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RESUMEN

Introduccién: durante afos se ha subestimado la relevancia de la estructura y
funcién del ventriculo derecho. Ambos ventriculos son diferentes en morfologia, ciclo
de presiones, resistencias e interdependencia ventricular, por lo que no se pueden
extrapolar sus comportamientos. La funcion ventricular derecha se deteriora por
sobrecarga de presion, de volumen, o por la combinacién de ambas cuando se
enfrenta a la circulacion sistémica.

Objetivo: realizar una revision actualizada de la estructura, funcion ventricular,
terapéutica y las técnicas de imagenes de uso frecuente para la evaluacién ventricular
derecha. Para ello se revisaron las bases de datos Medline, PubMed, SciELO y
plataforma Springerlink, disponibles desde Infomed; desde el afio 2000 hasta 2015,
en idioma espanol e inglés.

Desarrollo: se trata el origen y evolucién del ventriculo derecho, su estructura,
funcidn y comportamiento de diferentes variables fisioldgicas; la valoracion de
ventriculo derecho enfrentado a la poscarga sistémica, la presencia de muerte subita
y arritmias, asi como la evaluacion mediante técnicas de imagen y utilidad de la
terapia de resincronizacién cardiaca.

Consideraciones finales: ambos ventriculos tienen estructura y funcién diferentes.
La disfuncion de ventriculo derecho enfrentado a poscarga sistémica evoluciona en
etapas progresivas. Mediante ecocardiografia transtoracica es posible estimar la
funcidn sistélica y diastdlica ventricular derecha. Es preciso realizar estudios
observacionales prospectivos que identifiguen herramientas ecocardiograficas Utiles
para estratificar a los pacientes desde la etapa subclinica, y trazar estrategias
terapéuticas que preserven la funcién ventricular derecha.
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ABSTRACT

Introduction: for many years, the relevance of the structure and the function of the
right ventricle have been underestimated. Both ventricles are different in morphology,
pressure cycles, resistance and ventricular interdependence, so their behaviors cannot
be extrapolated. The right ventricular function deteriorates due to pressure overload,
volume overload or the combination of both when subjected to the systemic
circulation.

Objective: to make an updated review of the structure and function of ventricle,
therapeutics and imaging techniques commonly used to evaluate the right ventricle.
To this end, Medline, PubMed, SciELO databases and Springerlink platform, available
from Infomed, were reviewed in English and Spanish from 2000 to 2015.
Development: it deals with the origin and evolution of the right ventricle, its
structure, function and behavior of several physiological variables; the assessment of
the right ventricle subjected to systemic post-load, the presence of sudden death and
arrhythmias as well as the evaluation based on imaging techniques and the
advantages of cardiac resynchronization therapy.

Final thoughts: both ventricles have different structures and functions.

The dysfunction of the right ventricle subjected to systemic post-load evolves in
progressive phases. By means of transthoracic echocardiography, it is possible to
estimate the systolic and diastolic function of the right ventricle. It is necessary to
perform prospective observational studies that would identify useful
echocardiographic tools in order to stratify the patients since the subclinical phase,
and then to draw up therapeutic strategies for preservation of the right ventricular
function.

Keywords: morphological right ventricle; systemic right ventricle; right ventricular
function; transthoracic echocardiography.

INTRODUCCION

Durante anos se ha subestimado la relevancia de la estructura y funcion del ventriculo
derecho (VD). En las cardiopatias adquiridas, el ventriculo izquierdo (VI) suele ser el
principal implicado, mientras que el VD se afecta con mayor frecuencia en las
cardiopatias congénitas.!

En estudios experimentales en perros, se demostré que la cauterizacion de la pared
lateral del VD no deteriord el gasto cardiaco ni aumentd la presién venosa central,
ademas, la implementacién de la cirugia de Fontan (derivacion cavopulmonar total en
la atresia tricuspidea), demostrd que era posible sobrevivir sin aparato ventricular
derecho.?3

A lo largo del tiempo, al VD morfoldgico se le adjudican propiedades mecanicas
idénticas a las que muestra el VI, sin considerar que se diferencia del VI por su
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estructura, y no por su posicién, ademas de poseer configuracion embrioldgica,
anatdomica, metabdlica vy fisioldgica diferente al VI.

Aun cuando la masa del VD corresponde a un sexto de la masa del VI, su volumen es
mayor. Ambos son categdricamente diferentes en morfologia, ciclo de presiones,
resistencias e interdependencia ventricular, por lo que no se pueden extrapolar sus
comportamientos.*

Cuando el VD sostiene la circulacion sistémica, la funcidn ventricular se deteriora
como resultado de una sobrecarga de presion o de volumen, o por la combinacién de
ambas. Asi pues, el conocimiento exacto de la estructura y funcién del VD enfrentado
a la poscarga sistémica, es de capital importancia para poder estratificar a los
pacientes desde la etapa subclinica, y poder trazar estrategias terapéuticas que
preserven la funcion ventricular derecha. Se propone realizar una revision actualizada
de la estructura, funcion ventricular, terapéutica y las técnicas de imagenes de uso
frecuente para la evaluacion ventricular derecha.

