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RESUMEN

El interés por el ventriculo derecho ha aumentado significativamente gracias a los avances en el
conocimiento de su fisiopatologia e impacto prondstico en un gran espectro de enfermedades. Sin
embargo, todavia nos encontramos lejos de entender los multiples mecanismos que influyen en su
disfuncién; su evaluacion sigue planteando retos, y continuamos sin disponer de tratamientos
especificos en la mayoria de los escenarios. Esta revision pretende, desde una perspectiva traslacional,
actualizar los conocimientos sobre la fisiologia del ventriculo derecho, y su transicion a la disfuncion, las
herramientas diagnoésticas y los tratamientos disponibles.
© 2024 Sociedad Espariola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L.U. Este es un articulo Open Access
bajo la CC BY-NC-ND licencia (http://creativecommons.org/licencias/by-nc-nd/4.0/).

Right ventricular dysfunction: pathophysiology, experimental models, evaluation,
and treatment

ABSTRACT

Interest in the right ventricle has substantially increased due to advances in knowledge of its
pathophysiology and prognostic implications across a wide spectrum of diseases. However, we are still
far from understanding the multiple mechanisms that influence right ventricular dysfunction, its
evaluation continues to be challenging, and there is a shortage of specific treatments in most scenarios.
This review article aims to update knowledge about the physiology of the right ventricle, its transition to
dysfunction, diagnostic tools, and available treatments from a translational perspective.
© 2024 Sociedad Espaiiola de Cardiologia. Published by Elsevier Espaiia, S.L.U. This is an open access article
under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Abreviaturas

AD: auricula derecha

AP: arteria pulmonar

HP: hipertensiéon pulmonar
VD: ventriculo derecho

VI: ventriculo izquierdo

INTRODUCCION

En las Gltimas décadas, hemos asistido al reconocimiento
creciente del papel fundamental que desempeiia la disfuncion del
ventriculo derecho (VD) en el estado funcional y pronéstico de
miltiples enfermedades en las que su incidencia supera el 50%',
como la insuficiencia cardiaca (IC) izquierda?, la hipertensién
arterial pulmonar (HAP)?, las cardiopatias congénitas o las
miocardiopatias®~®. Los modelos experimentales han contribuido

* Autor para correspondencia.

en gran medida al mayor conocimiento de los mecanismos
fisiopatologicos y vias moleculares subyacentes a este dafio del
VD en los diferentes escenarios. Simultineamente, la imagen
cardiaca ha evolucionado permitiendo una evaluacion precisa de
su anatomia y funcion, e incluso el diagndstico temprano de
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percutaneos y el refinamiento de las indicaciones de intervencio-
nes dirigidas a prevenir su dafio irreversible. Sin embargo, ain
estamos lejos de comprender los multiples mecanismos que
influyen en la disfuncién del VD; su evaluacién sigue planteando
retos, y continuamos sin tratamientos especificos en la mayoria de
los casos, por lo que debemos persistir en su estudio. Esta revision
pretende, desde una perspectiva traslacional, actualizar los
conocimientos sobre la fisiologia del VD en condiciones normales
y en su transicion a la disfuncion en diferentes escenarios, las
herramientas diagnosticas y los tratamientos disponibles.

EMBRIOLOGIA, ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL VENTRICULO
DERECHO

El VD difiere de su homoénimo izquierdo en mdultiples
caracteristicas, incluido en su origen embrionario, lo cual ayuda
a entender las cardiopatias congénitas y puede contribuir a
descubrir por qué, ante un mismo dafio, las vias de seflalizacion
que se activan difieren entre ambas cavidades. Asi, el VD procede
del campo cardiaco secundario (o anterior), y el ventriculo
izquierdo (VI), del campo cardiaco primario. Las células del campo
primario forman el tubo cardiaco primitivo, el cual se expande
anteriormente por células procedentes del campo secundario
(figura 1A). En el embrion y el feto, el VD es la camara dominante
responsable del ~60% del gasto cardiaco, facilitando la perfusion
sistémica a través del foramen oval y ductus arterioso. Al
nacimiento, con el cierre de ambas comunicaciones, los gastos
de ambos ventriculos se equilibran y el VD se adapta a bombear la
sangre (nicamente hacia la circulacion pulmonar (de baja presion),
con lo que su pared se adelgaza durante el primer afio de vida.

Anatdmicamente el VD se sitla anterior, inmediatamente
detras del esterndn; su pared es fina (2-3 mm), y su cavidad tiene
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forma de semiluna, acomodando un volumen un 10-15% mayor
que el VI. Se distinguen 3 partes (figura 1B): tracto de entrada, que
incluye la valvula tricGspide, cuerdas tendinosas y misculos
papilares (3 o mas); apex trabeculado, e infundibulo o tracto de
salida, estructura muscular tubular que soporta la valvula
pulmonar. La cresta supraventricular separa el tracto de entrada
y de salida, y se continGia por el septo interventricular hasta la
insercion de los masculos papilares anteriores, formando la banda
moderadora. La pared del VD esta compuesta por 2 capas de células
musculares (figura 1C), la interna o subendocardica, con disposi-
cion longitudinal desde el apex hacia los misculos papilares y
tracto de salida, y la externa o superficial, con disposicion
circunferencial, la cual se continda a través del septo con la capa
superficial del VI. Esta continuidad de fibras, el septo interventric-
ular compartido y el pericardio que los engloba contribuyen a la
interdependencia ventricular.

La funcion normal del VD depende del retorno venoso
sistémico, la poscarga, la funcién diastolica, la contractilidad de
la pared libre del VD y del septo interventricular, y la
distensibilidad del pericardio. La poscarga hace referencia al estrés
de pared durante la eyeccién sistélica, y es el sumatorio del
componente resistivo y pulsatil del flujo sanguineo. De hecho, el
VDy la circulaciéon pulmonar deben considerarse como una unidad
funcional combinada. La contractilidad del VD es la resultante de la
contraccion de las fibras longitudinales, que provoca un acerca-
miento entre la valvula tricGspide y el apex; la contraccion de las
fibras circunferenciales que genera un movimiento de la pared
libre hacia el septo; y la traccion de los puntos de insercién del VD
en el VI provocada por la contraccion de este altimo. En
condiciones normales la contractilidad es predominantemente
longitudinal; sin embargo, ante un aumento significativo de la
poscarga o tras la cirugia cardiaca’, la contraccién longitudinal
decrece y la circunferencial aumenta. El VD se perfunde
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Figura 1. Embriologia, anatomia y fisiologia del ventriculo derecho. A: origen y desarrollo embrioldgico de ambos ventriculos. B: anatomia del VD. C: disposicién de
las fibras musculares. D: principales caracteristicas diferenciales entre ambos ventriculos. AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda, VD: ventriculo derecho; VI:

ventriculo izquierdo.
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mayoritariamente por la arteria coronaria derecha a través de sus
ramos marginales (pared libre) y conal (infundibulo). En compa-
racion con el VI, presenta mayor resistencia a la isquemia debido al
flujo coronario mas equilibrado durante sistole y diastole, menor
extraccion de oxigeno, un sistema de colaterales mas extenso® y
mayor expresién miocardica de enzimas glucoliticas aerobias®. La
figura 1D resume las principales caracteristicas diferenciales entre
ambos ventriculos.

