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Resumen

La falla ventricular derecha puede influenciar el
pronóstico y la historia natural de pacientes con
enfermedades cardiopulmonares. Se analizan
los mecanismos fisiopatológicos que llevan al
ventrículo derecho a la falla, tanto en condición
normal como en condición de sobrecarga de pre-
sión aguda y crónica. Se hace la distinción de
tres entidades que cursan con Cor Pulmonale,
una en condición aguda, donde la tromboembo-
lia pulmonar es la más representativa de la falla
ventricular, y dos en condición crónica que pro-
ducen hipertensión arterial pulmonar por diferen-
tes mecanismos. Una es la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica donde las alteraciones
del intercambio gaseoso son las responsables
de la hipertensión pulmonar, y la activación del
sistema renina-angiotensina-aldosterona lo es de
las manifestaciones clínicas de tipo congestivo,
mismas que desaparecen con el uso de oxíge-
no suplementario y además incrementan la so-
brevida. En la forma primaria o idiopática, la hi-
pertensión arterial pulmonar está dada por la
obstrucción vascular, las manifestaciones de bajo
gasto cardíaco son predominantes y el meca-
nismo de la falla del ventrículo derecho no es
conocido en detalle. Durante el curso se analiza
el papel fisiopatológico de la isquemia, de la so-
bre-estimulación adrenérgica y el de la determi-
nación genética en la génesis de la falla ventri-
cular y el impacto de la atrioseptostomía en la
mejoría de las manifestaciones clínicas y en los
parámetros hemodinámicos de falla ventricular
derecha.

Summary

PHYSIOPATOLOGY OF RIGHT VENTRICULAR FAILURE IN
PULMONARY HYPERTENSION

Right ventricular failure may adversely influence
the natural history and prognosis of patients with
diverse cardiopulmonary disorders. The patho-
physiologic mechanisms of right ventricular fail-
ure are analyzed, comparing normal condition
to an acute and chronic pressure overload con-
dition. Particular physiopathological features of
these three different Cor pulmonale entities are
made. In acute condition, pulmonary embolism
is the most representative clinical condition of
right ventricular failure. In chronic condition two
diseases that produce pulmonary hypertension
for different mechanisms are reviewed. In the
chronic obstructive pulmonary disease where the
abnormal pulmonary gas exchange is responsi-
ble for the pulmonary hypertension, the main clin-
ical features are related to venous systemic con-
gestion due to activation of the renin-angiotensin-
aldosterone system and they considerably im-
prove with the use of supplementary oxygen im-
proving also the survival. Meanwhile, in the pri-
mary or idiopathic form, the vascular obstruction
is the origin of the pulmonary hypertension, the
manifestations of low cardiac output are predom-
inant and the mechanism of right ventricular fail-
ure is not known in detail. During the lecture I will
talk about the pathophysiological role of right
ventricular ischemia, adrenergic over-stimulation
and the genetic determination in the genesis of
right ventricular failure and the impact of the atri-
oseptostomy in the improvement of the clinical
manifestations and the hemodynamic parame-
ters of right ventricular failure.

Fisiopatología de la falla ventricular derecha en la
hipertensión arterial pulmonar
Luis Efrén Santos Martínez*
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l conocimiento de la fisiopatología y el
tratamiento de la falla ventricular dere-
cha (FVD) es menor de lo que se conoce

para el ventrículo izquierdo (VI), la diferencia
está dada por diversos factores que la explican:
1. Debido a los trabajos experimentales de Starr

et al, en 1943,1 (quien produjo daño por cau-
terización de la pared libre del ventrículo de-
recho (VD) sin observar incremento de la pre-
sión venosa), mucho tiempo el VD fue consi-
derado como de mínima importancia para el
mantenimiento de la función cardíaca global.
Actualmente se ha establecido mediante es-
tudios experimentales, que el ventrículo de-
recho tiene una función de bomba más que el
de ser un conducto pasivo, y la ausencia com-
pleta del mismo, lleva a la pérdida de los me-
canismos compensadores o aún a la muerte.2

2. La alta prevalencia de la cardiopatía isquémica
e hipertensiva, y el impacto que tienen en la
morbi-mortalidad, el VI se ha convertido en
una estructura que al fallar, no sólo tiene sig-
nos y síntomas más dramáticos, sino que ade-
más pone en riesgo la vida.