La informacidn se obtuvo mediante la revision de las bases de datos Medline, PubMed,
la red SciELO y la plataforma Springerlink, disponibles desde Infomed. Se realizé una
revision de las publicaciones seriadas y los libros electronicos sobre la estructura y
funcién del VD y se citaron las mas relevantes. Se consideré el periodo desde el afio
2000 hasta 2015, en idioma espanol e inglés.

DESARROLLO

ORIGEN Y EVOLUCION DEL VD MORFOLOGICO

Al final de la tercera e inicios de la cuarta semana de gestacion el corazén forma un
tubo recto dentro de la cavidad pericardica, donde la parte intrapericardica es la
futura porcién bulboventricular. El segmento auricular y el seno venoso son todavia
estructuras pares, y se encuentran fuera del pericardio en el mesénquima del septo
transverso. La porcion bulboventricular del tubo cardiaco crece mas rapido que la
cavidad pericardica, de modo que el crecimiento del tubo no puede tener lugar en
sentido longitudinal, por lo cual se ve forzado a doblarse. La porcidn cefalica se pliega
en direccién ventral, caudal y a la derecha, mientras que la porcidn atrial caudal lo
hace en direccidon dorsal, craneal y ligeramente hacia la izquierda. Se forma asi la
primera estructura asimétrica del embridn, el asa cardiaca.

Su porcidn auricular, que en un inicio era una estructura par, ubicada fuera de la
cavidad pericardica, forma una auricula comun y se incorpora a la cavidad pericardica.
La unidn auriculoventricular es angosta y forma el canal auriculoventricular, el cual
conecta la auricula comudn con el ventriculo embrionario primitivo. El bulbo cardiaco es
estrecho, excepto en su tercio proximal, regién que formara la porcion trabeculada
del VD. La porcién media, que se denomina cono arterial, formara los infundibulos de
ambos ventriculos. La parte distal del bulbo, el tronco arterioso, dara origen a las
raices y la porcion proximal de la aorta y la arteria pulmonar. La union entre el
ventriculo y el bulbo cardiaco, que por su parte exterior esta sefialada por el surco
bulboventricular, se denomina agujero interventricular primario. Hacia el final de la
formacion del asa, el tubo cardiaco de paredes lisas, comienza a formar trabéculas
primitivas en dos zonas, proximal y distal al agujero interventricular primario.

La porcidn auricular y el resto de las porciones del bulbo conservan
momentaneamente sus paredes lisas. El ventriculo primitivo, que es una estructura
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trabeculada, recibe el nombre de VI primitivo, y formara la parte principal del VI
definitivo. De igual manera, el tercio proximal trabeculado del bulbo cardiaco
constituye el VD primitivo.>8

El VD presenta cambios acentuados con el desarrollo, en especial, después del
nacimiento y durante la infancia. La fisiologia cardiovascular del feto se caracteriza
por una circulaciéon pulmonar de alta resistencia, una circulacién sistémica de baja
resistencia, y un conducto arterioso amplio. A través del agujero oval el flujo se dirige
de derecha a izquierda, y las presiones de arteria pulmonar y adrtica estan
equilibradas en un ambiente de hipoxemia. Tanto el VD como la pared libre del VI,
tienen un grosor y una fuerza semejantes durante la vida fetal, con un septo
interventricular flaccido y en la linea media.>’

Después del nacimiento, y en la infancia, la hipertrofia del VD regresa, y el corazén se
remodela a su configuracién caracteristica: un VI eliptico y un VD semilunar. Con la
edad y el desarrollo suceden una serie de cambios en el VD y el sistema vascular
pulmonar. Las presiones de arteria pulmonar y la resistencia vascular pulmonar
aumentan de manera discreta, probablemente, por mayor rigidez de la vasculatura.*

ESTRUCTURA DEL VD MORFOLOGICO

El VD morfoldgico se refiere a las caracteristicas anatomicas que lo diferencian del VI,
Yy No a su posicién dentro del térax. En el corazén normal, el VD es la camara cardiaca
mas anterior, se sitla justo detras del esterndn. A diferencia del VI, que tiene una
forma elipsoidal, el VD posee una silueta compleja; de forma triangular, cuando se le
observa de costado, semilunar cuando se le observa en corte transversal, y concavo
en relacion al VI, tanto en sistole como en diastole.?

