
Fisiología ventricular derecha

Sr. Editor: Leo con interés el trabajo de Grignola et
al sobre la fisiología del ventrículo derecho1 y el si-
guiente «Comentario editorial»2. Me ha resultado muy
estimulante el enfoque teórico del trabajo, guiado sim-
plemente por la curiosidad científica de entender me-
jor la fisiología. Además, este enfoque me hace añorar
una era de la cardiología, no tan distante, en la que los
laboratorios de cateterismo cardíaco eran santuarios
de la fisiopatología, donde se buscaban los mecanis-
mos más íntimos de la enfermedad.

Pero la añoranza no es el motivo de esta carta. La
discusión de Grignola et al y el «Comentario edito-
rial» de Zarco se centran en la propia dinámica y
anatomía del músculo ventricular, aunque apuntan a
la baja impedancia del árbol pulmonar como un fac-
tor en la dinámica sistólica. Me parece interesante
subrayar aquí el papel de la inercia del volumen sis-
tólico de sangre, que probablemente es el motor de la
eyección durante al menos la mitad de la sístole. El
completo trabajo de Spencer y Greiss3 en perros de-
mostró que durante algo más de la mitad de la fase
eyectiva del ventrículo izquierdo la presión aórtica
es más alta que la ventricular, de modo que gran par-
te del flujo de eyección procede contra un gradiente
de presión. La explicación más aceptable es que, una
vez puesta en movimiento la sangre por el aumento
de la presión intraventricular, su propia inercia o la
energía dinámica, si se prefiere, la mantiene en mo-
vimiento. El final de la eyección sería causado prin-
cipalmente por la resistencia ofrecida por el lecho
vascular al movimiento de la sangre, además del gra-
diente (negativo) entre ventrículo izquierdo y aorta.
Cuando estas fuerzas invierten el flujo las válvulas
arteriales se cierran.

Este papel de la inercia del volumen sistólico es lo
que hace tan importantes las características del lecho
vascular para la dinámica de la eyección. La duración
de la eyección y, por tanto, el cierre de las válvulas
aórtica y pulmonar, depende de la distensibilidad
(compliance) del lecho vascular correspondiente, que
hace rebotar el volumen de eyección. La baja resis-
tencia del lecho vascular pulmonar prolongaría así la
eyección mucho más allá de la generación de presión
por la contracción muscular. La alta resistencia del le-
cho sistémico y del lecho vascular pulmonar en pre-
sencia de hipertensión pulmonar tenderían a acortar 
la duración de la eyección. Este mismo mecanismo
contribuye también al retraso del cierre de la válvula
pulmonar con respecto a la aórtica, responsable del
desdoblamiento fisiológico del segundo tono, del des-

doblamiento amplio del segundo tono en la comunica-
ción interauricular y las estenosis periféricas de las ar-
terias pulmonares y la falta de desdoblamiento en la
hipertensión pulmonar establecida4,5.

Los fenómenos dinámicos durante la eyección son,
por tanto, difíciles de explicar sólo a partir del estudio
de la anatomía y dinámica de las estructuras ventricu-
lares y valvulares y es preciso tener en cuenta el factor
vascular para su interpretación.
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