FISIOPATOLOGIA DE LA DISFUNCION DEL VENTRICULO
DERECHO

Se distinguen 3 mecanismos fisiopatolégicos fundamentales
(tabla 1y figura 2): sobrecarga de presion, sobrecarga de volumeny
afeccion miocardiopatica, los cuales coexisten frecuentemente.
A ellos se suman la disfuncién diastélica y la interdependencia
ventricular. Un estudio reciente que incluyé la evaluacion
hemodinamica del llenado del VD en pacientes con hipertension
pulmonar (HP) y experimentos con cardiomiocitos aislados
demuestra el papel de la disfuncion diastélica y el novedoso
concepto de desacoplamiento de la auricula derecha (AD)-VD'?,
calculado como volumen minimo AD/volumen telediastdlico VD.
La interdependencia ventricular, conocida a partir de estudios
clasicos en modelos animales experimentales'!, se refiere a que el
tamario, contractilidad y distensibilidad de uno de los ventriculos
puede afectar al otro a través de interacciones mecanicas directas.
Sabemos que aproximadamente el 20-40% del volumen sistélico
del VD resulta de la contractilidad del VI. A la inversa, el
desplazamiento del septo hacia el VI y la caida del volumen
sistolico del VD reducen la precarga del VI, lo que contribuye a la
hipoperfusion periférica. Por altimo, se entiende la interaccion
diastdlica como la competencia por la distensibilidad y llenado de
ambos ventriculos dentro de un espacio pericardico confinado.

Ventriculo derecho con sobrecarga de presion

El VD no esta disefiado para tolerar aumentos agudos de
poscarga, y su repercusion en la reduccion del volumen sistdlico es
muy superior a la del VI''. Por ello, ante un aumento siibito de
poscarga, por ejemplo en la embolia pulmonar, inicialmente el
gasto cardiaco puede mantenerse mediante un aumento compen-
satorio de la frecuencia cardiaca y contractilidad, pero si persiste
genera rapidamente dilatacion ventricular, regurgitacion tricuspi-

Tabla 1

dea por dilatacion del anillo y disfunciéon sistélica, con la
caracteristica hipocinesia y acinesia de la pared libre basal y
media, y la hipercontractilidad apical relativa (signo de McCon-
nell). En formas graves, como consecuencia de la interdependencia
ventricular, se reduce la precarga del VI, lo que provoca el colapso
circulatorio. Ante la sobrecarga cronica de presion, el VD se adapta
inicialmente mediante hipertrofia concéntrica progresiva, que
permite preservar los volimenes y funcién contractil (adaptacion
homeométrica), pero, con el paso del tiempo, este mecanismo se
agota y el VD experimenta un remodelado maladaptativo
caracterizado por hipertrofia excéntrica, dilatacion, aplanamiento
telesistolico del septo interventricular y disincronia intra- e
interventricular (adaptacion heterométrica), lo que conduce al
desacoplamiento progresivo con la arteria pulmonar (AP) y
posterior IC derecha'?. La respuesta adaptativa inicial es posible
gracias a la capacidad de los cardiomiocitos de percibir y responder
con cambios conformacionales al aumento de carga (mecanotrans-
duccién)'?, y sefiales neurohormonales y paracrinas de fibroblas-
tos adyacentes, que inducen una mayor expresion de genes fetales,
como la cadena pesada de la miosina [3, caracterizada por un menor
requerimiento energético, pero menor capacidad contractil que la
a'?. En esta adaptacion del VD, el componente pulsatil o
impedancia de la AP tiene un papel fundamental e independiente
al componente resistivo (resistencia vascular pulmonar [RVP])'°.
Este hecho, en ocasiones ignorado en la clinica, se conoce a partir
de estudios clasicos preclinicos en los que se observd como la
rigidez de la AP (y, por tanto, el componente pulsatil de la poscarga)
era mayor determinante de hipertrofia del VD que la presion
arterial pulmonar (PAP)'®.

A nivel histolégico se genera hipertrofia y disposicion
desorganizada de los cardiomiocitos, hipertrofia de la media de
las arterias coronarias, infiltrados linfocitarios y depdsitos de tejido
conectivo. En estadios avanzados, se produce isquemia por
desequilibrio entre los mayores requerimientos de oxigeno y la
alteracion de la perfusion coronaria consecuencia de la mayor
tension parietal, practica limitacion a la diastole por el aumento de
la presion del VD, remodelado vascular y rarefaccion capilar
concomitante. La activacién neurohormonal, la inflamacién y la
isquemia conducen a mayor fibrosis miocardica, la cual contribuye
al desacoplamiento VD-AP'”. No obstante, la extensién de la
fibrosis en el VD es menor comparada con el VI sometido a
sobrecarga de presion y mas focal, con predominio en los puntos de
insercién donde el estrés mecanico es mayor'8, lo que puede
explicar la frecuente recuperacion funcional del VD tras una
tromboendarterectomia o un trasplante pulmonar'®. En todo este

Causas de la disfunciéon del ventriculo derecho segtn el mecanismo fisiopatoldgico

Sobrecarga de presion

Sobrecarga de volumen

Afeccién miocardiopatica

Causas agudas - Embolia pulmonar aguda

- IC izquierda aguda

- Ventilacion mecanica con presion positiva

- Escenarios de hipoxia aguda (p. ej., sindrome de
dificultad respiratoria aguda del adulto)

- Acidosis

- IT e IP agudas (p. ej., endocarditis
infecciosa, trauma...)

- Alto gasto agudo (p. ej.,
tirotoxicosis)

- Fluidoterapia excesiva o transfusion
masiva

- IAM con afecci6n de VD

- Miocarditis aguda

- Sindrome poscardiotomia

- Posimplante de asistencia ventricular izquierda
- Cardiotoxicidad

- Sepsis

- Estenosis del tracto de salida del VD (p. ej., tetralogia
de Fallot no reparada)

- VD sistémicos en transposicion de grandes vasos
reparados mediante técnica de switch auricular o en
formas congénitamente corregidas no intervenidas

- Estenosis pulmonar (valvular, infundibular,
supravalvular o de ramas arteriales periféricas)

- Pericarditis constrictiva

- HP crénica

Causas cronicas

- IT crénica

- IP cronica (p. €j., tetralogia de Fallot
reparada con IP residual)

- Shunts izquierda-derecha
intracardiacos (p. ej., comunicacion
interauricular)

- Fistulas arteriovenosas

- Drenaje venoso pulmonar anémalo

- Cardiopatia isquémica cronica

- Cardiotoxicidad

- Miocardiopatias:

e Dilatada

o Hipertrofica

o Restrictiva

e Miocardiopatia arritmogénica del VD

o Amiloidosis

e Inflamatoria/granulomatosa (sarcoidosis)
o Por otros depdsitos (p. ej., Danon, Fabry, Pompe)
- Anomalia de Ebstein

