cardiaca de-
recha a saber: 1) sobrecarga de presion, 2) sobrecarga de
volumen, 3) isquemia miocardica, 4) enfermedes intrinse-
cas del ventriculo derecho y 5) compresion por enfermedad
pericardica. (10)

Dichos mecanismos originan una discincronia inicial,
dilataciéon, aumento en la tension parietal y del consumo de
oxigeno que conducen a una caida en la funcién contractil
del ventriculo derecho. La sobrecarga de presiéon y volumen
empujan el septum hacia la izquierda por un mecanismo
llamado interdependencia ventricular. Esto conlleva una
disminucién de la precarga y postcarga del ventriculo iz-
quierdo y el gasto cardiaco cae. Al caer el gasto cardiaco se
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ve limitado el flujo coronario lo cual agrava la disfuncién del
ventriculo derecho. (11)

Por otra parte, si el proceso se prolonga se produce falla
organica como consecuencia de un doble hit: por un lado hi-
poperfusion por caida del gasto cardiaco, y retrégradamente
congestion sistémica por aumento en las presiones venosas
centrales; esto origina dafo orgdnico en mayor medida que
la caida sola del gasto cardiaco. (11, 14)

El ventriculo izquierdo es capaz de enfrentarse a cambios
subitos de presidn con una caida en su volumen de eyeccion
de menos del 10% al pasar de 100 a 140mmHg. Por el con-
trario, el derecho tiene un mal desempeno al enfrentarse a
cambios subitos de presion debido a que es mas una camara
de capacitancia; presenta caidas en el volumen de eyeccién
de hasta un 30% al enfrentarse a un cambio de presion de 10
a30mmHg. (12)

Los cambios mds solapados son compensados de forma
transitoria con una hipertrofia de la pared ventricular dere-
cha, que permite de acuerdo a la Ley de Laplace, soportar el
aumento de la postcarga; sin embargo, si la injuria persiste
el miocardio derecho inexorablemente culminard en fa-
lla ventricular. (15)

La causa mas frecuente de sobrecarga de presion al
ventriculo derecho es por falla ventricular izquierda; esto au-
menta las presiones de llenado de forma retrégrada, genera
hipertension pulmonar y por ende repercute en la postcarga
derecha. (10)

Otras causas comunes de sobrecarga de presién de
camaras derechas son las que afectan la circulacién y pa-
rénquima pulmonares, como es el caso de la hipertension
arterial pulmonar, la enfermedad tromboembdlica aguda y
crénica, las neumopatias (enfisema, intersticiopatias, neumo-
nias, atelectasias, derrames pleurales), la ventilacion meca-
nica con presién positiva, causas metabdlicas causantes de
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vasoconstriccion pulmonar (hipercapnia, acidosis, hipoxia,
hipotermia), entre otras causas. (8, 12)

El aumento desmedido de la precarga (volumen) tam-
bién origina falla cardiaca derecha, ejemplos de esto ocurre
en patologias como insuficiencia tricuspidea y pulmonar,
shunts pretricuspideos, etc. A su vez, la caida en la precarga
también va a comprometer el volumen sistélico ventricular
derecho como ocurre en el caso de sindrome de vena cava
superior, estenosis tricuspidea, fuga capilar, hipovolemia, en-
fermedades del pericardio (taponamiento cardiaco, pericar-
ditis constrictiva), etc. (13).

Otras causas de falla cardiaca derecha incluyen la isque-
mia miocardica (secundaria a sobrecarga de presién o infarto
de miocardio), cardiopatias congénitas con copromiso dere-
cho (anomalia de Ebstein, Tetralogia de Fallot, Transposicién
de grandes vasos), Cardiomiopatia Arritmogénica del Ventri-
culo derecho y otras cardiomiopatias en general, arritmias y
sepsis. (8,12, 13, 14).

EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE
CON FALLA CARDIACA DERECHA

El abordaje inicial del paciente con falla cardiaca dere-
cha depende de la rapidez con la que se instaura el cuadro
asi como la etiologia desencadenante, ya que los escenarios
pueden ser tan variados como un cuadro subito de disnea 'y
colapso hemodindamico como en el caso de un tromboem-
bolismo pulmonar masivo, hasta casos mas insidiosos como
la hipertension pulmonar, incompetencias valvulares, pro-
gresion de cardiopatias congénitas, etc; en donde la clinica
puede ser minima o con sintomas leves como fatiga y disnea
de esfuerzos.

De cualquier forma, independientemente de la etiologia
subyacente, existe una serie de signos y sintomas que, si bien
pueden observarse en falla cardiaca biventricular son mas
comunmente asociados a falla cardiaca derecha. Entre los
sintomas podemos mencionar: saciedad temprana, dolor en
cuadrante superior derecho por congestion hepatica, fatiga,
disnea de esfuerzos, palpitaciones, entre otros. (16)

Los signos frecuentes en falla cardiaca derecha son ga-
nancia de peso, edemas podalicos y en zonas de declive
como el escroto, aumento de la circunferencia abdominal por
ascitis y hepatoesplenomegalia, soplo de insuficiencia tricus-
pidea, ingurgitacion yugular y reflejo hepatoyugular. (16)

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

El electrocardiograma puede ser de gran utilidad en las
enfermedades de camaras derechas, ya que existen hallaz-
gos propios que pueden orientar a una deterinada patologia
causante de la falla cardiaca. Asi por ejemplo es posible iden-
tificar pacientes jovenes con voltajes bajos en v1-v4 y ondas
épsilon en v1y v2 que alertaran sobre la presencia de cardio-
miopatia arritmogénica del ventriculo derecho. (17)
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Trastornos de repolarizacion, criterios de Sokolov-Lyon
derecho (Rv1+Sv5>10,5mm) R>S en v1, Rv1l =7mm, eje des-
viado derecha, entre otros signos, orientan a hipertrofia ven-
tricular derecha. (18)

El infarto del ventriculo derecho se origina por oclusion
de la arteria coronaria derecha a nivel proximal y se presen-
ta en el 50% de pacientes con infarto inferior; los hallazgos
electrocardiogéficos mdas destacados son elevacién de ST en
derivadas derechas V3R-V4R en pacientes con infarto inferior
(TST DI, DIlI, AVF). (19)

En la radiografia de térax, el ventriculo derecho ocupa la
parte basal de la silueta cardiaca en PA, y mostrard, en casos
de dilatacién, un crecimiento de la silueta cardiaca que ad-
quirira forma de bota; esto originado por el desplazamiento
lateral del apex al agrandarse el ventriculo derecho. Ademas,
en la proyeccion lateral llega incluso a rellenar el espacio re-
troesternal. (16)

En cuanto a los estudios de laboratorio existen marcado-
res de falla cardiaca (tanto izquierda como derecha) que son
de utilidad.

EI BNP y NT-pro BNP son marcadores de distensién atrial
los cuales son casi indetectables en condiciones normales
pero se elevan de forma sustancial ante falla cardiaca aguda.
ElI BNP con un punto de corte de 100pg/ml tiene una sensibi-
lidad de 90%, especificidad de 76% y una veracidad de 83%
para diferenciar falla cardiaca de otras causas de disnea.(20)

En el estudio PRIDE, valores de NT-proBNP en 900pg/ml
fueron tan utiles como BNP>100pg/ml para el diagnostico
de insuficiencia cardiaca y se logra incluso mejor desempefo
discriminatorio si se estratifica segun edad y sexo. (21)

Ambos marcadores deben ser usados en un contexto
clinico apropiado para apoyar el diagnéstico de insuficiencia
cardiaca derecha. Es de destacar que ambos marcadores tie-
nen alto valor predictivo negativo si se encuentran por deba-
jo de los puntos de corte establecidos (<100pg/ml para BNP
y <300pg/ml para NT-proBNP. (20-21).