El VD esta formado por tres segmentos diferentes: segmento de entrada, segmento
apical trabecular y segmento de salida. EIl componente de entrada se extiende desde
el anillo de la valvula tricuspide (VT), hasta la insercion de los musculos papilares en
la pared ventricular; rodea y soporta los velos y el aparato subvalvulartricuspideos.
La VT tiene tres velos: septal, anterosuperior, e inferior o mural. Su caracteristica
mas distintiva es la presencia de cuerdas tendinosas que insertan su velo septal en el
tabique interventricular, lo cual, junto con su desplazamiento apical, permite
diferenciarla de la valvula mitral y del VI.

El componente apical trabecular incluye el cuerpo y el apex del VD, y se caracteriza
por marcadas trabeculaciones. En la porcion septal del VD se localiza la trabécula
septomarginal o banda septal, estructura en forma de Y, con ramas anterior (en
relacion con la valvula pulmonar), y posterior (en relacién con la VT), que abrazan la
cresta supraventricular. Un indicador Gtil para identificar el VD es la estructura
muscular en forma de elipse, que se forma por la unién de las trabéculas
septoparietales, la cresta supraventricular, la trabécula septomarginal y la banda
moderadora. Otra caracteristica importante es la cresta supraventricular que separa
las VT y pulmonar, a diferencia de la continuidad fibrosa de las valvulas mitral y
aodrtica. El segmento de salida es muscular y alargado, y se extiende desde el tracto
de salida de VD, hasta la valvula pulmonar, la que carece de un verdadero anillo
valvular.4°-11

La pared libre del VD constituye el borde anterior del VD, y consiste en media
circunferencia relativamente fina de musculo, que se sitla anterior al VI y al tabique
interventricular. El espesor normal es de 3 a 5 mm, en comparacion con los 10 mm
de la pared libre ventricular izquierda, y comprende casi un sexto de la masa total del
corazén. De manera funcional, el tabique interventricular constituye la otra mitad del
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VD. Los fasciculos musculares espirales forman una estructura contigua en forma de
banda, que une funcionalmente el VD y el VI, y permite la transmisién de fuerza
contractil directamente del VI al VD. Los fasciculos transversales del eje corto del
corazon van del vértice a la base, con formas que varian desde contornos
practicamente triangulares en el vértice, a un aspecto de medialuna en la base.

Esta forma compleja refleja la dificultad de evaluar el tamafio y la funcién del VD
basandose en técnicas de imagen bidimensionales, y también ilustra los grandes
cambios en el tamafio y la forma del VD que se producen con diversas condiciones de
carga.%1112

La orientacion de las fibras musculares en ambos ventriculos es diferente. Mientras
que en el VD las fibras musculares se disponen de forma circunferencial y
longitudinal, la pared del VI se caracteriza por orientacidn oblicua de fibras
superficiales, longitudinales en el subendocardio y circunferenciales en el miocardio.
En condiciones de sobrecarga de presién, el espesor normal de la pared libre del VD
puede ser superior al del VI, al igual que ocurre con su arquitectura muscular.®-11/13
La continuidad entre las fibras del VD y del VI los fija funcionalmente, y constituye la
base para la traccién de la pared libre del VD causada por la contraccion del VI.#14

CONTRACCION VENTRICULAR DERECHA

En el VI, el desarrollo de la presidn ventricular y la expulsion de sangre se deben al
patréon de contraccion uniforme (sincrénico) de la pared libre y el tabique
interventricular, junto con un movimiento de giro o “retorcimiento” del corazén. Por el
contrario, la eyeccidon de sangre por el VD se produce por esquema de contraccion
peristaltico (asincrénico), que comienza en el tracto de entrada y se mueve en ondas
desde el miocardio trabeculado hasta el tracto de salida o infundibulo. La expulsién
normal del VD es obra tanto de reduccién en la superficie de la pared libre, como de
disminucidn en la distancia del septo a la pared libre del VD. Asi, a la regién de la
entrada corresponde 85 % del volumen ventricular total, y al tracto de salida
(infundibulo), el 15 % restante.*2

El VD se contrae por 3 mecanismos: contraccidn de las fibras longitudinales,
movimiento hacia el interior de la pared libre, y traccién de la pared libre por
contraccion del VI.

Se evidencia un acortamiento del infundibulo aun después del segundo tono cardiaco,
lo que constituye un elemento “resistivo” a la elevacién presora del arbol arterial
pulmonar. El acortamiento del VD es mayor en el eje longitudinal que radial.