3. La forma del VI, una elipse, permite utilizar
fórmulas matemáticas geométricas en su aná-
lisis. Esta consideración no aplica para el VD,
dada su compleja arquitectura, y por ende, el
conocimiento de la verdadera contribución del
VD en la función cardíaca no puede ser
extrapolada de los mismos supuestos que para
el VI.2,3

¿Por qué falla el ventrículo
derecho?
El ventrículo derecho puede fallar por 3 causas:2

1. Sobrecarga de volumen: La entidad mejor es-
tudiada ha sido la comunicación inter-auricu-
lar, la cual, es una cardiopatía congénita que
cursa con hiperflujo por un cortocircuito de
izquierda a derecha;

2. La sobrecarga de presión: Es la causa más fre-
cuente de falla ventricular derecha, esta so-
brecarga puede ser aguda, como la vista en
tromboembolia pulmonar (TEP) aguda, o, en
su forma crónica, y;

3. La isquemia ventricular: Se conoce desde la
descripción de las consecuencias hemodiná-
micas del infarto del miocardio del VD, he-
cha por Cohn en 1974,4 debido con mayor fre-
cuencia a la extensión al VD de un infarto de
localización postero-inferior por enfermedad
coronaria.

Uno solo de estos mecanismos parece no ser su-
ficiente para llevar al VD a la falla. La combina-
ción de estos factores podría ser necesaria para
que ésta ocurra. Como ejemplo de esto, la sobre-
carga de presión en TEP aguda, en donde la aso-
ciación con isquemia ventricular derecha parece
ser un requisito para condicionar la falla.5

¿Cuál es la importancia clínica
de la falla ventricular derecha?
La falla del VD puede ser un marcador pronósti-
co, tener implicaciones en la calidad de vida, la
historia natural o el estado hemodinámico en di-
ferentes condiciones clínicas, como puede ocu-
rrir en la hipertensión arterial pulmonar primaria
(HAPP), la TEP aguda y crónica, la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y el infar-
to agudo del miocardio (IAM) con extensión al
VD. Además, la falla del VD es un marcador pro-
nóstico o funcional en pacientes con disfunción
ventricular izquierda secundaria a cardiopatía is-
quémica o valvular.2,6

El ventrículo derecho en la
hipertensión pulmonar
El control del retorno venoso al corazón y el
mantenimiento de las presiones bajas en el lecho
vascular pulmonar, es la función principal del VD.
Esta función está permitida por el diseño geomé-
trico y la morfología del VD. Además, el VD tanto
en la condición aguda como en la crónica, debe
proporcionar una precarga adecuada al VI, y debe
mantener baja la presión en el segmento venoso
del circuito vascular. Del análisis de la postcarga
(la resistencia vascular pulmonar o la impedan-
cia de la circulación pulmonar), el VD adopta una
función de bomba semejante a la del VI.7 Las
paredes delgadas de la cámara, la distensibilidad
y sus presiones bajas, la hacen adecuada para el
manejo de volumen, que ante una sobrecarga de
presión llevará al VD a la falla como en la TEP
aguda. Además, el hecho de que la sobrecarga de
presión se instale de manera progresiva permite
que ocurran mecanismos de compensación, como
la hipertrofia, con la finalidad de mantener en el
tiempo, su función. De esta manera la remodela-
ción del VD puede sostener la función ventricu-
lar por largos períodos de tiempo y contribuir a
la circulación sistémica de manera adecuada,
como ocurre en la transposición corregida de los
grandes vasos, donde el VD adopta característi-
cas de VI y en esta condición, tolera la postcarga
que le impone el circuito sistémico.2,7,8 Sin em-
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nica, por razones no del todo definidas, el VD
finalmente se dilata y falla.
Otro mecanismo de falla en entidades que cur-
san con hipertensión arterial pulmonar aguda o
crónica son los fenómenos de interdependencia
ventricular (IDV). La IDV es facilitada porque

ambos ventrículos comparten fibras musculares
epicárdicas, un septum interventricular someti-
do a variaciones de volumen y de presión duran-
te todo el ciclo cardiaco, y la presencia de un
pericardio rígido que los cubre.9 La traducción
hemodinámica de los fenómenos de IDV son: a)
Alteraciones en la precarga al VI (Fig. 1), y, b)
La rigidez ventricular (Fig. 2).
En el apartado siguiente nos centraremos en la
forma relativamente aislada de falla del VD aso-
ciada a HAP, la cual es definida como Cor Pul-
monale (CP).