Como es de suponer, las troponinas también tienen un
papel en las patologias del ventriculo derecho. Se ha demos-
trado su utilidad para pronosticar o excluir disfuncién ven-
tricular derecha y riesgo elevado de resultados adversos en
el tromboembolismo pulmonar (un TEP con elevacién de
troponinas se considera submasivo), siendo ademads util para
guiar las pautas terapéuticas. (22, 23, 24)

Las elevaciones en transaminasas han sido utilizadas
como predictores independientes de mortalidad y demas re-
sultados adversos en pacientes con falla cardiaca asi como el
lactato 22mmol/I es predictor independiente de mortalidad
al ingreso hospitalario en pacientes con TEP. (25,26)

ECOCARDIOGRAFIA DEL VENTRICULO DERECHO

El estudio imagenoldgico, pese a ser una técnica util
en el diagnéstico multiples patologias del ventriculo dere-
cho, histéricamente también ha sufrido la marginaciéon y no
en todos los estudios ecocardiograficos se lleva a cabo una
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evaluacién sistematica de esta camara, debido en parte al
exceso de atencién que se le presta al ventriculo izquierdo
asi como la falta de familiaridad del ecografista con muchos
de los parametros nuevos de cuantificacién de cdmaras de-
rechas (27).

Sin embargo, la Sociedad Americana de Ecocardiografia
y la Sociedad Europea de Imagen Cardiovascular en afos re-
cientes han hecho un esfuerzo monumental en la estanda-
rizacién de pardmetros cuantitativos para la medicion de la
funcién ventricular derecha. (28)

Alahoradeevaluarelventriculoencuestionsedeberepor-
tar teniendo en cuenta parametros cuantitativos>cualitativos
obtenidos de las multiples ventanas acusticas (paraesternal
largo y corto, eje largo del tracto de entrada VD, 4 camaras,
4 cdmaras modificado en VD, subxifoideo, etc.) en las que se
puede observar las diversas caras del ventriculo derecho (an-
terior, posterior y lateral). (28, 29)

Segun estas guias, las mediciones que se deben tomar
son:

1. Didmetros de ventriculo y atrio derechos.

2. Funcién sistélica del ventriculo derecho con al menos

uno de los siguientes parametros:

a. Cambio de area fraccional

b. Excursion sistolica del anillo tricuspideo (TAPSE por
sus siglas en Inglés)

c¢. Onda Sistélica medida en Doppler Tisular TDI.
(S’tricuspidea)

d. Indice de desempefio miocardico del VD (RVIMP por
siglas en Inglés).

Presion sistélica de arteria pulmonar.

4. Voliumenes y fraccién de eyeccidon cuando hay
disponibilidad de eco 3D.

5. Strain de ventriculo derecho (28)

w

Los didmetros del ventriculo derecho deben estimarse
en una vista apical 4 cdmaras enfocada en el ventriculo de-
recho con cuidado de evitar acortamiento; esto debido a que
la orientacién usual de la vista 4 camaras convencional sub-
estima su verdadero didmetro maximo. Se debe determinar
el didametro basal, medio y longitudinal en teledidstole (29).

Otros valores que deben medirse son las dimensiones
del tracto de salida del ventriculo derecho proximal (la cual
se realiza en eje paraesternal largo y en eje corto) y el tracto
de salida distal (en eje corto paraesternal inmediatamente
proximal a la valvula pulmonar), ademas se debe procurar
medir el grosor de la pared libre en teledidstole por medio
de una vista subxifoidea, con cuidado de evitar incluir grasa,
trabéculas ni pericardio (28).

Aparte de los valores antes mencionados, una relacién
entre el didametro diastélico del VD / didmetro diastdlico del
VI mayor a 1 (DDVD/DDVI>1) indica dilatacion del ventricu-
lo derecho. Los diametros de camaras derechas se resumen
segun las guias Americanas de Cuantificacion de camaras
en latabla 1.
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Tabla 1
Valores normales para cuantificacion de ventriculo derecho segun las guias
de cuantificacion de cdmaras de la Sociedad Americana de Ecocardiografia
(ASE por sus siglas en Inglés). SD: desviacidn estandar. TSVD: tracto de salida
del Ventriculo Derecho. VD: ventriculo derecho.