HP: hipertension pulmonar; IAM: infarto agudo de miocardio; IC: insuficiencia cardiaca; IP: insuficiencia pulmonar; IT: insuficiencia tricuspidea; VD: ventriculo derecho.
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Figura 2. Figura central. Fisiopatologia, diagndstico y tratamiento de la disfuncién ventricular derecha. AD: auricula derecha; HAP: hipertension arterial pulmonar;
HTPTEC: hipertension pulmonar tromboembolica crénica; IAM: infarto agudo de miocardio; IP: insuficiencia pulmonar; IT: insuficiencia tricuspidea; MAVD:
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; TEP: tromboembolia pulmonar; TSVD: tracto de salida del ventriculo derecho; VD: ventriculo derecho.
Cardiorresonancia magnética de sobrecarga de volumen cortesia de la Dra. Amparo Esteban, Hospital Universitario La Moraleja.
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proceso se constatan a nivel experimental®® y clinico?' cambios
metabdlicos relevantes, particularmente la sustitucion de la
oxidacion de acidos grasos por glucélisis anaerobia como fuente
de adenosintrifosfato, que pueden condicionar la respuesta
adaptativa del VD mas alld de la gravedad de la sobrecarga de
presion.

Ventriculo derecho con sobrecarga de volumen

La sobrecarga de volumen mantenida conduce, a nivel
estructural, a la dilataciéon progresiva de la AD y del VD, con
aplanamiento y desplazamiento septal hacia la izquierda en
diastole, y aumento de la masa miocardica con espesores parietales
conservados. La contractilidad puede preservarse durante largos
periodos de tiempo (adaptacién heterométrica)??, pero en fases
avanzadas claudica (y la mayoria de las veces de forma
irreversible), lo que conduce a congestion venosa periférica y
visceral, sobre todo hepatica y renal, claves en la patogenia de los
sindromes cardiorrenal y cardiohepatico, manifestaciones finales
de la afeccion grave del VD por cualquier causa. A nivel molecular,
la sobrecarga de volumen comparte vias con la sobrecarga de
presion, como la reactivacion de genes fetales, la activacion de las
vias proinflamatorias y profibréticas, y el cambio metabdlico hacia
la glucélisis®>>. En los altimos afios, esta entidad ha cobrado
relevancia dado el auge de las intervenciones percutaneas dirigidas
a tratar la insuficiencia tricuspidea grave, cuyas indicaciones (de
intervencion y dispositivo) estan condicionadas por el grado de
disfuncién del VD (tabla 2)**-3°, La insuficiencia pulmonar en la
tetralogia de Fallot corregida es otra causa relevante de sobrecarga
de volumen del VD y supone la primera indicaciéon de reinterven-
cién en el seguimiento?®. La cirugia ha demostrado una mortalidad

Tabla 2

posoperatoria baja y buenos resultados a largo plazo, siempre y
cuando se realice antes de que el fracaso del VD sea irreversible, y el
riesgo de arritmias ventriculares y muerte stibita sea alto>'. Por
altimo, los defectos septales son causa relativamente frecuente de
sobrecarga de volumen, cuya indicacion de cierre mediante cirugia
o dispositivo percutaneo esta igualmente determinada por la
funcién biventricular y RVP (tabla 2).

Ventriculo derecho con afeccion miocardiopatica

La afecciobn miocardiopatica hace referencia a la afeccion
muscular intrinseca del VD, que genera alteraciéon de su contrac-
tilidad o relajacion. Entre las causas agudas (tabla 1), destacan el
infarto de miocardio, la miocarditis y el sindrome poscardiotomia.
En el escenario cronico, el paradigma clasico es la miocardiopatia
arritmogénica del VD, en la que se produce sustitucion fibroadi-
posa, preferentemente en los segmentos basales del VD en etapas
precoces y apicales en formas mas avanzadas®’. La causa
fundamental son mutaciones de genes que codifican para
proteinas desmosomicas encargadas de la union entre miocardi-
citos (placofilina-2 es la mas frecuente). Sin embargo, las bases
moleculares que conducen a la pérdida de cardiomiocitos, fibrosis,
adipogénesis, inflamacion y riesgo arritmico no estan clarificadas.
En este sentido, el desarrollo de modelos experimentales ha
contribuido a identificar vias de sefializacion, como la de la WNT, la
proteina asociada a Hippo-Yes, el receptor activado por el
proliferador de peroxisomas vy y acidos microrribonucleicos®?.
Asimismo, la afeccion del VD también es frecuente y asocia peor
prondstico®>* en las demas miocardiopatias, siendo su prevalencia
del 30% en la miocardiopatia dilatada®, del 5% en la miocardiopatia
hipertrofica®®, del 60% en la amiloidosis cardiaca®>* y aproxima-

Parametros morfofuncionales del ventriculo derecho con impacto en decisiones terapéuticas y estratificacion de riesgo

Escenario clinico Parametros morfofuncionales del VD

Estrategia que seguir

Embolia pulmonar aguda®*
VI>1enETT o TC

TAPSE <16 mm; S’ tricispide <9,5 cm/s; o ratio VD/

Clasifica al paciente como riesgo intermedio-alto, y por tanto
requiere ingreso hospitalario, monitorizacién y valoracién de
fibrinolisis o terapias transcatéter en funcién de situacién
hemodindmica y evolucién

Insuficiencia tricuspidea
grave

FEVD > 45% (asociada a sintomas o dilatacion del VD)

Considerar reparacién o sustitucion tricuspidea quirdrgica o
percutanea (borde a borde)?®

Dilatacién del VD o sintomas con FEVD 30-45%

Valorar implante de vélvula bicava o tratamiento médico®®

FEVD < 30% o IC derecha terminal

Contraindicada la reparacion o sustitucion tricuspidea
quirdrgica o percutanea

Insuficiencia pulmonar grave
(tetralogia de Fallot
reparada)?®

Volumen telesistdlico indexado del VD > 82 ml/m?;
relacion volumen telediast6lico VD/VI > 2 o FEVD < 47%
por CRM?7

Indicacién de reemplazo valvular pulmonar quirtrgico o
percutaneo en pacientes sin tracto de salida de VD nativo y
anatomia factible

Anomalia de Ebstein®®

Si dilatacion o deterioro de la funcion sistolica del VD
progresiva

Plantear reparacion quirdrgica incluso en casos asintomaticos

Si disfuncién VD grave, fraccién de eyeccion del VI
conservada y presiones izquierdas normales

Anastomosis cavopulmonar bilateral (Glenn)

Comunicacion
interauricular®®

Sobrecarga de volumen de VD Qp/Qs > 1,5; RVP <3 UWy
funcién izquierda normal

Indicar cierre quirtrgico o percutaneo

Miocardiopatia
arritmogénica

FEVD < 40%

Criterio de alto riesgo de MS. Valorar DAI clase Ila

Implante de asistencia
ventricular larga duracién

- PAPi (PAPs - PAPd/presion venosa central) <2

- PAD/presion capilar pulmonar > 0,63

- indice de trabajo del VD (0,0136 x stroke volume
index x [PAPm - PAD]) < 8-12 g/m/latido/m?

