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Sincronizacién de la contraccién del ventriculo derecho frente
a un aumento agudo de su poscarga. «lzquierdizacién»
del comportamiento mecanico del ventriculo derecho

Fernando Ginés y Juan C. Grignola
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Objetivo. El propdsito de este trabajo fue demostrar la
sincronizaciéon de la contraccién del ventriculo derecho
durante un aumento agudo y moderado de su poscarga.

Material y método. En 7 ovejas anestesiadas se regis-
traron simultaneamente las presiones de ambos ventricu-
los, arteria pulmonar, aorta, flujo pulmonar, y los volume-
nes ventriculares por sonomicrometria. Se provocéd
hipertension arterial pulmonar mediante la inyeccién intra-
venosa de endotoxina de Escherichia coli.

Resultados. El aumento agudo de poscarga del ventri-
culo derecho, medido a través del aumento de la presion
media de la arteria pulmonar (11,9 + 1,3 a 24 = 3,6
mmHg) produjo las siguientes modificaciones sobre el
ventriculo derecho sin cambios de precarga ni de con-
tractilidad: a) la elastancia maxima se aproximo al fin de
la eyeccion (127,5 £ 18,5 ms) y el tiempo de eyeccion se
acort6 (57,5 £ 20,3 ms), de modo que el pico negativo de
la primera derivada de la presién ventricular coincidio con
el fin de la eyeccion; b) el bucle presién-volumen adopt6
una forma rectangular, apareciendo ambas fases isovolu-
métricas, y ¢) la eyeccion puso de manifiesto una Unica
fase.

Conclusiones. La contraccion del ventriculo derecho
asincronica o secuencial con poscarga normal adopta un
patron sincronico —similar al del ventriculo izquierdo— du-
rante un aumento agudo y moderado de su poscarga.
Esta «izquierdizacion» del comportamiento mecanico del
ventriculo derecho constituye un mecanismo de compen-
sacion propio del ventriculo derecho, dado que le permite
mantener su funcion sistélica en situacion de poscarga
aumentada, independiente de la precarga y de la contrac-
tilidad.

Palabras clave: Hipertension pulmonar. Ventriculo de-
recho. Contraccion miocardica. Oveja.
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Right Ventricular Contraction Synchronization Due
to Acute Afterload Increase. Left Ventricle-Like
Mechanical Properties of the Right Ventricle

Aim. The aim of this study was to demonstrate right
ventricular contraction synchronization during acute and
moderate afterload increase.

Material and method. Right and left ventricular pressu-
res, pulmonar and aortic pressures, pulmonary flow, and
ventricular volumes by sonomicrometry were measured in
seven anesthetized sheep. Pulmonary arterial hyperten-
sion was induced by Escherichia coli endotoxemia.

Results. Acute increase of the right ventricular afterlo-
ad, measured as the mean arterial pulmonary pressure
(11.9 £ 1.3 to 24 = 3.6 mmHg) produced the following
changes in the right ventricle without preload and contrac-
tility changes: a) maximal elastance shifted towards the
end of the ejection (127.5 £ 18.5 ms) and the ejection time
shortened (57.5 £ 20.3 ms), so that the negative peak of
the first ventricular pressure derivative occurred at the end
of the ejection; b) the pressure-volume loop became rec-
tangular, i.e.; the systolic and diastolic phases were isovo-
lumic, and c) the ejection showed a single phase.

Conclusions. Asynchronous and sequencial right ven-
tricular contraction with normal afterload changed to a
synchronic contraction pattern —as in the left ventricle—
during an acute and moderate afterload increase. This left
ventricle-like mechanical property establishes a novel me-
chanical reserve mechanism of the right heart, since it
allows the right ventricle to maintain its systolic function
during an afterload increase, independently of the preload
and contractility.

Key words: Pulmonary hypertension. Right ventricule.
Myocardial contraction. Sheep.
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INTRODUCCION

El ventriculo derecho (VD) estd compuesto por 2
unidades anatémicamente diferentes: el sinus y el in-
fundibulo. Varias observaciones filogenéticas sugieren
que el infundibulo aparece en los primeros cordados.
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ABREVIATURAS

Bucle P-V: bucle presion-volumen.

