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total del corazón. El tabique interventricular forma la otra 
parte del ventrículo derecho, los fascículos musculares 
forman una banda continua que une las dos cavidades ven-
triculares, dando forma basal semilunar y triangular en el 
ápice(6-9) (Cuadro I).

HEMODINÁMICA VENTRICULAR DERECHA

La dinámica de la contracción del corazón se representa co-
múnmente en el contexto de curvas de relación entre presión 
y volumen, no obstante la función contráctil del ventrículo 
derecho no es tan fácilmente representativa, debido a que la 
expulsión de sangre a través de la válvula pulmonar puede 
continuar incluso cuando la presión del ventrículo derecho 
disminuye, debido a la inercia de la sangre en el circuito 
pulmonar de baja resistencia. Esta eyección tardía o fl ujo 
continuo en baja resistencia, hace que la identifi cación de 
la telesístole sea problemática en el ventrículo derecho y 

INTRODUCCIÓN

En la actualidad se sabe que uno de los principales factores de 
riesgo de muerte en la falla cardíaca izquierda es la presencia 
de hipertensión pulmonar y la alteración en la función del 
ventrículo derecho. Se estima que aproximadamente el 60% 
de los pacientes con disfunción sistólica severa del ventrículo 
izquierdo y el 70% de los que presentan disfunción diastólica 
aislada sufren de hipertensión pulmonar, por lo que es posible 
que ésta sea la causa más frecuente de hipertensión pulmonar 
secundaria y falla ventricular derecha secundaria(1-6).

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 
VENTRICULAR DERECHA

El ventrículo derecho suele tener un grosor entre 1-3 mm, 
en comparación con los 10 mm de grosor de la pared libre 
ventricular izquierda, comprende una sexta parte de la masa 

Cuadro I. Diferencias anatómicas entre ambos ventrículos.

Ventrículo Estructura Forma

Grosor de 
pared al fi nal 
de la diástole

Volumen 
diastólico 

fi nal
Presión 
sistólica

Fracción 
de 

eyección
Perfusión 
coronaria

Curva de 
presión volumen

Derecho Infundíbulo Semicircular Menor o igual 
a 3 mm

49 a 101 
mL/m2

25 
mmHg

40-68% En sístole y 
diástole

Trapezoidal 
periodos isovo-
lumétricos mal 

defi nidos
Izquierdo Continuidad 

mitro aórtica
Circular Menor o igual 

a 11 mm
44 a 89 
mL/m2

120 
mmHg

57-74% Predo-
minante-
mente en 
diástole

Rectangular
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contribuye a una forma más triangular de la curva presión-
volumen(10-12) (Figura 1).

El desarrollo de la presión del ventrículo derecho es 
el resultado de una combinación de interacciones entre la 
pared libre, el tabique interventricular y la pared libre del 
ventrículo izquierdo, la función contráctil depende de la 
resistencia vascular pulmonar y la presión del ventrículo 
derecho. El ejemplo característico se muestra en los casos 
de isquemia ventricular derecha, la oclusión de la arteria 
coronaria derecha y la disfunción contráctil de la pared li-
bre del ventrículo derecho pueden tener poco impacto en el 
desarrollo de presión por el ventrículo y/o la hemodinámica 
sistémica, pero puede derivar en hipotensión sistémica cuan-
do la resistencia vascular pulmonar aumenta (hipoxemia, 
estado de choque)(13,14).

En comparación con el ventrículo izquierdo, el VD, tiene 
una capacidad limitada para producir presiones elevadas, 
razón por la que el volumen latido en el ventrículo derecho 
disminuye de manera progresiva a medida que aumenta la 
presión media de expulsión. La pared libre del ventrículo 
derecho más delgada tiene un mayor aumento en la tensión 
con incrementos en la presión, asimismo el radio de curvatura 
del ventrículo aumenta durante la contracción, en lugar de 
disminuir como sucede en el ventrículo izquierdo (Ley de 
Laplace)(15,16) (Cuadro II).