Concepto de Cor Pulmonale
El término Cor Pulmonale fue introducido por
Paul D. White en 1931. La OMS en 1963 lo defi-
nió como: “ La hipertrofia del VD que resulta de
enfermedades que afectan la estructura y/o la
función del pulmón, excepto cuando estas alte-
raciones son el resultado de enfermedades que
afecten primariamente el lado izquierdo del co-
razón (enfermedad cardíaca congénita, valvular,
etc.)”.10 Esta definición ha sido modificada dada
sus limitadas implicaciones clínicas. En la pre-
sente revisión, el síndrome de Cor Pulmonale
(CP) crónico es definido como aquel que cursa
con edema periférico asociado a una presión yu-
gular aumentada, evidencia clínica, radiológica,
electrocardiográfica o ecocardiográfica de hiper-
tensión arterial pulmonar e hipertrofia del VD.
Es importante la distinción entre la forma aguda
y la crónica del CP. La fisiopatología del CP agu-

ECG

PVI

PVD

ECG: Electrocardiograma; PVD: Presión ventricular derecha; PVI: Presión
ventricular izquierda.

Fig. 1. Disminución de la presión arterial pulmonar y ventricular izquierda
como evidencia de la disminución de la precarga ante el incremento de la
presión ventricular derecha.
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Fig. 2. Efecto de la interdependencia ventricular en la
curva de presión/volumen.

VD: Ventrículo Derecho; VI: Ventrículo Izquierdo

Fig. 3. Fisiopatología de la falla ventricular derecha en tromboembolia
pulmonar aguda.
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do está aceptablemente definida, no así la de la
forma crónica, específicamente la causa final de
la falla ventricular.
A. Cor Pulmonale agudo: La principal causa de
esta entidad es la TEP aguda. Otras formas de
insuficiencia respiratoria aguda son menos fre-
cuentes. La falla del VD ocurre en la forma ma-
siva de la TEP, en donde la obstrucción del lecho
vascular pulmonar por el coágulo debe ser ma-
yor al 50% para incrementar la resistencia vas-
cular pulmonar (RVP) y de la presión arterial
pulmonar (PAP), donde el papel de los factores
vasoactivos es de menor importancia en el incre-
mento de la RVP. Este incremento, condiciona la
dilatación inmediata de un ventrículo sin remo-
delación (normal) como para tolerar el aumento
súbito de su postcarga. Es de notar que en la con-
dición de falla ventricular, el nivel de la PAP no
está tan elevada, debido a la incapacidad del VD
para generar mayor presión y por el bajo gasto,11

donde la isquemia ventricular es el factor más
importante para el inicio y mantenimiento de la
falla ventricular.5

La secuencia de eventos fisiopatológicos que si-
guen a la obstrucción vascular en TEP aguda se
muestra en la Figura 3. La dilatación y falla agu-
da del VD disminuye la precarga del ventrículo
izquierdo a través de 2 vías:
1. El de la regurgitación tricuspídea, que dismi-

nuye la precarga al VD, y;
2. El de la interdependencia ventricular, que por

desviación septal restringen el llenado del VI.
Sin precarga suficiente (Fig. 1), el gasto car-
díaco cae, y de no existir un aumento conco-
mitante de la resistencia vascular periférica,
habrá hipotensión arterial sistémica. Con la
hipotensión sistémica, y en presencia de una
presión intracavitaria elevada, el gradiente de
perfusión coronaria al VD disminuye y se es-
tablece la isquemia del VD como resultado del
imbalance entre el aporte y la demanda de
oxígeno. El incremento de la demanda en esta
condición estaría dada por un consumo de
oxígeno mayor como resultado de la dilata-
ción ventricular.