Parametro

Rango medio + SD Valores normales: +/- 2SD

Didmetro basal 33+/-3 25-41
Didmetro medio 27+/-4 19-35
Diametro longitudinal 71+/-6 59-83
TSVD eje paraesternal 25+/-2,5 20-30
TSVD proximal 28+/-3,5 21-35
TSVD distal 22+/-2,5 17-27
Grosor pared VD 3+/-1 1-5

El drea del ventriculo en diastole y en sistole es otro pa-
rdmetro que debe ser tomado en cuenta. Se ha notado dife-
rencias en cuanto a sexo en los valores de normalidad para
ambas medidas y se establecié como limite méximo de nor-
malidad un drea telediastdlica de 87ml/m2 vy telesistélica
en 44ml/m2 en hombres, y 74ml/m2 de area telediastélica y
33ml/m2 de érea telesistolica en mujeres. (28)

En cuanto a la funcion sistolica del ventriculo derecho, el
TAPSE (Figura 3) es una medicion fécil de realizar mediante
modo M, bien validada a través de los afos y que valora la
contracciéon en sentido longitudinal del ventriculo derecho
(la que aporta mayor fuerza contractil) con adecuada esti-
macion de la funcion contractil global del mismo. Se realiza
colocando el cursor del modo M desde el dpice hasta el anillo
tricuspideo y midiendo el desplazamiento de diéstole a sis-
tole de dicho anillo. Un desplazamiento menor a 17mm se
considera anormal (29).

El cambio de area fracionada, que se obtiene de la si-
guiente ecuacioén: ((area telediastolica del VD- area telesistoli-
caVD)/( area telediastdlica del VD))x100, es un parametro que
estima el componente radial y longitudinal de la contraccién.
Su valor normal es >35%. Valores inferiores indican disfun-
cién sistolica.

El doppler tisular es de utilidad en la funcién sistélica de-
bido a que por medio de éste es posible determinar el valor
de la onda S (velocidad sistdlica pico) a nivel del anillo tricus-
pideo el cual ha sido validado y con facil reproducibilidad. Su
valor normal es >9,5cm/s. Aparte de lo anterior, el doppler
tisular tiene otra aplicacion en funcién sistélica a través del
indice de Desempefo Miocardico, conocido antiguamen-
te como “Indice de Tei”; dicho pardametro toma en cuenta
el tiempo de contraccidon y relajacion isovolumétrica asi
como el tiempo de eyeccién en la siguiente ecuacién: (con-
traccién isovolumétrica-relajacién isovolumétrica)/tiempo
de eyeccion.

El indice de Tei se puede estimar también por doppler
pulsado sin embargo es mas engorroso pues requiere de dos
ventanas para su estimacion. Valores de >0,43 para doppler
pulsadoy >0,54 para doppler tisular se consideran anormales
y correlacionan con sobrevida menor a 4% a 5 afhos. (15)
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Figura 3. A) Excursion sistolica del anillo tricuspideo (TAPSE) disminuida, B) Gradiente pico transtricuspideo en 6TmmHg, C) dilataciéon de didametros basal,
medio y longitudinal del ventriculo derecho y D) vena cava inferior >21Tmm no colapsable, indicativa de presiones atriales elevadas, hallazgos en una
paciente con hipertension pulmonar severa debido a Enfermedad tromboembdlica crénica. Cortesia de Dr. Farnandez Gonzalez.

La cuantificacion volumétrica del ventriculo derecho me-
diante 3D es una técnica que ha venido desarrollandose cada
vez mas en los Ultimos anos, con las mejoras en la adquisicién
y el procesamiento de imagenes que ha hecho las cuantifica-
ciones mas confiables y ha sido extensamente validada con-
tra resonancia magnética y es de especial utilidad en casos
posteriores a cirugia cardiaca en donde la S tricuspidea o el
TAPSE estan disminuidos. Sin embargo, es de destacar que
el eco 3D subestima los volimenes y la FE comparado con
la resonancia seguin un metaanalisis de 23 estudios con 807
pacientes.(30)

En la actualidad la RMN es el método ecocardiogréfico
de eleccion para la medicién de la fraccién de eyecciéon del
ventriculo derecho cuyo valor normal debe ser >45%, siendo
la técnica de rastreo semiautomatico de bordes la que ha re-
sultado en menos sesgos. (30)
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El estudio de deformaciéon miocardica “Strain” por 2D en
camaras derechas, conocido también como strain por rastreo
de puntos “speckle tracking”, es un drea que esta en desarro-
llo actualmente y su conocimiento se ha tomado prestado y
adaptado de la experiencia obtenida en el Strain de ventricu-
lo izquierdo.