En el ventrículo derecho en condiciones de carga normales, 
gran parte del aumento del volumen se debe a un aumento en 
la distancia entre el septo y la pared libre, con un incremento 
mucho menor en el área de superfi cie de ésta. Dado que este 
incremento del área de pared libre para un incremento deter-
minado de la presión venosa central es pequeño, la implicación 
según el mecanismo de Frank-Starling es reducida.

La vasculatura pulmonar tiene una gran capacidad de reser-
va, en mayor parte debido a que las bajas presiones permiten 
un fl ujo constante, a pesar de aumentos en la demanda, éste 
permite mantener un «fl ujo continuo bajo presión», lo que 
permite mantener un fl ujo o gradiente transpulmonar alrededor 
de 5 a 7 mmHg.

FALLA VENTRICULAR DERECHA 
E HIPERTENSIÓN PULMONAR

La Guía de Práctica Clínica para el diagnóstico y tratamiento 
de la hipertensión pulmonar defi ne la hipertensión pulmonar 
causada por cardiopatía izquierda como una entidad fi siopato-
lógica y hemodinámica que puede presentarse en una amplia 
variedad de entidades clínicas que afectan a las cavidades y 
las estructuras cardiacas izquierdas. La hipertensión pulmo-
nar causada por cardiopatía izquierda se clasifi ca en el grupo 
2 de la nueva clasifi cación modifi cada de Dana Point. La 
defi nición de hipertensión pulmonar causada por cardiopatía 
izquierda lleva a la necesidad de un estudio hemodinámico 
en el que se compruebe una presión arterial pulmonar media 
> 25 mmHg en reposo y una presión capilar pulmonar ≥ 15 
mmHg(6,17-19) (Cuadro III).

La mayoría de los pacientes con insufi ciencia cardiaca 
crónica sufren algún grado de hipertensión pulmonar y 
depende de la severidad y duración de la enfermedad car-
diaca el grado de severidad en la hipertensión pulmonar. 

Figura 1. Curva de presión volumen ventrículo derecho.
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Cuadro II. Diferencias en la medición de presiones 
entre ambos ventrículos.

Parámetro

Presiones 
cavidades 
derechas

Presiones 
cavidades 
izquierdas

Media auricular 3 ± 2 7 ± 5
Sistólica ventricular  25  130
Diastólica ventricular 4 ± 3 8 ± 4
Media ventricular 15 ± 5 85 ± 20
Resistencia vascular 
(Dyn/s/cm × m2)

123 ± 54 2,130 ± 450

Cuadro III. Clasifi cación de hipertensión pulmonar 
asociada a cardiopatía izquierda.

Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo
Miocardiopatía dilatada idiopática
Miocardiopatía dilatada isquémica

Disfunción diastólica del ventrículo izquierdo
Hipertensión arterial
Estenosis aórtica
Enfermedad arterial coronaria
Pericarditis constrictiva
Miocardiopatía hipertrófi ca
Miocardiopatía restrictiva

Valvulopatía mitral
Estenosis mitral
Insufi ciencia mitral

Cor triatriatum
Mixoma o trombo auricular izquierdo
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La hipertensión pulmonar que se desarrolla en pacientes 
con insufi ciencia cardíaca izquierda, puede tener un patrón 
pasivo o reactivo y a su vez ser transitoria o reversible y/o 
fija. Cuando en la insuficiencia cardíaca de mecanismo 
sistólico, diastólico o mixto se produce una elevación de la 
presión capilar pulmonar, inicialmente hay un aumento de la 
presión arterial pulmonar media, con objeto de mantener un 
gradiente transpulmonar normal. Si la elevación de la presión 
capilar pulmonar es crónica y/o sostenida existe un aumento 
reactivo de la presión arterial pulmonar media de la PAPm, 
aumentado el gradiente transpulmonar. Estos fenómenos se 
defi nen hemodinámicamente como hipertensión pulmonar 
pasiva cuando el gradiente transpulmonar es ≤ 12 mmHg 
y reactiva o desproporcionada cuando el gradiente es mayor 
de > 12 mmHg. El componente reactivo está relacionado a 
la capacidad de responder a estímulos vasoconstrictores y la 
reversión con agentes vasodilatadores, es dinámico cuando es 
funcional o respondedor, pero es fi jo cuando no hay reversión 
y refl eja el grado de remodelación de la arteria pulmonar. 
La hipertensión pulmonar reactiva fi ja fi nalmente produce 
disfunción del ventrículo derecho.