—dP/dtméx: pico negativo de la primera derivada de
la presién ventricular.

dV/dt: primera derivada del volumen ventricular.

Emax: elastancia maxima.

FC: frecuencia cardiaca.

GC: gasto cardiaco.

HTP: hipertension pulmonar.

M,,: pendiente de la relacion trabajo sistélico-
volumen diastélico final.

PAM: presién arterial media.

PAPM: presion arterial pulmonar media.

RVP: resistencia vascular pulmonar.

RVS: resistencia vascular sistémica.

TSVDF: relacion trabajo sistélico-volumen
diastélico final.

VD: ventriculo derecho.

VDE: volumen diastdlico final.

VI: ventriculo izquierdo.

VVI: volumen ventricular izquierdo.

El sinus, en cambio, se desarrolla mas tardiamente en
la filogenia, apareciendo en los vertebrados, mds pre-
cisamente en el cocodrilo. Esto podria estar vinculado
al desarrollo de una bomba pulmonar especializada
para mejorar la eficiencia de la unidad cardiorrespira-
toria en animales de respiracion terrestre!. La com-
pleja geometria del VD y el tipo de patrén de contrac-
cion han constituido una seria limitacion para la exacta
evaluacion cuantitativa de su mecdnica'.

Mais recientemente, el desarrollo de técnicas de la
imagen (tomografia computarizada, resonancia mag-
nética, ecocardiografia acustica), asi como la sonomi-
crometria y métodos de conductancia, han permitido
estimar el volumen del VD y obtener su bucle presion-
volumen (P-V)>>*.

En estudios recientes, en los que se ha trabajado en
ovejas anestesiadas con una técnica sonomicromé-
trica®, nuestro grupo®!® caracterizé las fases del ciclo
cardiaco y del bucle P-V del VD con presién pulmonar
normal, demostrando claras diferencias con respecto al
ventriculo izquierdo (VI). De forma resumida, el VD,
a diferencia del VI, presenta un bucle P-V de forma
triangular, una elastancia méxima (Eméx) temprana, y
una eyeccion prolongada, subdividida en 2 fases (tem-
prana y tardia), relacionado con su patrén de contrac-
cién asincronico, secuencial o peristdltico desde el
sinus hacia el conus. Ademas, el VD carece de fases
isovolumétricas y la elastancia maxima (Emadx), el
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pico negativo de la primera derivada de la presion ven-
tricular (-dP/dtméx) y el fin de la eyeccién no ocurren
en el mismo instante®!°, Hemos sugerido, al igual que
otros autores, que estas diferencias pueden depender
de las particulares condiciones de carga para cada ven-
triculo y, por lo tanto, estarfan reflejando las diferentes
impedancias caracteristicas de los lechos vasculares
sistémico y pulmonar!'>*'1,

Nuestra hipétesis consistio en que el diferente pa-
tron de contraccion entre el VI (sincronico o uniforme)
y el VD (asincrénico, secuencial o peristéltico) refleja
las diferentes poscargas a que estdn sometidos normal-
mente ambos ventriculos. Por tanto, el objetivo del
presente trabajo consistié en caracterizar las modifica-
ciones del comportamiento mecéanico del VD durante
un aumento agudo de su poscarga.