En contraste con el VI, los movimientos rotacionales no contribuyen
significativamente a la contraccién, sobre todo, por su gran relacion
superficie/radio.3:410

CIRCULACION CORONARIA DEL VD

El VD se perfunde, en gran medida, a través de la arteria coronaria derecha. En el VI,
la perfusién miocardica se produce en diastole cuando la presion del tejido
intramiocardico desciende por debajo de la presion de la raiz adrtica. En condiciones
de carga normales, la presion del tejido intramiocardico del VD permanece por debajo
de la presién de la raiz adrtica a lo largo del ciclo cardiaco, lo que permite un flujo
coronario continuo. En caso de sobrecarga de presion (VD enfrentado a poscarga
sistémica), el patron de perfusion coronaria del VD empieza a acercarse al del VI.*12
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TRABAJO VENTRICULAR DERECHO

Al igual que en el VI, la funcion sistélica del VD es un reflejo de la contractilidad,
precarga y poscarga. También esta influida por el ritmo, la sincronia, la
interdependencia de la contraccién y el papel del pericardio.

El VD es una bomba de volumen situada entre dos sectores vasculares de alta
capacitancia y baja impedancia. Bombea el mismo volumen que el VI, sin embargo,
efectla el 25 % del trabajo ventricular, por la baja resistencia de la vasculatura
pulmonar. Su pared es delgada, complaciente, y su geometria compleja. A pesar de la
disposicién de sus fibras, el acortamiento longitudinal contribuye mas al volumen
sistélico que el circunferencial, con una contribucion semejante del septo
interventricular y la pared libre.342:10

El VD se caracteriza por una mayor duracion de la fase eyectiva, es decir, continla su
eyeccion cuando el VI se encuentra en diastole (fases de relajacidn isovolumétrica y
de llenado rapido ventricular). En consonancia con el principio de interdependencia
ventricular, la diastole del VI apoya la fase eyectiva tardia del VD. Debido a su patrén
contractil complejo (asincrénico) y a la baja impedancia vascular pulmonar, el VD
morfoldgico carece de las fases isovolumeétricas sistdlica y diastolicas, periodos del
ciclo cardiaco que se hacen evidentes cuando el VD se enfrenta a la poscarga
sistémica.>* El VD morfoldgico se encuentra genéticamente programado para realizar
una contraccién mas rapida, duradera y con menor costo energético; asi como, para
el desarrollo fundamental de velocidad en el acortamiento, y no de fuerza o tensién,
de acuerdo con su baja poscarga.*

PRECARGA

Si se compara el llenado del VI con el VD, el ultimo lo inicia antes y lo termina
después. Esta etapa esta influida por el volumen intravascular, las variaciones
respiratorias, la relajacion y la distensibilidad ventricular, el periodo de llenado, la
frecuencia cardiaca y el saco pericardico.*®

Si aumenta la precarga del VD, mejora la contraccion miocardica segun el mecanismo
de Frank-Starling. Fuera del rango fisioldgico, un llenado excesivo de VD puede
comprimir el VI, y deteriorar la funcién global a través de la interdependencia
ventricular y el saco pericardico comun.3:4:9:10

POSCARGA

Las presiones del lado derecho son significativamente mas bajas que las del lado
izquierdo. El VD genera presion, en forma de pico, con trazado de ascenso y descenso
rapido, a diferencia de la morfologia de domo del VI.34:2:10

El VD se acopla a un circuito pulmonar altamente distensible, mientras que la
circulaciéon sistémica, tiene menor resistencia vascular, mayor distensibilidad arterial,
y bajo coeficiente de reflexion del pulso. ElI VD presenta gran sensibilidad a los
cambios de la poscarga. A pesar que la resistencia vascular pulmonar es el parametro
mas utilizado como indice de poscarga, no refleja la naturaleza compleja de la
poscarga del VD.34210 A medida que la poscarga aumenta, el volumen diastdlico final
del VD se eleva, mientras que la fraccion de eyeccidon de VD (FEVD) se reduce.'?
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INTERDEPENDENCIA VENTRICULAR

Se refiere a que el tamanio, la silueta y la distensibilidad de un ventriculo, pueden
alterar el tamafio, la silueta y la relacion presion/volumen del otro, a través de
interacciones mecanicas. La interdependencia se acentla con la respiracién y los
cambios posturales, y juega un papel preponderante en la fisiopatologia de la
disfuncién de vD.%10

La interdependencia depende principalmente del tabique interventricular. El pericardio
es importante para la interdependencia diastélica, no asi para la sistélica. Estudios
experimentales demostraron que entre 20 y 40 % de la presién y el volumen sistdlico
del VD, dependen de la contraccién del VI.#10

La dilatacion del VD, por sobrecarga de volumen, causa desviacion del septo
interventricular hacia la izquierda, modifica la geometria del VI y comprime el
pericardio. Estas alteraciones disminuyen la distensibilidad, la precarga y la elastancia
del VI, aumenta la presion telediastdlica de VI y reduce progresivamente el gasto
cardiaco.%*>