Los factores más frecuentes relacionados con la elevación 
persistente y el desarrollo de hipertensión pulmonar en la falla 
cardiaca izquierda son la disfunción diastólica del ventrículo 
izquierdo, la enfermedad de la válvula mitral y la disfunción y 
el remodelado de la aurícula izquierda. En presencia de disfun-
ción y dilatación ventricular izquierda, la disfunción sistólica 
contribuye a la elevación de la presión venosa pulmonar y el 
mayor grado de disfunción diastólica y de insufi ciencia mitral 
funcional se relacionan más con el desarrollo y la gravedad 
de la hipertensión pulmonar.

Cuando hay enfermedad de la válvula mitral, el área fun-
cional en caso de estenosis y el tamaño del orifi cio regurgi-
tante cuando la válvula es incompetente se relacionan con el 
grado de hipertensión venosa. La alteraciones de la aurícula 
izquierda también participan activamente en la fi siopatología 
de la hipertensión pulmonar. Se ha demostrado que el aumento 
de la presión telediastólica del ventrículo izquierdo produce 
cambios estructurales en la pared auricular como hipertrofi a 
de los miocitos y aumento en la matriz de colágeno. Este 
remodelado auricular modifi ca la complianza y hace más 
rígida la aurícula izquierda que trasmite retrógradamente sin 
amortiguar la elevada presión telediastólica del ventrículo 
izquierdo(20) (Figura 2).

El ventrículo derecho puede estar afectado primariamente 
por la cardiopatía de origen (miocardiopatía idiopática o is-
quémica) y/o verse afectado por el aumento de la postcarga 
originada por la hipertensión pulmonar y su progresión. A 
medida que el ventrículo derecho se dilata en respuesta a 
una sobrecarga de presión, la restricción del pericardio y de 
los fascículos de fi bras musculares compartidas entre ambos 
ventrículos limitan una mayor dilatación, de tal modo que a 
un mayor incremento en la presión del ventrículo no le corres-
ponde un mayor estiramiento de su pared libre, mecanismo 
que se ve refl ejado en el aumento de la pendiente de la curva 
de presión volumen del ventrículo derecho. Con un mayor 
aumento de la presión diastólica del ventrículo derecho hay un 
desplazamiento del septo interventricular, mismo que dismi-
nuye la complianza y eyección del ventrículo izquierdo. Tras 
la caída del gasto cardíaco, la hipotensión reduce la presión de 
perfusión del ventrículo derecho y facilita la isquemia de su 
pared libre, deteriorando más el gasto cardíaco, aumentando 

Figura 2. 
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la hipoxia por la vasoconstricción pulmonar, entrando en un 
círculo que termina en el deterioro hemodinámico(1).

Es de destacar que la insufi ciencia cardíaca derecha ma-
nifi esta debido a hipertensión pulmonar reactiva rara vez 
coexiste con el edema pulmonar, debido probablemente a 
que las alteraciones vasculares pulmonares que se producen 
protegen a los pulmones frente al trasudado de líquido alveolar 
e intersticial.