- EUROMACS*® > 4

- U-Penn??=6-6,7 (riesgo medio) y > 6,7 (riesgo alto)

Todos ellos traducen riesgo de disfuncion aguda del VD
posimplante, si > 2, hay riesgo elevado de complicaciones>’

CRM: cardiorresonancia magnética; DAI: desfibrilador automatico implantable; ETT: ecocardiograma transtoracico; FEVD: fraccion de eyeccion del ventriculo derecho; PAD:
presion arterial derecha; PAPd: presion arterial pulmonar diastdlica; PAPi: indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar; PAPm: presién arterial pulmonar media; PAPs:
presion arterial pulmonar sist6lica; RVP: resistencia vascular pulmonar; MS: muerte stbita; TAPSE: excursion sistolica del plano del anillo tricuspideo; TC: tomografia
computarizada; UW: unidades Wood; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
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Figura 3. Modelos animales experimentales de disfuncion del ventriculo derecho. AP: arteria pulmonar; HP: hipertension pulmonar; MAVD: miocardiopatia
arritmogeénica del ventriculo derecho; SU: Sugen; VD: ventriculo derecho. El grosor de las flechas indica la mayor utilizacion de esos modelos.

damente del 15-20% en la sarcoidosis*®. Finalmente, dentro del
mecanismo miocardiopatico, destaca la anomalia de Ebstein,
donde el desplazamiento apical de la valvula tricaspide y la
atrializacion del VD resultan en un VD funcionalmente hipoplasico
y, con el tiempo, disfuncional, lo cual se agrava en presencia de
insuficiencia tricuspidea y otras anomalias frecuentemente aso-
ciadas (defectos septales y atresia o estenosis pulmonar).

MODELOS EXPERIMENTALES DE DISFUNCION DEL VENTRICULO
DERECHO

El uso de modelos experimentales animales permite el estudio a
nivel molecular de los mecanismos fisiopatologicos y, en el caso de
animal grande, su caracterizacion mediante técnicas diagnosticas y
terapéuticas similares a las utilizadas en la practica clinica®’. Las
especies mas frecuentes son los roedores (ratéon y rata, princi-
palmente) por su bajo coste, alta tasa de fertilidad y accesibilidad a
su edicion genética en el caso del raton. Los modelos de animal
grande, en especial el cerdo, aportan un enfoque mas traslacio-
nal®®-4! pero con un mayor coste de mantenimiento.

La figura 3 muestra los principales modelos animales clasifi-
cados segin la generacion de sobrecarga de presion (asociada o no
a HP), sobrecarga de volumen y afeccion miocardiopatica del VD, y
sus ventajas e inconvenientes se detallan en la tabla 3. Respecto a
los primeros, los mas utilizados en roedores son los de hipoxia
aislada o en combinacion con el antagonista del receptor del factor
de crecimiento endotelial Sugen, el modelo de toxicidad pulmonar
por monocrotalina pirrdlica y los modelos transgénicos. En nuestra
experiencia, los modelos de sobrecarga de presion en cerdo son
muy Gtiles para la validacion de métodos diagnoésticos y evaluacion
de terapias, dada su similitud anatomica y fisiologica con el
humano. La figura 4 82938-45 muestra los esquemas, caracteri-
zacion mediante imagen avanzada y principales aportaciones de
estos modelos que pueden generarse mediante una comunicacion
aortopulmonar®, cerclaje de las venas pulmonares'8383941-44
estenosis de la AP?° o embolizacién con microesferas***°. Estos y
otros modelos han contribuido a identificar diversas rutas
moleculares relacionadas con la disfunciéon del VD en la HP, que

incluyen dafio tisular (estrés oxidativo, fibrosis y apoptosis),
activacion de procesos maladaptativos (inflamacién y fibrosis) y, a
nivel celular, hipertrofia, switch metabdlico y disfuncion mitocon-
drial*®. Asimismo, en los Gltimos afios los modelos animales han
servido para evaluar diferentes dianas terapéuticas en enferme-
dades como la HAP??394! ¢ la miocardiopatia arritmogénica del
VD*3,

EVALUACION DE LA FUNCION DEL VENTRICULO DERECHO

La disfuncion del VD tipicamente cursa con sintomas inespe-
cificos, como fatiga, distensién abdominal o anorexia®. En la
exploracion fisica, puede apreciarse ingurgitacion yugular,
derrame pleural, ascitis, edema de extremidades inferiores,
hepatomegalia o reflujo hepatoyugular (figura 2). Los péptidos
natriuréticos y la troponina pueden ser ttiles en la identificacion y
monitorizacién de la disfuncion del VD, aunque se elevan también
(y en mayor medida) ante disfunciéon del VI y no es posible
diferenciar el nivel de dafio en ambos®’. Las alteraciones analiticas
del perfil hepatico y renal son relevantes en el contexto de
congestion o bajo gasto. En la radiografia de tbrax, puede
apreciarse cardiomegalia a expensas del borde cardiaco derecho.
En el electrocardiograma, es frecuente la desviacion del eje a la
derecha (> 90°), onda P pulmonale y ondas R en V1 y S en V5-V6
prominentes, asi como presencia de fibrilacion auricular. En la
embolia pulmonar aguda, se suele observar taquicardia sinusal,
inversion de onda T de V1 a V3, patron S1Q3T3 o bloqueo de rama
derecha.

La ergoespirometria constituye una herramienta util para
evaluar la capacidad funcional de los pacientes con IC derecha, y
su uso se ha extendido particularmente en la estratificacion
prondstica de la HAP (donde un VO, pico < 11 ml/min/kg [< 35%
del predicho] y un VE/VCO, en el umbral anaerdbico > 44 se
asocian a una mortalidad anual > 20%°), en la decisién de
reparacion de la insuficiencia pulmonar en la tetralogia de Fallot
intervenida®! o en la miocardiopatia arritmogénica del VD, en la
cual un VE/VO, > 34 se ha asociado a mayor riesgo de IC y menor
supervivencia libre de trasplante cardiaco®®
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Tabla 3
Modelos experimentales de disfuncion del ventriculo derecho
Modelo Animal Ventajas Inconvenientes
Sobrecarga de presion
Sobrecarga de Monocrotalina Rata Simplicidad, bajo coste Toxicidad miocardica y sistémica,
presién con HP poco traslacional
Hipoxia Ratén, rata Simplicidad, bajo coste Efecto hemodinamico de magnitud
leve, reversibilidad en normoxia
Hipoxia +Sugen Rata Simplicidad, bajo coste, mayor Toxicidad miocardica del Sugen e
gravedad hemodinamica y efecto interferencia de la via del factor de
sobre VD que hipoxia aislada crecimiento endotelial en la
fisiopatologia
Fawn-hooded (HP espontanea Rata Caracteristicas similares a la HAP Baja disponibilidad, poco
asociada a cromosomopatia) humana traslacional
Transgénicos (BMPR-2 KO; Rat6n Utiles para estudios mecanisticos Baja disponibilidad, limitados a

deficiencia de LRP1, PPARYy,
TGFb1)

asociados a la pérdida o ganancia de
funcion en los diferentes genes

una alteracion genética concreta y
animales pequefios

Embolia pulmonar (HP aguda) o
repetida (HP crénica) por
inducciéon de trombo/particulas
de origen no tromboemboélico