B. Cor Pulmonale crónico: Existen dos formas
diferentes de presentación:

a. La que ocurre en la HAP de la EPOC, como
ejemplo de las formas asociadas a trastornos
del intercambio gaseoso (hipoxemia/hipercap-
nea), donde es frecuente encontrar una HAP
leve, el gasto cardíaco puede ser normal o con
tendencia a ser alto, las manifestaciones clí-

nicas prominentes son las de congestión ve-
nosa sistémica y la dilatación del corazón ocu-
rre en forma temprana. La falla del VD obser-
vada en estos pacientes no ocurre por altera-
ciones de contractilidad, sino más bien, son
de índole congestiva. Las alteraciones del in-
tercambio gaseoso (hipoxemia e hipercapnea)
tienen importancia, no sólo en su capacidad
de condicionar incremento de la RVP y en la
incapacidad para incrementar el gasto cardía-
co durante el esfuerzo de manera apropiada,
sino en la activación del sistema Renina-An-
giotensina-Aldosterona, responsable de las
alteraciones de la función renal que ocurren
en estos pacientes y que finalmente termina-
ran con la retención de sodio y agua.12

El pronóstico de la falla del VD en la EPOC
está asociado al volumen espiratorio forzado
en el primer segundo (VEF-1) y a la hipoxe-
mia, más aún, el pronóstico, la calidad de vida,
las manifestaciones de congestión venosa sis-
témica mejoran con sólo proporcionar oxíge-
no a largo plazo. Es importante mejorar la fun-
ción pulmonar al máximo, sin embargo el uso
de vasodilatadores tradicionales no parece jus-
tificado,10,13 y el uso de diuréticos, digitálicos,
anticoagulantes y las sangrías son controver-
siales y con posible efecto deletéreo.

2. La otra forma de CP crónico es la que se pre-
senta en la HAP Primaria, como ejemplo del
grupo que representa la obstrucción vascular,
donde la HAP es severa, el gasto cardíaco es
bajo o con tendencia a estarlo, la dilatación
del corazón, si ocurre, es más tardía, las ma-
nifestaciones clínicas son las debidas a bajo
gasto cardíaco (disnea, síncope) mientras que
las congestivas se presentan en la fase termi-
nal, cuando ocurren.
La asociación entre parámetros relacionados
a falla ventricular y la sobrevida en pacientes
con HAPP está bien establecida.14,15 No obs-
tante la fisiopatología de la falla ventricular
no se ha definido del todo. El sólo incremento
de la postcarga no parece ser suficiente. Es
importante mencionar, que ante el mismo gra-
do de HAP, unos enfermos desarrollarán falla
del VD y otros no, y estarán estables mientras
no falle el VD, una vez ocurre la falla, el pro-
nóstico es fatal a corto plazo y poco podemos
ofrecerle. Debido a lo mencionado, en la ac-
tualidad se estudia el potencial fisiopatológi-
co que pudieran tener otros factores en la gé-
nesis de la falla del VD, como son, el de la
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isquemia ventricular.16 la sobre-estimulación
adrenérgica17 y el de la predeterminación ge-
nética,18 que se basa en el papel que podrían
tener los isotipos de la enzima convertidora
de angiotensina en el desarrollo de hipertro-
fia o falla como resultado de hipertensión pul-
monar.
Las intervenciones farmacológicas de la HAP
Primaria han tenido un éxito relativo al dis-
minuir la postcarga y mejorar con esto la falla
ventricular.19 El papel de los fármacos en la
HAP será analizado por el Dr. Pulido en el
apartado correspondiente.
Para el alivio de la falla del VD, poco pode-
mos ofrecer, sin embargo, la septostomía in-

teratrial, que es un procedimiento novedoso
destinado a crear un cortocircuito de aurícula
derecha a aurícula izquierda, con la finalidad
de descomprimir y mejorar los parámetros
hemodinámicos del VD en reposo y particu-
larmente en ejercicio, tiene el objetivo de pre-
servar la función del VD,20 además de ser un
procedimiento potencial como puente para
transplante dada las limitadas opciones de tra-
tamiento y más aún para el transplante pul-
monar.19

Es posible que con un mejor conocimiento de
la fisiopatología de la falla del VD en estas
formas severas de HAP aumenten nuestros
recursos terapéuticos.
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