MATERIAL Y METODO

Preparado quirurgico

Los experimentos fueron realizados en 7 ovejas de
raza merina con un peso promedio de 29 + 6 kg, aneste-
siadas con pentobarbital sédico intravenoso a una dosis
de 35 mg/kg. Los animales fueron traqueotomizados y
la respiracion fue mantenida con un respirador a presion
positiva (Dragger Polyred 201) y una fraccién inspirada
de oxigeno de 40%. Se monitorizaron las presiones par-
ciales de O, y CO, arteriales. Fueron ajustados el volu-
men corriente y la frecuencia respiratoria para mantener
la pO, superior a 90 mmHg, la pCO, en valores de 35-
40 mmHg y el pH entre 7,35 y 7,4. Se introdujo un ca-
téter de polietileno en la vena safena para la administra-
cion de la solucién anestésica y los fluidos de
reposicién. Un catéter con microtransductor en su extre-
mo distal (Millar Mikro-tip, SPC 370 7 Fr) fue ubicado
en la aorta abdominal a través de la arteria femoral y co-
nectado a su unidad de control (Millar TC 510). Los ani-
males fueron colocados en decubito lateral derecho y se
expuso el corazén por medio de una toracotomia lateral
izquierda localizada en el quinto espacio intercostal. El
pericardio fue abierto y utilizado como una cuna de sos-
tén para el corazén. Alrededor de la vena cava posterior
supradiafragmadtica se colocé un oclusor neumatico he-
cho con un manguito de goma siliconada conectado a
una jeringa con suero fisiologico. En la arteria pulmonar
se colocd un transductor de flujo Doppler (A-Series
flowprobe, Transonic Systems Inc.). Tres microtrans-
ductores (Konigsberg P7, 1200 Hz) fueron introducidos:
uno en el VD, otro en el VI y otro dentro de la arteria
pulmonar, a través de incisiones en las paredes de estas
estructuras. Se implantaron 4 pares de cristales piezo-
eléctricos de 3 MHz y 5 mm de didmetro en el epicar-
dio, siguiendo una disposicion ortogonal a través de los
didmetros del ventriculo izquierdo con un eje mayor
base-dpex (-a-) y un eje menor anteroposterior
(-b-), asi como a través de los didmetros septum-pared

60



Rev Esp Cardiol Vol. 54, Num. 8, Agosto 2001; 973-980

libre del VI (-c-) y del VD (-d-). Estos dos tltimos se
obtuvieron con un cristal de doble faz (2 mm de didme-
tro) implantado en el septum intraventricular y un cristal
(5 mm de didmetro) en cada una de las paredes libres
del VI 'y del VD*10,

Protocolo experimental

Los transductores ultrasénicos fueron conectados al
sonomicrémetro (Triton Technology, modelo 120, 100
Hz) con confirmacién de optima calidad de sefal por
medio de un osciloscopio. El sensor de flujo pulmonar
fue conectado a un flujimetro ultrasénico (Transonic
Systems Inc.) sincronizado con el sonomicrémetro.
Los microtransductores de presion fueron calibrados
in vitro a 37 °C. Después de la preparacion quirurgica,
los registros fueron realizados en condiciones basales
y durante un aumento agudo de la poscarga del VD. La
hipertension arterial pulmonar (HTP) fue provocada
mediante la infusién i.v. en un bolo de 1 mg de endo-
toxina de Escherichia coli. La oveja es muy sensible a
la endotoxina y presenta una respuesta cardiovascular
trifdsica tras la infusién de endotoxina'?: a) una prime-
ra fase precoz de HTP inmediatamente después de la
endotoxemia, vinculada con la liberacion de trombo-
xano A2'3; b) una segunda fase hipodindmica donde la
presion arterial pulmonar (PAP) desciende al igual que
el gasto cardiaco (GC), manteniéndose constante la
presion arterial sistémica media (PAM), y ¢) una fase
final hiperdindmica caracterizada por el aumento del
GC e hipotension sistémica. La resistencia vascular
sistémica desciende debido a la vasoplejia producida
por la superproduccion de 6xido nitrico al estimularse
la isoforma inducible de la 6xido nitrico-sintetasa'?. Se
analizaron Unicamente los datos extraidos durante la
primera fase de HTP.

Se realizaron oclusiones rdpidas y transitorias (du-
rante un maximo de 12 s) de la vena cava posterior con
el objetivo de calcular la relacion trabajo sistélico-vo-
lumen diastolico final (TSVDEF).

Los experimentos fueron realizados siguiendo las
normas éticas y las recomendaciones internacionales
sobre investigacion en animales de laboratorio, ratifi-
cadas en Helsinki y actualizadas en 1985 por la Socie-
dad Americana de Fisiologia'.