Los datos electrocardiográfi cos más frecuentes en hi-
pertensión pulmonar de grupo 2 (la hipertensión pulmonar 
causada por cardiopatía izquierda se clasifi ca en el grupo 2 
de la nueva clasifi cación modifi cada de Dana Point(21)), son 
la hipertrofi a ventricular izquierda, crecimiento de la aurícula 
izquierda y fi brilación auricular. La tomografía computarizada 
de alta resolución del tórax muestra frecuentemente un patrón 
de perfusión en mosaico y opacidades en vidrio despulido 
compatibles con un edema pulmonar intersticial crónico. 
Las pruebas de la función pulmonar pueden documentar la 
presencia de un patrón pulmonar restrictivo y la difusión de 
gases suele estar reducida, compatibles con el aumento de 
las resistencias vasculares pulmonares y la presión capilar 
pulmonar. Los niveles de péptido natriurético en plasma 
pueden estar aumentados en cualquier tipo de hipertensión 
pulmonar, pero tienden a ser máximos en este grupo, sobre 
todo cuando hay disminución de la fracción de expulsión del 
ventrículo izquierdo(22).

La ecocardiografía es una exploración diagnóstica esencial 
en la evaluación de la hipertensión pulmonar. La presencia de 
una disfunción sistólica (fracción de eyección menor del 50%) 
o de una valvulopatía izquierda signifi cativa (principalmente 
mitral) hace que la cardiopatía izquierda sea la causa más pro-
bable de hipertensión pulmonar, principalmente en aquellos 
pacientes con fracción de expulsión reducida, el grado de 
insufi ciencia mitral funcional es un factor determinante clave. 
El área de regurgitación mitral efectiva constituye también un 
factor predictivo de presión pulmonar elevada y desarrollo de 
edema agudo de pulmón en pacientes con insufi ciencia mitral 
funcional debido a cardiopatía isquémica(23,24).

VENTRÍCULO DERECHO 
Y VENTILACIÓN MECÁNICA

Las diferencias fi siológicas entre ambos ventrículos se ven 
afectadas de manera distinta con la interacción de la ventilación 
de presión positiva. Como tal el fl ujo de sangre al ventrículo 
derecho es sensible a las alteraciones en la presión intratorácica 
media, lo que afecta directamente el retorno venoso sistémico 
a la aurícula derecha, debido a que esté en condiciones norma-
les es pasivo y el fl ujo ocurre como resultado de un gradiente 
de presión entre la vena cava superior e inferior y la aurícula 
derecha. El aumento de la presión intratorácica creada por la 
ventilación con presión positiva se trasmite a la aurícula dere-

cha, a medida que aumenta la presión, aumenta la resistencia al 
retorno sistémico de la sangre, reduciendo así el retorno venoso 
y la precarga disponible, que si es excesiva o si el paciente es 
hipovolémico, puede impedir el retorno venoso y disminuir la 
precarga ventricular derecha(25,26).

Esta disminución en la precarga afecta el rendimiento 
ventricular derecho al disminuir el volumen sistólico y 
afectar negativamente el gasto cardíaco. Este efecto es más 
pronunciado en situaciones de aumentos signifi cativos de la 
presión intratorácica media y/o disminuciones en el volumen 
intravascular (por ejemplo, choque séptico, hemorrágico o 
hipovolémico).

Aunque los cambios en la presión intratorácica no afectan 
directamente la contractilidad miocárdica, pueden producirse 
efectos indirectos. Un aumento de la presión intratorácica, un 
aumento de la presión sistólica ventricular derecha y/o una 
reducción de la presión aórtica reducirán el fl ujo sanguíneo 
miocárdico del ventrículo derecho. Cuando se presentan estas 
condiciones, se debe reducir la presión intratorácica media si 
es posible, y/o mantener una presión sistémica adecuada para 
optimizar la perfusión miocárdica.

Además del efecto primario de la ventilación con pre-
sión positiva sobre la precarga ventricular derecha y el 
efecto secundario potencial sobre la contractilidad, deben 
considerarse los efectos de la ventilación mecánica sobre 
la resistencia vascular pulmonar y la postcarga ventricular 
derecha. A bajo volumen pulmonar con hipoventilación o 
hipoxemia, las resistencias vasculares pulmonares se ele-
van debido a la vasoconstricción hipóxica. A medida que 
el volumen pulmonar aumenta hacia la capacidad residual 
pulmonar, y disminuye la hipoxemia, la resistencia vascular 
pulmonar disminuye a medida que los vasos sanguíneos más 
grandes se expanden.