Rata, conejo, oveja, cerdo

Simplicidad, modelo agudo y crénico

En el caso del modelo crénico,
gravedad hemodinamica de
magnitud leve, sin remodelado
significativo del VD

Cierre agudo de rama pulmonar

Rata, conejo, oveja, perro, cerdo

Elevacion controlada de poscarga

No reproduce fisiopatologia

(quirdrgica/balén) humana

Cerclaje de venas pulmonares  Cerdo Genera HP poscapilar cronica con Necesidad de cirugia, variantes
remodelado vascular arterial y anatoémicas del tamafio y nimero
venoso, y del VD. Magnitud de venas pulmonares, alto precio.
hemodinamica estable, ttil para La ausencia de enfermedad del VI
evaluacion de terapias, sin la limita su traslacionalidad
interferencia potencial de las mismas (similitud mayor con estenosis de
sobre el VI venas pulmonares o estenosis

mitral)
Shunt aortopulmonar Cerdo Reproduce HP precapilar con Complejidad de la cirugia, precio

remodelado vascular y biventricular.
Magnitud hemodinamica estable,
atil para evaluacion de terapias

elevado, ausencia de afeccion
derecha aislada (coexistencia con
sobrecarga de volumen y
remodelado izquierdo)

Sobrecarga de
presion sin HP

Estenosis (banding) de la AP

Raton, rata, conejo, oveja, perro,
cerdo

Permite el estudio de la hipertrofia
adaptativa del VD

Cierta variabilidad dependiendo
del grado de constriccion inicial
provocado por el banding y el ritmo
de crecimiento animal, necesidad
de cirugia

Sobrecarga de volumen

Insuficiencia valvular derecha (tricuspidea o

pulmonar)

Oveja, cerdo

Util para el estudio fisiopatoldgico de
la sobrecarga de volumen aislada
(aguda y cronica), posibilidad de
procedimientos percutaneos (menos
invasivos)

Precio elevado, periodo de tiempo
largo hasta desarrollo de
remodelado VD

Shunt aorta-cava

Rata, raton, perro, cerdo

Reproduce fisiopatologia humana
(cardiopatias congénitas)

Necesidad de cirugia, modelo
mixto (posible HP por
sobrecirculacién pulmonar),
periodo de tiempo largo hasta
desarrollo de remodelado VD

Miocardiopatia

Infarto de VD (ligadura quirdrgica, cierre o implante
de coil en la arteria coronaria derecha)

Raton, perro, cerdo

Reproduce la fisiopatologia del
infarto con arteria coronaria derecha
responsable en pacientes

Necesidad de cirugia o
procedimiento percutaneo, alta
mortalidad (por arritmias
ventriculares), variabilidad del
tamaiio del infarto (dependiendo
de la distribucion coronaria) y
afeccion izquierda concomitante

MAVD (modelos transgénicos, principalmente por
mutaciones desmosoémicas)

Ratén, pez cebra

Utiles para estudios mecanisticos
asociados a la pérdida o ganancia de
funcién en los diferentes genes

Baja disponibilidad, limitados a
una alteracion genética concreta y
hasta ahora centrados en el raton

Taquicardiopatia por estimulacién auricular o

ventricular rapida

Perro, cerdo

Relativamente sencillo

Puede provocar disfuncién
biventricular, pocos estudios
centrados en el VD, reversibilidad
al parar la estimulacién

AP: arteria pulmonar; HP: hipertensiéon pulmonar; HAP: hipertension arterial pulmonar; MAVD: miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; PPARY: receptor de
peroxisoma-proliferador-activado gamma; TGFb1: factor de crecimiento transformador beta 1; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.



964 C. Real et al./Rev Esp Cardiol. 2024;77(11):957-970

Cirugia

Cerclaje de
venas pulmonares
Shunt
aortopulmonar
Cerclaje de
arteria pulmonar
Embolia
pulmonar

Radiologia CRM

Utilidades

Modelo de HP crénica poscapilar con remodelado
vascular arterial y venoso pulmonar y afeccién del
VD (sin afeccion del VI)'8204243 Estabilidad
hemodinémica alrededor del tercer mes, ventana
apropiada para evaluacion de terapias®34'.

Modelo de HP precapilar con remodelado adverso
de ambos ventriculos (sobrecarga de presién del VD
y sobrecarga de volumen del Vi) y remodelado
vascular arterial pulmonar .

Modelo de sobrecarga de presion del VD sin HP. Util
para usar como comparador en el estudio de
mecanismos asociados a disfuncién del VD mds alla
de la sobrecarga de presién2° y para evaluar el
efecto de terapias sobre la funcién del VD, de
forma independiente a la reduccién de poscarga.

Modelo de embolia pulmonar repetida que simula
HP tromboembdlica crénica, aunque la gravedad
hemodindmica es de magnitud leve*445. Apropiado
para evaluar la utilidad de diferentes técnicas en la
monitorizacién de cambios en la hemodindmica
pulmonar44,

Figura 4. Modelos de sobrecarga de presion del ventriculo derecho en cerdo. CRM: cardiorresonancia magnética; HP: hipertension pulmonar; VD: ventriculo

derecho; VI: ventriculo izquierdo.

Evaluacion multimodal por imagen
Ecocardiografia

La ecocardiografia continta siendo la técnica mas usada para la
evaluacion inicial morfofuncional del VD (figura 5). Las dimensio-
nes deben incluir los didametros basal, medio y longitudinal, el
grosor de la pared libre, el indice de esfericidad del VI y el cociente
del diametro basal VD/VI. Puede estimarse la probabilidad de HP a
partir de la velocidad maxima del flujo de regurgitacion
tricispidea, y las dimensiones de la AD, VD, AP y vena cava
inferior. Los principales parametros de funcion del VD se describen
en la tabla 4 *°=°!, con sus valores de normalidad, ventajas e
inconvenientes. La excursion sistolica del plano del anillo
tricuspideo (TAPSE) y el pico de velocidad sistolica por Doppler
tisular en el anillo lateral tricuspideo (S’) son sencillos de adquirir y
menos dependientes de la ventana acstica, si bien presentan
limitaciones en condiciones en las que la contractilidad del VD pasa
a ser preferentemente transversal, como en la HP>? o tras cirugia
cardiaca’. El cambio de area fraccional del VD presenta mejor
correlacion con la fraccion de eyeccion del ventriculo derecho
(FEVD) por cardiorresonancia magnética (CRM) o tomografia
computarizada®®>3, pero requiere una buena delimitacién del
endocardio. El andlisis de la deformacion (strain) longitudinal
mediante speckle-tracking permite identificar la disfuncion sub-
clinica® y ha demostrado valor pronéstico en HP, insuficiencia
tricuspidea e I1C°°. La ratio TAPSE/presion arterial pulmonar
sistolica se ha consolidado como una medida no invasiva del
acoplamiento VD-AP>® con valor pronéstico en laICyla HP?, Parael
analisis de la funcion diastdlica se utilizan los indices E/A y E/e’ por
Doppler pulsado y tisular, el valor pico del strain rate en diastole
precoz y el strain de la AD*°. La ecocardiografia tridimensional es
especialmente Util en cardiopatias congénitas con morfologias
singulares del VD, pero su principal limitacion es la dependencia de
la ventana actstica. Por tltimo, la ecocardiografia de estrés permite
evaluar la reserva contractil del VD antes de una cirugia o un
intervencionismo valvular percutaneo, analizando cambios en
parametros como la TAPSE o S'.