Adquisicion de datos

Las presiones ventriculares, de aorta y arteria pul-
monar, asi como el flujo pulmonar y las sefiales ultra-
sénicas de los diametros ventriculares, fueron monito-
rizadas simultdneamente en tiempo real y digitalizadas
on line cada 5 ms con un conversor analégico-digital
(Data Translation 2808) acoplado a un microprocesa-
dor. Los datos digitalizados fueron procesados off-line
usando un programa especialmente desarrollado en
nuestro laboratorio.
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En cada ciclo cardiaco, el inicio de la eyeccién se
defini6 en el momento del pico positivo de la dP/dt, el
cual coincidi6 con el inicio del descenso de la curva de
volumen correspondiente, mientras que el fin de la
eyeccion se determind en el momento del minimo valor
del volumen ventricular, el cual coincidié para el VD
con un flujo pulmonar de 0. El punto en el cual se al-
canzé el maximo valor del cociente entre presion y vo-
lumen del VD y VI (Eméx) fue definido como el punto
sistélico final. El fin de la didstole fue definida como el
momento en el cual comienza el ascenso rdpido de la
dP/dt. Por tanto, cada ciclo fue individualizado desde el
fin de la didstole previa al fin de la didstole presente.

Necropsia

Al concluir el experimento, el animal fue sacrifica-
do con una inyeccién intravenosa de cloruro de potasio
bajo anestesia profunda. Extraido el corazén, se con-
firmé la posicién correcta de los cristales piezoeléctri-
cos implantados. Luego se escindieron las auriculas y
el tejido valvular; la pared libre del VD fue separada
del VI y sus volimenes, por separado, se cuantificaron
por desplazamiento de agua®.

Calculos

Asumiendo el modelo elipsoidal de la cavidad ven-
tricular izquierda®, el VVI fue calculado de acuerdo
con la siguiente ecuacion:

VVI = (a.b.c. m/6) - VMV (1)

donde VMYV es el volumen desplazado por la masa del
VI determinada post mortem, como se ha descrito con
anterioridad; a, b, ¢, son los didmetros externos del VI,
apex-base, anteroposterior y septum-pared libre, res-
pectivamente.

El volumen del VD fue calculado de acuerdo con el
modelo elipsoidal de sustraccién® segtin el cual el vo-
lumen de la pared libre del VD y el volumen del VI
(dentro de sus limites epicardicos) se restan del volu-
men total de ambos ventriculos (dentro de sus limites
epicardicos). El volumen biventricular se calculé ha-
llando sus 3 diametros axiales (a, b, ¢ + d) de la fér-
mula general del elipsoide, donde d es el didmetro sep-
tum-pared libre del VD. El volumen de la pared libre
del VD (VPV) fue determinado post mortem, al igual
que VMV. Por tanto, la férmula que calcula el VVD es
la siguiente:

VVD =m/6. a. b. (c+d) — /6. a. b. c —-VPV 2)
=7/6.a.b.d- VPV 3)

Se calcularon las resistencias vasculares sistémicas
y pulmonares (RVS y RVP) de acuerdo con el cociente
entre la diferencia de presiones en cada circuito y el
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TABLA 1. Datos hemodinamicos en condiciones
basales y durante la hipertension pulmonar

Basal Hipertension pulmonar

GC (I/min) 1,8+0,49 1,75+ 0,38

VE (ml) 19,6+ 6,8 16,7+ 5,6

FC (lat/min) 91 +£15 105+9,5
PAM (mmHg) 81,9+16 79+15

RVS (dyn. s. cm®) 3.480 + 358 3.474 £ 315
PAPM (mmHg) 11,9213 24 +3,6°
RVP (dyn. s. cm™) 444 + 87 983 + 96

M,, VD (mmHg) 95427 11232
VDF VD (ml) 50+ 18 55+ 21

Valores medios + desviacion estandar; n = 7. FC: frecuencia cardiaca; GC:
gasto cardiaco; M,, VD: pendiente de la relacion trabajo sistélico-volumen
diastdlico final; PAM: presion arterial sistémica media; PAPM: presion arterial
pulmonar media; RVP y RVS: resistencia vascular pulmonar y sistémica res-
pectivamente; VDF VD: volumen diastélico final del ventriculo derecho; VE:
volumen de eyeccion.’p < 0,05.