ACERCAMIENTO TERAPÉUTICO

La tendencia actual es a considerar que la hipertensión pul-
monar de grupo 2 tiene trascendencia clínica tan sólo cuando 
la enfermedad vascular pulmonar y el fallo del ventrículo 
derecho se encuentran en una fase avanzada y potencial-
mente irreversible, y es posible que si los tratamientos se 
administraran en una fase más temprana, éstos fueran más 
efi caces. La mayor parte de los tratamientos que se han 
evaluado han sido dirigidos al control endotelial del tono 
vascular (Cuadro IV).

TRATAMIENTO FALLA 
VENTRICULAR DERECHA AGUDA

1.  Optimizar la precarga: es importante considerar los 
cambios en la resistencia vascular pulmonar. Cuando la 
resistencia vascular pulmonar es normal o está disminuida 
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los cambios en el volumen intravascular mejoran la hemo-
dinámica ventricular (isquemia miocárdica con afección 
derecha), pero en el contexto de aumento de la resistencia 
vascular pulmonar la restitución hídrica puede aumentar 
rápidamente la presión ventricular derecha y potenciar la 
falla ventricular (tromboembolismo pulmonar). El uso de la 
ecocardiografía para medir estos cambios es recomendable. 
Considera que el inicio de la ventilación mecánica con pre-
sión positiva y los cambios súbitos de presión intratorácica 
modifi can sustancialmente el patrón hemodinámico en los 
pacientes hipovolémicos.

2.  Optimizar la postcarga: hay que considerar que la mayoría 
del efecto de la postcarga en el ventrículo derecho es con-
secuencia de los cambios hemodinámicos crónicos de la 
vasculatura pulmonar. En esta situación y cuando se han 
corregido los efectos de la precarga ventricular el uso de 
vasodilatadores pulmonares debe considerarse. Hay que 
recordar que la hipoxemia es la principal causa de aumento 
de la reactividad de la vasculatura pulmonar, por lo que esta 
debe ser corregida. En el tratamiento de postcarga debida 
a la vasoconstricción pulmonar se han desarrollado medi-
camentos con efecto vasodilatador directo, no obstante no 
existe una experiencia amplia de uso en falla ventricular 
aguda(27).

3.  Optimizar la contractilidad miocárdica: el primer paso 
para mejorar la contractilidad miocárdica, es corregir la 
causa, cuando éstas están controladas, debe considerar 
que uno de los principales efectos hemodinámicos bene-
fi ciosos para la función ventricular derecha, es mejorar 
la perfusión sanguínea, por lo tanto deberá mejorar la 
presión de perfusión, a través del uso de vasopresores. 
Dentro del arsenal terapéutico con el que se cuenta en la 
actualidad, la primera elección es norepinefrina, ya que 
es una de las que menos efectos deletéreos tiene sobre 
el consumo de oxígeno y vasoconstricción pulmonar. 
El uso de inotrópicos deberá ser considerado cuando 
la capacidad contráctil del miocardio es afectada. Sólo 
algunos inotrópicos tienen efecto directo sobre la vas-
culatura pulmonar. La dobutamina es un inotrópico que 
requiere dosis elevadas para tener efecto vasodilatador 
de la vasculatura pulmonar, no obstante a estas dosis el 
efecto secundario sobre el cronotropismo es muy evidente 
y deletéreo en el consumo de oxígeno miocárdico. La 
milrinona, es un inotrópico vasodilatador, con mayor 
efecto sobre la vasculatura pulmonar, que a dosis tera-
péuticas tiene menos efectos cronotrópicos comparado 
con la dobutamina. Este inotrópico puede utilizarse de 
manera inhalada. Otros inotrópicos como el levosimen-

Cuadro IV. Tratamiento para la hipertensión pulmonar en la falla cardiaca izquierda.