Cardiorresonancia magnética

La CRM se considera el patréon oro para la evaluacién no invasiva
de la anatomia, funcién y caracterizacion tisular del VD. De todos
los parametros (tabla 4)°%°7, el mas utilizado en la clinica es la
FEVD. Un valor de FEVD < 40% en pacientes con infarto agudo de
miocardio es predictor de mortalidad, independientemente de la
edad, extension del infarto y fraccién de eyeccién del VI8, Un valor
< 45% se asocia con mas eventos cardiovasculares y menor tiempo
libre de trasplante en pacientes con miocardiopatia dilatada®, y con
mayor hospitalizacion por IC y muerte tras reparacion tricuspidea
transcatéter®®. Asimismo, la FEVD es predictora de eventos
arritmicos y muerte en la miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho®, y de eventos cardiovasculares mayores en
la miocarditis aguda®'. La deformacién (strain) longitudinal global
y segmentaria del VD puede evaluarse mediante técnicas de feature
tracking (la mas disponible), tagging o codificacién por deformacion
rapida (fast SENC)®2. En la dificil toma de decisién sobre el
momento 6ptimo para la reparaciéon de la insuficiencia pulmonar
en la tetralogia de Fallot corregida, un volumen telesistolico
indexado del VD de 82 ml/m? confiere una probabilidad alta de
remodelado inverso tras la intervencién?’. Otros puntos de corte
relevantes en la toma de decisiones clinicas se incluyen en la
tabla 2. Las secuencias de contraste de fase permiten cuantificar de
forma precisa el cociente entre el flujo pulmonar y el sistémico
(Qp/Qs) en pacientes con cortocircuitos congénitos, caracterizar el
flujo de la AP y la distensibilidad de su pared, y podrian servir para
estimar y monitorizar la RVP**#4, La ratio entre el volumen latido y
el volumen telesistdlico supone otro método no invasivo para
estimar el acoplamiento VD-AP®. En cuanto a la caracterizacién
tisular, el realce tardio de gadolinio en los puntos de insercion del
VD y el septo es frecuente, y se asocia con la gravedad
hemodinamica en pacientes con HP, pero no ha demostrado valor
prondstico independiente®®. En cambio, la cuantificacién del T1
nativo y el volumen extracelular, parametros subrogados de
fibrosis miocardica difusa, permiten detectar la afeccion temprana
del VD'8, y han demostrado valor pronéstico independiente®®.
Nuevas secuencias ultrarrapidas, como la Enhanced SENSE by Static
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Figura 5. Principales métodos de evaluacién del ventriculo derecho. AP: arteria pulmonar; DTI: Doppler tisular; E,: elastancia arterial efectiva; Ees: elastancia
telesistolica; FDG: fluorodesoxiglucosa; FEVD: fraccién de eyeccion de ventriculo derecho; IT: insuficiencia tricuspidea; PAPm: presion arterial pulmonar media;
PCP: presion capilar pulmonar; PET: tomografia por emision de positrones; PIA: punto de insercion anterior; PIP: punto de inserciéon posterior; RVP: resistencia
vascular pulmonar; SIV: septo interventricular; TAPSE: excursion sistdlica del plano del anillo tricuspideo; TC: tomografia computarizada; TEP: tromboembolia

pulmonar; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; Vmax: volumen espiratorio maximo.
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Tabla 4
Parametros mas comunes de ecocardiografia y resonancia magnética cardiovascular en la evaluacién funcional del ventriculo derecho
Valores de referencia®’ Usos y ventajas Limitaciones
Ecocardiografia
TAPSE (modo M) Normal: 24+35 mm - Evalda la contractilidad longitudinal - No considera funcion radial, e ignora SIV y
Anormal: <17 mm - Facil y rapido, a pie de cama TSVD
- Menos dependiente de la ventana actstica - Carga-dependiente
- Valor prondstico - No qtil tras cirugia o trasplante cardiacos
TAPSE/PAPs 55-64 afios: 0,89 +0,23 - Evaltia acoplamiento VD/AP de forma no - No valorable en ausencia de IT, o si la IT es
65-74 afios: 0,84 +0,22 invasiva masiva o torrencial
75-84 anos: 0,77 +£0,21 - Valor prondstico - Puntos de corte prondsticos variables segtin
> 85 afios: 0,70 +0,22 el escenario clinico
(mm/mmHg) - Poca evidencia sobre valores de normalidad
en sujetos sanos jovenes (< 55 afios)
S’ (Doppler tisular) - Normal: 14,1+2,3 cm/s - Evalda la contractilidad longitudinal - Limitaciones similares a la TAPSE
- Anormal: <9,5 cm/s - Rapido y reproducible
- Valor prondstico
Cambio de area - Normal: 49 +7% - Evaltia la contractilidad longitudinal y - Requiere buena calidad de imagen enfocada
fraccional - Anormal: <35% radial en VD e ignora TSVD
- Buena correlacién con FEVD por CRM - Carga-dependiente
- Menor reproducibilidad
indice del - Normal: 0,38 +0,08 - Evaltia la funcion sistdlica y diastolica del - Poco fiable si la presiéon AD es muy elevada
rendimiento - Anormal: > 0,54 VD
miocardico - Menos dependiente de ventana acdstica,
(Doppler tisular) reproducible y rapido
(TCAE - TE)/TE
dP/dt - Normal: < 400 mmHg/s - Facil y disponible - No aplicable si IT ausente, o si es masiva o
torrencial; carga-dependiente
Strain pared libre VD - Normal: -29 +4,5% - Evalda la deformacién longitudinal de la - Dependiente de la calidad de imagen y
(por speckle-tracking) - Anormal: > — 20% pared libre requiere posprocesado
- Menor dependencia de condiciones de carga - Ignora el TSVD
y de angulo de adquisicién - Valores dependientes del fabricante
- Valor prondstico (importante en el seguimiento)
FEVD por 3D - Normal: 58 +6,5% - Libre de asunciones geométricas - Dependiente de la calidad de imagen y
- Anormal: <45% - Alta correlacion con CRM requiere posprocesado
- Valor prondstico - Menos disponible y requiere entrenamiento
CRM
FEVD Varén < 60 afios: 64 +7%; - Libre de asunciones geométricas - Su adquisicién convencional requiere apneas
LIN: <50% - Muy til en anatomias complejas y mayor duracion, por lo que se limita a
Varén > 60 afios: 69 & 7%; LIN: - Valor pronéstico pacientes clinicamente estables
<55% - Menor disponibilidad y mayor coste
Mujer < 60 aflos: 64 + 6%; LIN: - Adquisicion subdptima en presencia de
<52% arritmias
Mujer > 60 afios: 70 + 6%; LIN: - Uso limitado si dispositivos incompatibles,
<58% claustrofobia, insuficiencia renal avanzada o