TABLA 2. Tiempo desde el inicio de la eyeccion hasta
el fin de la sistole, pico negativo de la dP/dt y fin de la
eyeccion para ambos ventriculos con presion arterial
pulmonar normal y durante la hipertensiéon pulmonar

Basal Hipertensién pulmonar

Ventriculo derecho

FS (ms) 7314 200 + 17¢

—dP/dt (ms) 300 + 202 310+ 22

FE (ms) 387 £122 330+ 17¢
Ventriculo izquierdo

FS (ms) 194 + 23 195 + 26

—dP/dt (ms) 280 + 18 293 + 26

FE (ms) 283 + 16° 295 + 27

Valores medios + desviacion estandar; n = 7. FS: fin de la sistole; —dP/dt: pico
negativo de la primera derivada de la presion ventricular; FE: fin de la eyec-
cion. 2p < 0,05 entre si. °p < 0,05 frente a FS del ventriculo izquierdo (basal).
°p < 0,05 frente a FS del ventriculo derecho (basal). %p < 0,05 frente a FE del
ventriculo derecho (basal).

gasto cardiaco (GC). La presiéon auricular media fue
estimada por la presion diastdlica final (PDF) de cada
ventriculo, respectivamente:

RVS = PAM - PDFVI/GC “)
RVP = PAPM - PDFVD/GC 5)

donde PAM es la presion arterial sistémica media y
PAPM es la presion arterial pulmonar media.

El volumen de eyecciéon (VE) fue calculado de
acuerdo con la siguiente ecuacion:

VE = GC/FC 6)

donde FC es la frecuencia cardiaca.

Los primeros latidos inmediatos a la oclusion de la
vena cava posterior fueron descartados siendo selec-
cionados los latidos tras la produccién de un descenso
significativo de las presiones y volimenes. Los latidos
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seleccionados fueron consecutivos, descartandose los
latidos extrasistélicos y postextrasistolicos. Utilizando
los latidos seleccionados se calculd la relacién TSVDF
mediante el andlisis de regresion lineal. Dicha relacién
fue ajustada de acuerdo con la siguiente ecuacion:

TS =M, (VDF - V) (7)

donde My, es la pendiente, VDF es el volumen diasto-
lico final y Vy, es la interseccion sobre el eje de volu-
men. El My, constituye el indice de contractilidad mio-
cardica mas confiable debido a que es independiente
de las condiciones de carga, geometria y FC!>1°,

La primera derivada de la presién del VD y del VI
(dP/dt) se calculd digitalmente, asi como la primera
derivada de los volimenes ventriculares (dV/dt).

Analisis estadistico

Los datos se expresaron como media + desviacién
estandar. Se compararon los datos mediante el uso del
test no paramétrico para muestras pareadas (test de
Wilcoxon). La significacion estadistica fue establecida
por un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Datos hemodinamicos

Después de 3-5 minutos de la infusién i.v. de endo-
toxina, la poscarga del VD medida por la PAPM
aumentd de 11,9 + 1,3 a 24 + 3,6 mmHg (p < 0,05).
Durante este periodo, la RVP se increment6 significa-
tivamente (p < 0,05) en tanto no hubo modificaciones
significativas de los siguientes parametros: FC, VE,
GC, PAM, RVS, VDF y My, del VD (tabla 1).

Fases del ciclo cardiaco

El aumento agudo de la poscarga (PAPM) produjo
los siguientes cambios en el VD: a) la Eméx se despla-
76 hacia el fin de la eyeccion (127,5 = 18,5 ms) y el
tiempo de eyeccién se acortd (57,5 £+ 20,3 ms), de ma-
nera que —dP/dtméax coincidié con el fin de la eyec-
cién; b) el tiempo entre el comienzo de la fase de
eyeccion y la —dP/dtmax no cambi6 (300 + 20; 310 £
22 ms) (tabla 2), y ¢) la eyeccion puso de manifiesto
una unica fase (fig. 1A'y 1B).

El tiempo entre el comienzo de la fase de eyeccidn
del VI y fin de sistole, —dP/dtmdx y fin de eyeccién no
cambiaron significativamente durante de la HTP pro-
vocada experimentalmente (tabla 2).