Los mecanismos por los que la falla del VI causa disfuncion del VD son complejos, y
no se explican por aumento de la presidon hidrostatica del circuito menor ni por
interdependencia. La insuficiencia cardiaca izquierda afecta la mecanica pulmonar y el
intercambio de gases, disminuye los volUmenes pulmonares, la distensibilidad y la
capacidad de difusion. Sin embargo, a pesar de que el componente restrictivo mejora
con la deplecion de volumen, la alteracién de la difusién persiste, lo que sugiere
remodelacién.t0.13

La disfuncion del VD en situacién sistémica es un elemento predominante en las
cardiopatias congénitas, como la transposicion de grandes arterias corregida
congénitamente (TGAcc), y la transposicion de las grandes arterias con correccion
quirargica fisiologica (TGA).

COMPORTAMIENTO DE VD MORFOLOGICO ANTE VARIACIONES DE CARGA

El VD se adapta mejor a la sobrecarga de volumen que a la sobrecarga de presion.
Cuando las presiones de llenado son elevadas, se cumple la ley de Frank-Starling.
Por poseer paredes finas y mas distensibles que las de VI, se precisan grandes
volumenes telediastoélicos para lograr variar la presidon intraventricular, mientras que
el pericardio, rigido, influye con menor distensibilidad efectiva.

Si existe sobrecarga de presién, es evidente una disminucién de la FEVD, pues se
acorta el tiempo eyectivo, aumenta en 100 % la eficiencia en el trabajo miocardico, el
patréon contractil se torna sincrénico, y aparecen las fases de relajacién y contraccién
isovolumétricas, situacién que conduce al fendmeno de sincronizacion o
izquierdizacion de VD.%13.14

En situaciones de sobrecarga de volumen, el VD se dilata y funciona durante largos
periodos sin una reduccién significativa de la funcion sistdlica. Sin embargo, a largo
plazo, la sobrecarga de volumen causa un empeoramiento progresivo de la funcién
sistélica ventricular, y aumenta la morbilidad y la mortalidad. Las situaciones de
sobrecarga de presiéon del VD también suelen ser bien toleradas. El VD se hipertrofia
Yy, pese a soportar presiones arteriales sistémicas durante largos periodos, la
disfuncién ventricular no suele desarrollarse hasta estadios avanzados.
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Tanto la sobrecarga de presion como la de volumen, producen un desplazamiento del
septo interventricular hacia el VI, que modifica su geometria y adopta morfologia en
“D”. La dilatacién del VD aumenta ademas el efecto constrictivo del pericardio.

Todo esto puede producir, secundariamente, una reduccion de la distensibilidad y del
llenado del VI. En situaciones de disfuncién diastdlica, se produce un aumento de
presiones de llenado de VD y aumento de presion de la auricula derecha, lo que
ocasiona sintomas de congestion venosa sistémica.3 4

La sobrecarga de presion presenta cambios histoldgicos marcados, que se
demuestran por aumento en la densidad de tejido conectivo miocardico.
Esta observacion se senald en estudios en animales y en seres humanos.'>-7

A continuacidén, se detalla el VD en posicion sistémica como modelo ventricular
derecho con sobrecarga de presién.

VD ENFERENTADO A POSCARGA SISTEMICA

El VD en posicidn sistémica se encuentra, en enfermos con TGAcc, o en pacientes con
TGA tras una correccion quirdrgica fisioldgica (operacion de Mustard o Senning).1314

La TGA presenta alta mortalidad durante los primeros afios de vida, si no se realiza
cirugia de intercambio a nivel auricular (técnica de Mustard o Senning), o a nivel
arterial (técnica de Jatene). Desde hace afos la cirugia de intercambio arterial es la
técnica quirdrgica de eleccion, si la anatomia es favorable. Sin embargo, en la
actualidad, a muchos pacientes con TGA se les practicd, durante la infancia, cirugia de
intercambio auricular. En esta intervencion, la sangre venosa sistémica es redirigida
mediante tuneles a nivel auricular hacia la valvula mitral y el VI, que se sitla en
posicion subpulmonar, y el retorno venoso pulmonar es redirigido hacia la valvula
tricispide y el VD, que sostiene la circulacidn sistémica. Esta intervencion presenta
complicaciones a largo plazo, como la obstruccion y la dehiscencia de los tuneles
auriculares, obstruccién subpulmonar por compresion del VI por el VD dilatado,
disfuncién del VD sistémico y arritmias.14:18-20

En posicion sistémica, el VD modifica la arquitectura de sus fibras musculares y se
asemeja al patron intercalado que se observa en el VI normal. Ademas, en el VD
sistémico el acortamiento de la pared libre es predominantemente circunferencial, en
vez de longitudinal. Estos cambios permiten al VD adaptarse, en gran medida y
durante varias décadas, a la posicion y funcion sistémicas.!3