alergia a gadolinio
- Requiere entrenamiento

Cateterismo derecho

Indice cardiaco 4,1+1,3 I/min/m? - Parametro clave a la hora de indicar - La medicion por termodilucién presenta
dispositivos avanzados de soporte limitaciones en presencia de insuficiencia
mecanico o trasplante tricuspidea significativa o shunts

- El método de Fick requiere asunciones fisicas
que pueden provocar variabilidad

significativa
Presion auricular 5,5+2,0 mmHg - Estimador de la precarga del VD - Variabilidad importante en funcion del
derecha - Aporta informacion sobre el estado de estado hemodinamico y de volemia del
volemia del paciente y por tanto guia su paciente
tratamiento
- Una elevacion desproporcionada es
marcador prondstico
- Medicion de la onda V: clave en la
planificacion de terapias tricuspideas
percutaneas
PAD/PCP 0,56 +0,07 - Medida de la desproporcion en la elevacion - Limitado en el caso de disfuncion de ambos
de la presion auricular derecha con respecto ventriculos, ya que las presiones de llenado
a las presiones en cavidades izquierdas, izquierda y derecha estaran elevadas y por
clave para toma de decisiones (trasplante; tanto el indice puede simular normalidad

asistencia ventricular).

-Unvalor > 0,63 es factor de riesgo de fracaso
del VD posimplante de asistencia
ventricular
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Tabla 4 (Continuacion)

Parametros mas comunes de ecocardiografia y resonancia magnética cardiovascular en la evaluacién funcional del ventriculo derecho

Valores de referencia®®

Usos y ventajas

Limitaciones

indice de
pulsatilidad de la
arteria pulmonar
(PAPi)

(PAPs — PAPd)/PAD

55+44

destino

-Validado en diversos estudios en el contexto
de insuficiencia cardiaca avanzada y como
predictor de fracaso derecho tras implante
de asistencia ventricular izquierda de

- Es un parametro variable en funcién de la
distensibilidad arterial pulmonar, PAD e
incluso volumen-latido, por lo que es
dificilmente comparable entre individuos

- Un valor < 1,6 es factor de riesgo de fracaso
del VD posimplante de asistencia

ventricular

Indice de trabajo 4-12 g/m/latido/m?
del VD (RVWSI)

(IC/FC) x

(PAPm — PAD) X

0,00136

ventricular

- Un valor <4 es factor de riesgo de fracaso
del VD posimplante de asistencia

- El calculo de este parametro es dependiente
de la precarga y multiples parametros, por lo
que esta sujeto a mayor variabilidad y error

AD: auricula derecha; AP: arteria pulmonar; CRM: cardiorresonancia magnética; FC: frecuencia cardiaca; FEVD: fraccién de eyeccion del ventriculo derecho; IC: insuficiencia
cardiaca; IT: insuficiencia tricuspidea; LIN: limite inferior de la normalidad; PAD: presion arterial derecha; PAPd: presion arterial pulmonar diastdlica; PAPi: indice de
pulsatilidad de la arteria pulmonar; PAPm: presion arterial pulmonar media; PAPs: presion arterial pulmonar sistélica; PCP: presion capilar pulmonar; RVWSI: right
ventricular stroke work index; SIV: septo interventricular; TAPSE: excursion sist6lica del plano del anillo tricuspideo; TCAE: tiempo de cierre y apertura tricuspideo; TE: tiempo

de eyeccion; TSVD: tracto de salida del ventriculo derecho; VD: ventriculo derecho.

Outer volume Substraction (ESSOS), reducen de forma drastica los
tiempos de adquisicién sin perjudicar la calidad®®, lo que permitira
expandir la evaluacién del VD por CRM.

Tomografia computarizada

Su mayor utilidad clinica reside en el diagnostico de causas
relevantes de disfuncion aguda y crénica del VD, como la embolia
pulmonar aguda o la HP tromboemboélica crénica. Sin embargo, en
estos casos el estudio habitualmente no es sincronizado, con lo que
la informacién aportada del VD es limitada. En pacientes
seleccionados en los que la CRM esté contraindicada y la
informacion provista por la ecocardiografia sea insuficiente, como
puede ocurrir en portadores de asistencias ventriculares®>, se
puede plantear una tomografia computarizada sincronizada con
adquisicion retrospectiva, que permite evaluar volimenes, masa y
FEVD, aunque con mayor exposicion a radiacién ionizante.

Tomografia de emision de positrones

Si bien su uso se encuentra todavia en el ambito de la
investigacion, ofrece la posibilidad de evaluar el metabolismo
miocardico del VD. En pacientes con HAP, se ha observado que una
captaciéon de '8F-fluorodesoxiglucosa mas intensa se asocia a
mayor sobrecarga de presion, disfuncion y peor curso clinico, y es
modificable con tratamiento vasodilatador®!. También en pacien-
tes con sobrecarga de volumen por una comunicacién interauri-
cular?® se observa aumento de captacion septal.

Evaluacion hemodinamica del ventriculo derecho

Las curvas de presion-volumen (figura 5) constituyen el patron
oro para evaluar la funciéon del VD, pero debido a su relativa
complejidad (requiere avanzar un catéter de conductabilidad hasta
el VD), han quedado relegadas al ambito de la investigacion. El
hecho de conocer su interpretacion, no obstante, es interesante.
Considerando que el eje de abscisas marca el volumen y el de
ordenadas la presion, la anchura de la curva representa el volumen
sistolico del VD, y su area, el trabajo sistélico (stroke work). La
elastancia telesistdlica (E.s) es el parametro de referencia para
evaluar la contractilidad del VD, al ser independiente de la pre- y
poscarga, y se obtiene de la pendiente de la recta que conecta los
puntos telesistolicos de cada curva. A su vez, la elastancia arterial

efectiva (E,) es el parametro mas fidedigno de poscarga del VD, ya
que tiene en cuenta sus componentes resistivo, pulsatil y pasivo, y
se obtiene como la pendiente de la linea que une los puntos
telesistolico y telediastdlico de la curva. La razon Eg/E, representa
el acoplamiento VD-AP y su valor normal es de 1. Valores de E.s/E,
inferiores a 0,6-0,8 se han relacionado con un mal prondstico ante
sobrecarga de presién o volumen®”%%,

A partir del cateterismo cardiaco derecho se obtienen varios
parametros de funcion del VD que son de ayuda para la toma de
decisiones (tabla 2) y que tienen factor pronéstico. Los mas
importantes son la presion de la AD, la razon entre la presion de la
AD y la presién capilar pulmonar, el indice de trabajo del VD
([indice cardiaco/frecuencia cardiaca]*[PAPm — presion
AD]*0,00136) y el indice de pulsatilidad de la AP (PAPi), que se
obtiene con la formula ([PAP sist6lica — PAP diastdlica]/presion
AD). Los valores de normalidad obtenidos a partir de sujetos sanos
o grupos control de diferentes estudios constan en la tabla 4 °'.
PAPi ha adquirido una importancia creciente en los Gltimos afios,
fundamentalmente en pacientes con shock cardiogénico, IC%, y
antes del implante de una asistencia ventricular izquierda>°.