Relacion presion-volumen

La morfologia del bucle P-V del VD no se modific6
durante la maniobra de precarga (oclusiéon de vena
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cava posterior) (fig. 2A). Después del aumento de la
poscarga del VD, su bucle P-V adopté una forma rec-
tangular, con la aparicién de fases isovolumétricas sis-
télica y diastélica, y la presién del VD alcanzé su ma-
ximo valor al fin de la eyeccion (fig. 2B).

DISCUSION

Redington et al’ obtuvieron bucles P-V del VD de
morfologia rectangular en pacientes con presién ven-

63

tricular derecha sistdlica elevada secundaria a esteno-
sis valvular pulmonar y tetralogia de Fallot. Burstin et
al'” y Triffon et al'® describieron la existencia de fase
de relajacién isovolumétrica en el VD en pacientes con
HTP. Zwissler et al'® demostraron que los bucles pre-
sién-longitud de las cdmaras de entrada y salida del
VD adoptaban una forma rectangular durante la HTP
provocada por microembolizacién pulmonar.

Nosotros demostramos que los cambios de precarga
del VD no modifican la morfologia triangular caracte-
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Fig. 2. Bucles P-V del ven-
triculo derecho con la rela-
cion P-V de fin de sistole
(RPVFS), registrados du-
) rante la oclusion de la vena
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ristica del bucle P-V%1 al igual que Redington et
al’.

Con PAP normal, el VD presenta un patrén de con-
traccion asincrénico, peristaltico, con un desfasaje tem-
poral entre el infundibulo y el sinus del 15% del ciclo
cardiaco®’. Esta asincronia en la contraccion de ambas
camaras explica la fase de eyeccion prolongada del VD
(subdividida en 2 fases: temprana y tardia)’, la forma
triangular de su bucle P-V7919 1a ausencia de fases iso-
volumétricas'*!! y su eficiencia de ciclo del 60%?°. En
el presente estudio demostramos que el patrén de con-
traccion asincrénico (peristéltico) caracteristico del VD
con PAP normal cambia a un patrén de contraccion sin-
crénico (uniforme) durante la HTP aguda y moderada,
adoptando las caracteristicas mecdnicas propias del VI:
a) el bucle P-V del VD se hace rectangular, con fases
isovolumétricas de contraccion y relajacion; b) la fase
de eyeccion del VD se acorta, perdiendo sus dos fases
(temprana y tardia) descritas anteriormente’, adoptando
el patrén de contraccién del VI (una tnica fase); c) el
fin de la eyeccion coincide con la —dP/dtméx, por lo
que la —dP/dtméx puede ser utilizada para marcar el fin
de la eyeccion del VD, como ocurre usualmente en el
VI®, y d) el tiempo entre el comienzo de la fase de
eyeccion del VD y el fin de sistole se hace similar al
del VI. Debido a que el GC y la relacion TSVDF se
mantienen constantes, descartamos la existencia de is-
quemia durante la HTP provocada en nuestros experi-
mentos. En este sentido, Schwartz et al*' demostraron
que la funcion contrictil del VD se mantiene durante
un aumento de presion arterial pulmonar moderada
(presion sistolica del VD de 40-45 mmHg) y que el fa-
llo mecénico del VD por isquemia miocdrdica se pro-
duce cuando la HTP es severa (= 60 mmHg).
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Consideraciones funcionales

Este estudio demuestra que el cambio del patrén de
contraccion asincrénico (secuencial o peristaltico) del
VD con PAP normal a un patrén de contraccién sin-
crénico (uniforme) con HTP le permite al VD mante-
ner su funcion sistélica (GC) sin modificar su precarga
(VDF) ni su contractilidad (TSVDF). Este patrén de
contraccion sincronizado que adquiere el VD durante
un aumento agudo y moderado de su poscarga, adop-
tando las caracteristicas mecénicas y de ciclo propias
del VI, nos permite plantear un nuevo mecanismo de
reserva mecdnica del VD, adn no descrito, y al cual
denominamos «izquierdizacién» del comportamiento
mecanico del VD. Por tanto, el VD tendria otro meca-
nismo de adaptacion fasico (latido a latido) ademds de
los mecanismos de Frank-Starling e inotrépicos, para
regular su rendimiento mecanico. Borrego et al* de-
mostraron que con el pericardio cerrado, la maxima
presion que el VD puede soportar es significativamen-
te mayor que con el pericardio abierto. Por tanto, la
«izquierdizaciéon» del VD, con pericardio cerrado, po-
dria mantenerse con presiones pulmonares mayores,
sin disminucién de la funcién ventricular derecha, y
estaria limitado por la aparicién de un compromiso is-
quémico de dicho ventriculo?..