Tratamiento Comentarios

Farmacológico
Prostaglandinas Prostaciclina intravenosa reduce la presión capilar de enclavamiento y la resistencia 

vascular pulmonar, aumentando el gasto cardíaco, pero también se asocia a reducciones 
moderadas de la resistencia arterial sistémica. Flolan International Randomized Survival 
Trial (FIRST, n = 418 pacientes, clase III-IV de la New York Heart Association) 135 
puso de manifi esto que el tratamiento con epoprostenol intravenoso se asociaba 
a una tendencia al aumento de la mortalidad

Antagonistas 
de los receptores de 
la endotelina

Los ensayos en los que se han evaluado estos fármacos han producido de manera uni-
forme resultados desalentadores. Bosentan, durasentan, tezosentan

Óxido nítrico Se ha evaluado el uso de concentraciones de entre 5 y 80 partes por millón en el trata-
miento de la hipertensión pulmonar, sobre todo tras la colocación de un dispositivo de 
asistencia ventricular izquierda (DAVI) y tras un trasplante cardiaco

Inhibición de la 
fosfodiesterasa tipo 5

En los ensayos tanto agudos como crónicos realizados hasta la fecha en la hipertensión 
pulmonar en pacientes con una fracción de eyección reducida se ha demostrado que 
mejoran la capacidad de ejercicio, la efi ciencia ventilatoria, los patrones respiratorios y 
la calidad de vida. No se han estudiado en las valvulopatías cardiacas o la descompen-
sación aguda. Sildenafi lo

No farmacológico

Re-sincronización 
cardíaca

Se han descrito mejoras en la presión AP, la RVP y el remodelado del VD

DAVI (dispositivo 
de asistencia ventricular)

La mayor parte de los resultados obtenidos en pacientes con hipertensión pulmonar fi ja 
tratados, sugieren que puede observarse una reversibilidad en un plazo de 6 meses tras 
la implantación
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dán son cada vez de uso más frecuente, este inotrópico 
tiene la ventaja de tener menos efectos cronotrópicos que 
la dobutamina y la milrinona, con efecto vasodilatador 
sistémico y menos sobre la vasculatura pulmonar que la 
milrinona. Una de las grandes ventajas es que al ser un 
calcio sensibilizador, mejora el uso de calcio citosólico, 
disminuye el consumo de oxígeno y mejora la disfunción 
diastólica, mejorando la perfusión coronaria(25).

4.  Soporte con oxigenación extracorpórea: si la falla 
ventricular es grave y no reversible con los tratamiento 
óptimos, el soporte de oxigenación con membrana 
extracorpórea veno-venoso, o veno-arterial debe ser 
considerado. Se ha reportado éxito en el tratamiento de 
la embolia pulmonar masiva, hipertensión pulmonar cró-
nica tromboembólica, la hipertensión arterial pulmonar, 
generalmente como un puente hacia la endarterectomía 
o trasplante pulmonar(25).

CONCLUSIONES

La hipertensión pulmonar secundaria a insufi ciencia cardíaca 
izquierda derivada de enfermedades miocárdicas o valvulares, 
frecuentemente es olvidada, a pesar de que en la actualidad se 
conoce que activa una cascada de alteraciones anatómicas y 
funcionales nocivas en la circulación arterial, capilar y venosa 
pulmonares, que en última instancia conducen a la disfunción 
y la falla ventricular derecha. A pesar de este nuevo conoci-
miento las medidas farmacológicas han sido poco estudiadas 
y la mayoría de ellas no han demostrado ser útiles. Hasta el 
momento sólo los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5, como 
el sildenafi l, han mostrado algún benefi cio, no obstante no han 
sido probados en el tratamiento de las descompensaciones agu-
das. Lo que hasta este momento es claro es que la hipertensión 
pulmonar debido a falla cardíaca izquierda está directamente 
asociada a un aumento de la morbilidad y mortalidad.
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