TRATAMIENTO DE LA DISFUNCION DEL VENTRICULO DERECHO

El tratamiento de la disfuncion del VD se basa fundamental-
mente en tratar la causa y optimizar la precarga, poscarga y
contractilidad (figura 2).

Tratamiento de la disfuncion aguda del ventriculo derecho

El tratamiento de la disfuncidon aguda del VD ha de dirigirse al
soporte hemodinamico y al abordaje del desencadenante. Para lo
primero, es clave la optimizacion de la volemia, conociendo que la
administracion excesiva de volumen puede sobredistender el VD y
aumentar su tensién parietal, lo que provoca disminucién de la
contractilidad, y agravamiento de la insuficiencia tricuspidea y de
la interdependencia ventricular, que dificulta el llenado del VI, con
la consiguiente reducciéon del gasto cardiaco. Por ello, aunque
inicialmente sea necesaria la administracion de volumen, es
recomendable evaluar de forma exhaustiva y repetida el estado de
volemia clinicamente o con medicion de la presion venosa
central’’. Ante signos de congestién o presién venosa central
elevada se debe iniciar tratamiento diurético, cuya monitorizacién
y ajuste deben hacerse con la misma cautela.
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El tratamiento vasoconstrictor e inotropo esta indicado ante
inestabilidad hemodindmica. Como vasoconstrictor destaca la
noradrenalina, ya que aumenta la presion arterial sistémica y la
perfusion coronaria sin afectar a la RVP, y como indtropos, la
dobutamina, el levosimendan y la milrinona. El levosimendan
favorece el acoplamiento ventriculoarterial, al aumentar la
contractilidad del VD y disminuir la poscarga por vasodilatacion
arterial pulmonar’. En algunos casos, para reducir atin mas la
poscarga, pueden utilizarse agentes vasodilatadores pulmonares
selectivos, como el éxido nitrico o las prostaciclinas'. Si persiste la
inestabilidad hemodinamica refractaria a tratamiento médico, es
fundamental plantear en el momento idéneo la necesidad de
soporte mecanico circulatorio. La eleccion del dispositivo depen-
dera de la estimacion de la duracion del soporte. Son dispositivos
de corta duracion el oxigenador extracorpéreo de membrana, el
Impella RP (Abiomed, Estados Unidos) y el PROTEK Duo
(TandemlLife, Estados Unidos). Si se estima una duracion del
soporte mayor a 10-15 dias, se debe optar por dispositivos de
implante quirdrgico, como Levitronix CentriMag (Abbott Medical,
Estados Unidos). En pacientes asistidos en los que no se prevé
recuperacion, se ha de valorar la candidatura a trasplante cardiaco
o cardiopulmonar’.

Por supuesto, ademas de estas medidas generales, es funda-
mental tratar el origen subyacente. La embolia pulmonar es una de
las causas mas frecuentes de disfuncién aguda del VD y, en los
pacientes de alto riesgo, definidos por inestabilidad hemodinamica
causada por la IC derecha, estd indicado el tratamiento de
reperfusion con fibrinolisis sistémica o local transcatéter, o
trombectomia quiriirgica o percutanea®*”!. En el infarto del VD,
debe revascularizarse lo antes posible la arteria responsable, pero,
incluso en fase subaguda, puede ofrecer beneficio, dada la
viabilidad miocardica mas prolongada del VD’°.

Tratamiento de la disfuncion cronica del ventriculo derecho

El tratamiento de la IC derecha crénica requiere igualmente un
adecuado abordaje diurético para evitar la congestion, y sus
consecuencias a nivel renal y hepatico, y en el sentido contrario,
evitar la deplecion excesiva que conduzca a bajo gasto. En casos de
resistencia diurética, se recomienda la combinacion de las distintas
familias (diuréticos de asa, tiazidas, antagonistas del receptor
mineralocorticoide, acetazolamida, inhibidores del cotranspor-
tador de sodio-glucosa tipo 2 o incluso vaptanes) para lograr el
bloqueo secuencial de la nefrona y, en formas mas avanzadas,
valorar hemodialisis o dialisis peritoneal’?. En el sindrome
cardiohepatico, el paciente puede exhibir un fenotipo de vasoplejia
y gasto hiperdinamico, de dificil abordaje y mal prondstico’>.

En realidad, no disponemos de tratamientos especificos para
tratar la disfunciéon del VD. En presencia de HP cronica, el
tratamiento de la sobrecarga de presion depende del grupo
etiolégico®. En la HP del grupo 1, se utilizan vasodilatadores
pulmonares especificos que actGan sobre las vias de la
endotelina 1, prostaciclina y 6xido nitrico. En cambio, en la HP
de los grupos 2 y 3, se prioriza el tratamiento de la cardiopatia o
neumopatia subyacente. Por tltimo, en pacientes del grupo 4, la
anticoagulacion y el tratamiento médico (riociguat), quirdrgico o
percutaneo se decide en funcién de la anatomia y caracteristicas
del paciente.

En la disfuncién del VD por sobrecarga de volumen, presente en
la insuficiencia tricGspidea, insuficiencia pulmonar (frecuente tras
reparaciéon de la tetralogia de Fallot) o shunts intracardiacos, la
indicacion de intervenciéon y el procedimiento (percutineo o
quirtrgico) debe individualizarse seg(in las caracteristicas del
paciente (p. ej., fragilidad), la anatomia de la valvula, y el defecto y
la funcion del VD (tabla 2).

CONCLUSIONES Y FUTURO

El VD es una estructura Unica desde el punto de vista
embrionario, anatémico y funcional. Aunque el interés hacia él
ha crecido de forma exponencial en los wltimos afios, todavia
existen retos importantes, como entender mejor los mecanismos
subyacentes a la transicion del remodelado adaptativo a la
disfuncion del VD; diagnosticar y tratar precozmente su afeccion,
e identificar nuevas dianas terapéuticas o procedimientos que
demuestren mejoria prondstica. Estas premisas enfatizan la
importancia de la investigacion traslacional en el estudio del
VD, abriendo la puerta a un campo de investigacion amplio, joven y
avido de dar respuestas.
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