Trabajos recientes demuestran que pacientes con in-
suficiencia cardiaca y retardo en la conduccion intra-
ventricular presentan una significativa mejoria de la
funcién contréctil estimulando eléctricamente con
marcapasos la region con activacién retardada®*?!. La
estimulacion aguda con marcapasos en corazones nor-
males produce descoordinacién del movimiento de la
pared reduciendo la funcidn contrictil, en tanto que
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la estimulacién con marcapaso de la regién con retar-
do patolégico de la activacién (y con un apropiado re-
tardo auriculoventricular con marcapaso bicameral)
podria mejorar la sincronia de la contraccién y la fun-
cién sistélica®. Estos trabajos concuerdan con nues-
tros hallazgos, con la diferencia de que nosotros des-
cribimos la sincronizacién de la contraccién del VD
frente a un aumento agudo y moderado de su poscar-
ga, y a partir de un VD que en condiciones fisioldgicas
(poscarga normal) tiene un patrén de contraccién asin-
croénico.

De Vroomen et al®, trabajando con ovejas recién
nacidas describieron un aumento de la contractilidad
del VD en respuesta a un aumento de su poscarga sin
aumento de su volumen diastdlico final. Estos autores
utilizan como indice de contractilidad la relacién pre-
sion-volumen sistdlica final, el cual tiene el inconve-
niente de modificarse con las variaciones de poscarga,
a diferencia de la relacion TSVDE, con la cual noso-
tros cuantificamos la contractilidad. Esta dltima ha de-
mostrado ser el indice de contractilidad mds confiable
debido a que es independiente de las condiciones de
carga, frecuencia cardiaca y geometria ventricular'®,
De todos modos, sus observaciones se aproximan a las
realizadas por nosotros en ovejas adultas. Estos mis-
mos autores® tratan de explicar sus hallazgos a través
de supuestos mecanismos de aumento de la actividad
del calcio, de catecolaminas o intermediado por el en-
dotelio endocdrdico, sin demostrar experimentalmente
la posible existencia de los mismos. En cambio, nues-
tros experimentos demuestran que durante el aumento
de poscarga la fase de eyeccion se acorta, realizdndose
en una sola fase (al igual que el VI), lo cual determina
un patrén de contraccion sincrénico.

Chen et al?® demostraron un aumento de contractili-
dad del VD en perros trasplantados a los que se les
produjo previamente una HTP moderada inducida por
monocrotalina utilizando como indice de contractili-
dad el TSVDF, al igual que nosotros, pero sin explicar
su mecanismo.

Futuros estudios deberan cuantificar la «izquierdiza-
cién» del comportamiento mecdnico del VD frente a
diferentes grados de aumento de su poscarga, asi como
también analizar otros mecanismos posibles que pue-
dan sincronizar el patrén de contraccién del VD (p. ej.,
estimulacion adrenérgica). Todo ello redundard en una
mejor comprension de la fisiopatologia y tratamiento
de la disfuncién del VD en diversas situaciones clini-
cas (tromboembolismo pulmonar, cardiopatias congé-
nitas, postoperatorio de cirugia cardiaca, trasplante
cardiaco ortotopico).

CONCLUSIONES

Frente a un aumento agudo y moderado de su pos-
carga el VD adquiere las caracteristicas mecanicas del
VI. Esta «izquierdizacién» del comportamiento mecd-
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nico del VD se produce porque su contraccidn asin-
cronica —desde su camara de entrada a la de salida,
con poscarga normal— se sincroniza en condiciones de
poscarga aumentada. Dicha sincronizacién de la con-
traccion del VD constituye un mecanismo de compen-
sacion propio de este ventriculo que le permite mante-
ner su funcién sistélica en situacion de poscarga
aumentada, independiente de la precarga y de la con-
tractilidad.
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