De manera habitual, el VD se hipertrofia y tolera bien la presion sistémica con un
funcionamiento normal a corto y medio plazo. La disfuncion de VD sistémico
evoluciona en etapas progresivas. A largo plazo se produce dilatacién y deterioro
gradual de la funcién del VD, con aparicion de insuficiencia tricuspidea secundaria a
dilatacion del anillo en un alto porcentaje de pacientes. La disfuncién sistolica de VD
es determinante del prondstico y de la aparicion de sintomas de insuficiencia cardiaca,
intolerancia a ejercicio, arritmias y mortalidad.!*

En la falla de VD, la estimulacion adrenérgica excesiva afecta, de manera antagonica,
la remodelacién ventricular y la sobrevida. Desde otro punto de vista, la sobrecarga
de presion del VD se asocia a pérdida de respuesta al efecto inotropico de la
angiotensina II y a desacoplamiento de los receptores de la angiotensina I1.4:16

El péptido natriurético tipo B aumenta en la sobrecarga de presion o volumen del VD,
y se asocia con mayor mortalidad. Se demuestran ademas, niveles elevados de
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endotoxinas y factor de necrosis tumoral, que se asocian a mayor sintomatologia y
menor capacidad funcional,16:21-23

La etiologia de la disfuncion ventricular derecha sistémica no es clara. La presencia de
alteracion de la reserva de flujo coronario, los defectos de perfusion miocardica y el
acortamiento longitudinal poseyectivo del VD con dobutamina, indican isquemia
miocardica, probablemente secundaria a un desequilibrio entre el aporte y la
demanda, ya que el VD hipertrofico es irrigado Unicamente por la coronaria
derecha.l/3:14.18

Las causas de disfuncion ventricular derecha posoperatoria son multifactoriales.

Se enuncian varios factores: a) falta de capacidad de VD para adaptarse a la funcion
de bomba de la circulaciéon sistémica; b) circulacién coronaria mantenida por una
arteria coronaria derecha, que tiene que aportar todo el flujo sanguineo al ventriculo
sistémico; c) dafo miocardico por hipoxia intensa mantenida antes de la cirugia;

d) dafio perioperatorio por insuficiente proteccién miocardica.®

La mayoria de los pacientes con VD sistémico fallecen de forma subita. Las causas, a
menudo, dependen de taquiarritmias o bloqueos auriculoventriculares.!3:18:20

Los factores que se asocian con muerte subita en estos pacientes son: la edad, la
disfuncién ventricular sistémica, la clase funcional de New York Heart Association
(NYHA), las arritmias supraventriculares y la dispersién del segmento QT.
Schwerzmann y otros describieron que la duracién del complejo QRS> 140 ms se
asocia a una baja clase funcional, peor funcién del VD sistémico y mortalidad
elevada.?* Se utilizan desfibriladores automaticos implantables (DAI) en este contexto,
aunque su papel todavia no se establece de manera clara.!3:2>

En los pacientes operados segun técnicas de Mustard o Senning, con VD
disfuncionante, se favorece la aparicién de arritmias supraventriculares (fibrilacion y
flutter auricular) por determinados sustratos: los parches, las cicatrices
posquirurgicas, la dilatacion auricular derecha y su remodelacion. Con menor
frecuencia se observan arritmias ventriculares.*14

La disfuncion del nodo sinusal y las alteraciones de la conduccién son frecuentes en
pacientes con VD sistémico disfuncionante; causan disnea, intolerancia al ejercicio e
inestabilidad hemodinamica. Es preciso conservar el ritmo sinusal y la sincronia
auriculoventricular para retrasar la disfuncidn clinica en estos pacientes.*4

En presencia de bloqueo completo de rama izquierda, la subdptima coordinacion de la
funcion mecanica del VD, por el retardo de la contraccion del VI, causa asincronia del
VD, que disminuye el gasto cardiaco y aumenta las presiones de llenado.*4

Algunos pacientes con cardiopatias congénitas y disfuncién sistélica del VD presentan
una activacién neurohormonal, similar a la de la insuficiencia cardiaca secundaria a
cardiopatias adquiridas. El grado de activacién neurohormonal se correlaciona con el
grado de disfuncion ventricular y la clase funcional.?> Es tentador extrapolar los
resultados de los estudios que se realizan en cardiopatias adquiridas, respecto a la
utilidad de los inhibidores de la enzima de conversién de angiotensina (IECA) y los
beta bloqueadores (BB) en insuficiencia cardiaca, pero no hay estudios que
demuestren su utilidad en el campo de las cardiopatias congénitas. En estudio
multicéntrico aleatorizado que incluyd a 29 pacientes con VD sistémico, el losartan no
mejord la capacidad de ejercicio, ni redujo la concentracion de péptido natriurético
(NT-proBNP), aunque una activacién basal minima del sistema renina angiotensina de
estos pacientes podria explicar ese resultado.?®