En anos recientes se ha demostrado la utilidad pronds-
tica del Strain longitudinal Global (SLG) en hipertensién pul-
monar, falla cardiaca, infarto de miocardio y otras patologias
(31,32); los valores limite de normalidad del SLG han variado
en los diversos estudios (-19 a -22) y las guias de la ASE han
definido con base en ellos un punto de corte de normalidad
para el SLG en -20 (es decir un acortamiento de >20% de la
longitud inicial); por arriba de este valor (o sea menos negati-
vo) se considera patolégico. (28, 33)
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TRATAMIENTO DE LA FALLA CARDIACA DERECHA

En el manejo de pacientes con falla cardiaca derecha, el
abordaje oportuno es esencial; se debe prestar atencién a la
busqueda y tratamiento de etiologias reversibles/tratables
(sepsis, infarto de coronaria derecha, TEP, arritmias, etc.) y al
mismo tiempo instaurar medidas para disminuir la postcarga
y aumentar o mantener la precarga, con el fin de conservar el
gasto cardiaco pero sin sobrecargar de volumen al paciente.

También se debe procurar mantener en lo posible el
ritmo sinusal, proporcionar oxigeno suplementario de ser
necesario, evitar o reducir al minimo noxas adicionales que
aumenten todavia mas la presion pulmonar (como venti-
lacion mecaénica) y proporcionar soporte inotrépico y va-
sopresor de ser necesario mientras se resuelve la causa
desencadenante.(13).

MANEJO DE LA PRECARGA

En algunos pacientes con insuficiencia cardiaca dere-
cha descompensada pueden presentar, al inicio del cuadro,
situaciones que asocian baja volemia como en los casos de
sepsis (fuga capilar) o sangrado; en estas situaciones, la falla
cardiaca derecha es dependiente de precarga y mejora con la
reposicion cautelosa de volumen (250-500cc), hasta normali-
zar la precarga.

En otras ocasiones como en el infarto agudo del ventri-
culo derecho, se presenta falla cardiaca con presiéon pulmo-
nar normal; en este escenario, mantener el gasto cardiaco, los
pacientes requieren de una reposicién de volumen un tanto
mayor para mantener presiones de llenado del ventriculo de-
recho superiores a lo normal.

Sin embargo, fuera de los escenarios antes mencionados,
la mayoria de los pacientes presentan presiones pulmonares
elevadas por lo que una reposicién descuidada de volumen
no solo serd ineficaz sino mas bien deletérea, pues el aumen-
to de las presiones de llenado en estos pacientes causara ma-
yor dilatacion del ventriculo, mayor insuficiencia tricuspidea,
mas consumo miocérdico (mas isquemia) y también dismi-
nuira el gasto cardiaco izquierdo por la conocida interdepen-
dencia ventricular.

Por tal razén se debe procurar mantener una presién ve-
nosa central entre 8-12mmHg y para ello se puede hacer uso
de estimaciones por ecocardiografia o bien mediante la mo-
nitorizacién hemodindmica avanzada por medio de catéter
(34). En casos en los que mas bien haya presiones anormal-
mente elevadas se puede recurrir a diuréticos de asa con el
fin de reducir precarga.

CONTROL DE LA POSTCARGA

La mayoria de pacientes con falla cardiaca derecha pre-
sentan incrementos en la postcarga que empeoran su cua-
dro, por desgracia con gran frecuencia estan asociados a
procesos cardiacos o pulmonares crénicos los cuales son di-
ficiles de revertir.
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A pesar de estos factores irreversibles de base, durante
una descompensacion es usual encontrar otros agravantes
que exacerban la postcarga los cuales, a diferencia de los pri-
meros, si son corregibles; tal es el caso de la hipoxia, la acide-
mia y la hipercapnia, los cuales si se mejoran mediante el uso
de terapias como oxigeno suplementario y ventilacién me-
canica en caso de requerirla, pueden disminuir la vasocons-
triccion hipoxica y disminuir la postcarga, con el consecuente
beneficio hemodinadmico en cdmaras derechas.

Hay que tener en mente los efectos deletéreos de la
ventilacién mecdanica con presidén positiva sobre las cdAmaras
derechas sin embargo, son peores los dafios causados por la
hipoxia y la hipercapnia a nivel de las resistencias pulmonares
y sus consecuencias en la postcarga por tal razén, si el pacien-
te lo requiere, no se debe retrasar la ventilacién mecanica.

Los pacientes que necesitan un ventilador deben alcan-
zar una saturacion de O2 por encima de 90-92%, con estra-
tegias de ventilacion mecdnica que permitan una adecuada
correccion de la acidosis y la hipercapnia sin sobredistender
el pulmoén, lo cual se logra usualmente con volimenes pul-
monares menores y frecuencias respiratorias altas; en esto se
diferencia de las estrategias usuales de proteccién pulmonar
que usan hipercapnia permisiva. Se debe vigilar constante-
mente para evitar la aparicion de AutoPEEP y se debe procu-
rar una presiéon meseta de 27mmHg o menos.

En los pacientes que presentan disfuncion ventricular
derecha por hipertensién pulmonar, el uso de vasodilatado-
res pulmonares como éxido nitrico, inhibidores de fosfodies-
terasa 5 (tadalafil, sildenafil), prostaglandinas (epoprostenol)
y sus andlogos (lloprost, teprostinil), han resultado en mejoria
de la oxigenacion, funcién contréctil del ventriculo derechoy
calidad de vida, sin influir en mortalidad.

OPTIMIZACION DE LA CONTRACTILIDAD

En algunas ocasiones las resistencias vasculares pulmo-
nares (RVP) superan a la presién de perfusion coronaria y ocu-
rre isquemia miocardica del ventriculo derecho que puede a
su vez empeorar el gasto cardiaco. Por esta razén en ocasio-
nes se hace necesario el uso de inotropicos y vasopresores
con el fin de reducir la relacion entre resistencias pulmonares
y resistencias sistémicas, para asi mejorar la perfusién coro-
naria al ventriculo derecho y mantener el gasto cardiaco. El
uso de norepinefrina estad indicado como primera linea de
acuerdo con la evidencia actual en caso de requerir sopor-
te vasopresor ya que aumenta la relacién aporte/demanda
de oxigeno del ventriculo derecho, mejora el acoplamiento
entre el ventriculo y la arteria pulmonar, y mejora el gasto car-
diaco derecho en casos agudos como TEP. 35

SOPORTE MECANICO

En casos en los que el tratamiento médico éptimo no
sea suficiente, se ha usado con éxito la oxigenacién de mem-
brana extracorpérea, en su modalidad venoarterial, la cual
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permite un soporte temporal de circulacién y ha sido utili-
zada con éxito en tromboembolismo pulmonar masivo, en
insuficiencia cardiaca derecha después de cirugia cardiaca,
en enfermedad tromboembdlica crénica y en hipertension
arterial pulmonar, como terapia puente a endarterectomia o
a trasplante cardiopulmonar. 36

CONCLUSIONES

Los avances en los estudios sobre el ventriculo derecho
logrados en los ultimos 30 afos han permitido conocer de
mejor manera su fisiologia, embriologia y fisiopatologia asi
como marcar diferencias con el ventriculo izquierdo lo cual,
junto con la investigacién y validacién de herramientas diag-
nosticas enfocadas en dicha cdmara han permitido mejorar
el abordaje de pacientes con compromiso de ésta sin em-
bargo, las opciones terapéuticas actuales estan lejos de ser
curativas en la mayoria de los casos y es por esta razén que
se debe profundizar en las investigaciones al respecto en los
préximos anos.
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