Aungue hay evidencias que indican una activaciéon neurohormonal en los pacientes
con TGAcc, es poco lo que se sabe acerca de la eficacia del tratamiento clasico para la
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insuficiencia cardiaca, como los IECA o los BB, en esta enfermedad. Los datos
existentes al respecto son contradictorios, y muchos estudios analizan conjuntamente
a pacientes con TGAcc e intervenciones de Mustard o Senning, sin tener en cuenta la
desigual funcién AV y la respuesta diferente frente al uso de los IECA en estos dos
grupos de pacientes. Un pequefio estudio piloto, que se realizd en pacientes con
TGVcc o Senning, mostré mejoria de la funcion del VD sistémico con el uso de
carvedilol.?”

EVALUACION DEL VD MEDIANTE TECNICAS DE IMAGEN

El ecocardiograma transtoracico es el método diagndstico de eleccidén inicial para el
estudio de las cardiopatias congénitas. A diferencia del VI, el VD tiene una forma
compleja, sin eje de simetria, por lo que es dificil aplicar medidas de evaluacién
sistdlica tradicionales con la presuncidon de modelos geométricos, tal y como se estima
la fraccion de eyeccidn en el VI. No obstante, existen métodos ecocardiograficos,
correlacionados con hemodinamia, para evaluar la FEVD.*14

La ecocardiografia transtoracica tiene la ventaja de su disponibilidad y versatilidad.
Permite obtener visiones satisfactorias de la forma, el tamafio y el grosor de la pared
ventricular, permite observar ademas las desviaciones del septo interventricular, la
motilidad segmentaria, la regurgitacién tricuspidea, los diametros ventriculares vy el
tamano auricular derecho.42:10.17

Con el auxilio de las diferentes modalidades ecocardiograficas se utilizan los métodos
siguientes: acortamiento fraccional del area, FEVD por ecuacién de areas integradas,
excursion sistélica del anillo lateral basal tricuspideo (TAPSE), velocidad del anillo
lateral tricuspideo por doppler tisular (onda S’), e indice de funcion miocardica
(indice Tei).2830

El acortamiento fraccional del area (AFA) se determina por la formula:

area telediastdlica del VD-area telesistdlica del VD/area telediastdlica del VD x 100.

Su calculo se realiza en el plano apical de cuatro camaras (4C), con la estimacion del
area del VD mediante el trazado del borde endocardico del VD en sistole y didstole.
Es imprescindible la inclusion de todo el VD, con visualizacién del apex y de la pared
lateral, asi como la exclusion de las trabeculaciones. Indica disfuncion ventricular
derecha un acortamiento fraccional del area inferior a 35 %.2°

La determinacién de la FEVD por ecuacién de areas integradas fue descrita por
Silverman. Se calcula el area telediastdlica y telesistolica de VD en el eje corto de
grandes vasos (EC) y vista apical de 4C. Su calculo se realiza mediante la formula:

area diastolica 4C x area diastdlica EC-area sistdlica 4C x area sistdlica EC/area
diastdlica 4C x area diastolica EC x 100.

Se considera normal una FEVD mayor o igual 55 %.3!
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EXCURSION SISTOLICA DEL ANILLO LATERAL BASAL TRICUSPIDEO (TAPSE)

El TAPSE es una medida facil y reproducible que se correlaciona con la funcion
sistélica del VD. Corresponde al desplazamiento longitudinal del plano anular
tricuspideo del VD hacia el apex cardiaco. Se calcula en modo M en la proyeccion de
4C, y se ubica el volumen muestra sobre el anillo lateral basal tricuspideo. A mayor
distancia, mejor funcién del VD. Su principal limitacion es asumir que el
desplazamiento de un solo segmento representa la funcion de todo el VD, por lo que
no es Util cuando existen alteraciones segmentarias de la contractilidad. Se considera
normal valores por encima de 15 mm.2°:32:33

VELOCIDAD DEL ANILLO LATERAL TRICUSPIDEO POR DOPPLER TISULAR (sh

Esta medida se realiza en el plano apical de 4C mediante doppler tisular espectral,
con la estimacion de la velocidad sistélica a nivel lateral del anillo tricuspideo o en la
parte media de la pared libre del VD. Una onda S’ inferior a 10 cm/s orienta a
disfuncién ventricular derecha. Al igual que el TAPSE, es facilmente reproducible, pero
carece de utilidad cuando el VD no se contrae de manera homogénea. La onda S’
sistélica se correlaciona con la funcidn sistolica del VD mediante ventriculografia
isotopica.33

INDICE DE FUNCION MIOCARDICA (INDICE Tei)

Estima, de forma global, la funcion sistdlica y diastdlica del VD. Se basa en la relacidon
entre la contraccién y la relajacion del VD, mediante la formula: tiempo de
contraccion isovolumétrica + tiempo de relajacién isovolumétrica/tiempo de eyeccion.
Estos parametros pueden obtenerse mediante doppler tisular espectral a nivel del
anillo tricuspideo, o mediante doppler continuo, si se estima la duracién de la
regurgitacion a nivel del flujo tricuspideo y el tiempo de eyeccién del VD a nivel de la
valvula pulmonar. Una importante limitacion es la variabilidad ante la presencia de
frecuencias irregulares. Este método no debe utilizarse como Unica medida para la
evaluacion del VD, sino que debe combinarse con los anteriores. Se considera normal
un indice Tei inferior a 0,55 por doppler tisular, o inferior a 0,40 por doppler
continuo.10:34,35

La resonancia magnética nuclear (RMN) se establece como el patron de referencia
para la evaluacion cuantitativa de volimenes, masa y funcion sistdlica del VD.36
Permite calcular la FEVD, evalla con precision el tamafio, la masa, la morfologia y la
funcién del VD. Se pueden realizar multiples cortes tomograficos en cualquier
direccién espacial, y con un amplio campo de visién. La RMN con gadolinio permite la
deteccion de areas de realce tardio, que se corresponden con areas de fibrosis
miocdardica, cuya extensién se correlaciona con el grado de disfuncion sistdlica y la
edad del paciente, lo que indica que con el tiempo el VD se puede deteriorar, tanto
estructural como funcionalmente.14:37-39

La tomografia computarizada (TC) multidetector es una técnica que obtiene imagenes
de alta calidad. Es de utilidad en pacientes con DAI en los que la RMN esta
contraindicada, y para valorar las estructuras vasculares.'4

El cateterismo cardiaco, que en su momento fue la técnica de imagen de eleccién, ha
sido reemplazado en la actualidad por técnicas no invasivas, como la ecocardiografia,
la RMN y la TC multidetector. El cateterismo se reserva para los pacientes en los
cuales no se pueden obtener parametros hemodinamicos de forma no invasiva, o para
los que se planea practicar intervencionismo percutaneo.!*
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TERAPIA DE RESINCRONIZACION CARDIACA (TRC) Y VD

La TRC mejora los parametros hemodinamicos, la capacidad funcional y reduce la
morbilidad y mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca adquirida. Hay
poca evidencia que respalde el uso de la TRC en pacientes con cardiopatias
congénitas. Janousek y otros 4° demostraron que la TRC mejora la funcion del VD
enfrentado a poscarga sistémica, en los pacientes con un retraso electromecanico
nativo o inducido por un marcapasos intracavitario en el VI subpulmonar.

La implantacién de un resincronizador en pacientes con TGAcc o TGA resulta dificil,
dada la anatomia del seno coronario y de las venas coronarias.

Ademas, aun cuando resulte factible, es dificil decidir en qué pacientes se obtendra un
efecto beneficioso con este tratamiento, y parece claro que se necesitan mas estudios
en este campo. La asincronia biventricular con frecuencia se asocia a una reduccion
de la funcion global y regional del VI. Sin embargo, no estd claro de qué forma puede
aplicarse con éxito la TRC en este contexto. Por otra parte, la presencia de areas de
activacion tardia del VD en la pared libre, en zonas del tabique interventricular y en el
tracto de salida, implica probablemente que la diana exacta para la resincronizacion
del VD difiere de un paciente a otro. En la actualidad la evidencia disponible no es
suficiente para recomendar el uso sistematico de la TRC en esta poblacion, y son
necesarios mas datos.!3

CONSIDERACIONES FINALES

Ambos ventriculos son categéricamente diferentes, en estructura y funcién, por lo que
no se pueden extrapolar sus comportamientos. Enfrentado a la poscarga sistémica, el
VD modifica la arquitectura de sus fibras musculares, y se asemeja al patrén
intercalado que se observa en el VI normal. La disfunciéon de VD sistémico evoluciona
en etapas progresivas. Inicialmente ocurre hipertrofia, y a largo plazo, se produce
dilatacion y deterioro gradual de la funcién de VD. Mediante ecocardiografia
transtoracica es posible estimar la funcidn sistélica y diastdlica ventricular derecha.

Es preciso realizar estudios observacionales prospectivos que identifiquen
herramientas ecocardiograficas Utiles para estratificar a los pacientes desde la etapa
subclinica, y asi trazar estrategias terapéuticas que preserven la funcién ventricular
derecha.
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