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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Palabras clave: El ventriculo derecho (VD), histéricamente subestimado en la fisiopatologia cardiovascular, ha demostrado

Ventriculo derecho ser determinante en la evolucién del paciente critico. Su estructura anatémica y funcional, disefiada para la
Falla cardiaca derecha circulacién pulmonar de baja resistencia, lo convierte en una cavidad eficiente en condiciones normales, pero alta-
Reanimaci6n hidrica mente vulnerable ante incrementos en la poscarga. La disfuncién del VD surge de mecanismos como hipertrofia,
Hipertensién pulmonar fibrosis, isquemia, inflamacién y desacople ventriculo-arterial, lo que precipita complicaciones sistémicas secun-
Sindrome de dificultad respiratoria aguda darias a hipoperfusién y congestién que comprometen higado, rifién, intestino, musculo-esquelético, sistema

nervioso e inmunolégico. En el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), la interaccién corazén-pulmén
incrementa la carga del VD y se asocia a mayor mortalidad. La fluidoterapia, aunque puede mejorar el gasto car-
diaco en hipovolemia, también puede inducir sobredistensién, regurgitacién tricuspidea y reduccién del gasto
del ventriculo izquierdo (VI). La integracién de ecocardiografia, ultrasonido a la cabecera, inotrépicos y mod-
uladores de la resistencia vascular pulmonar conforman pilares terapéuticos. Este escenario exige una visiéon
multidisciplinaria y traslacional para desarrollar estrategias individualizadas que optimicen el pronéstico.

ABSTRACT

Keywords: The right ventricle (RV), historically underestimated in cardiovascular pathophysiology, has emerged as a key
Right ventricle determinant in the evolution of critically ill patients. Its anatomical and functional design, adapted to the
Right heart failure low-resistance pulmonary circulation, makes it highly efficient under physiological conditions but extremely
Fluid resuscitation vulnerable to increases in afterload. RV dysfunction results from mechanisms such as hypertrophy, fibrosis,
Pulmonary hypertension ischemia, inflammation, and ventriculo-arterial uncoupling, leading to systemic complications driven by hypop-

Acute respiratory distress syndrome erfusion and congestion that affect the liver, kidneys, intestines, musculoskeletal system, nervous system, and

immune response. In acute respiratory distress syndrome (ARDS), heart-lung interactions markedly increase RV
load and are associated with higher mortality. Fluid resuscitation, while potentially improving cardiac output in
hypovolemia, may also trigger RV overdistension, tricuspid regurgitation, and impaired left ventricular output.
The integration of echocardiography, point-of-care ultrasound, inotropes, and pulmonary vascular resistance
modulators represents the cornerstone of management. This scenario highlights the need for a multidisciplinary
and translational approach to develop individualized strategies aimed at improving patient outcomes.

Introduccion

El estudio del ventriculo derecho (VD) ha estado marcado por un
recorrido histérico de descubrimientos y reinterpretaciones. Ya en 1288,

* Autor para correspondencia. ) . A 4 ,
Ibn Nafis describi6 las conexiones funcionales entre el corazén y el pul-
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mén, anticipando el concepto moderno de circulacién pulmonar. Més
de dos siglos después, en 1509, Miguel Servet identificé que el VD
cumplia un rol distinto al ventriculo izquierdo (VI), estableciendo el
principio de dos circuitos hemodindmicos diferenciados. Sin embargo,
no fue sino hasta 1943 cuando Isaac Starr propuso, erréneamente, que
la pared libre del VD era prescindible para mantener la circulacién
sistémica, restdndole relevancia fisiopatolégica. Durante décadas, esta
visién reduccionista condujo a un subdiagndstico de la disfuncién ven-
tricular derecha en escenarios clinicos criticos. Hoy, por el contrario, se
reconoce al VD como un actor central en la fisiopatologia de la falla car-
diaca, la hipertensién arterial pulmonar y, de manera destacada, en el
sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), particularmente en el
contexto de la infeccién por COVID-19, donde su sobrecarga y desacople
con la vasculatura pulmonar determinan pronéstico' ~*.

Desde el punto de vista anatémico y funcional, el VD se diferencia
de su contraparte izquierda no solo por su morfologia, sino también
por la carga hemodindmica que enfrenta. Ambos ventriculos manejan
el mismo volumen sistélico y trabajan en unisono, pero el VD per-
funde la circulacién pulmonar tanto en sistole como en diéstole. Su
cavidad es un 15% mads grande, con una pared aproximadamente 5 mm
més delgada y un peso 30% menor que el VI. Estas caracteristicas
derivan de la baja resistencia vascular pulmonar, que impone un trabajo
mecénico reducido y una curva presién-volumen de morfologia comple-
tamente distinta. Mientras el VI genera presiones elevadas para vencer la
resistencia periférica, el VD se adapta a un régimen de baja presién, pero
altamente sensible a cambios en la poscarga, como ocurre en situaciones
de hipertensién pulmonar aguda o SDRA'2.

La comprensién contemporanea del VD ha transformado la visién
clinica: lejos de ser una cavidad pasiva, constituye un determinante fun-
damental en la adaptacién cardiorrespiratoria del paciente critico. Esta
perspectiva obliga a reconsiderar los paradigmas de reanimacién hidrica
y ventilacién mecénica, integrando al VD como epicentro en la toma de
decisiones hemodindmicas y terapéuticas.

Fisiologia y fisiopatologia del ventriculo derecho

El VD, derivado de la cavidad cardiaca secundaria anterior, se sitiia
justo detrés del esternén y comparte integracion estructural y funcional
con el VI a través del septum interventricular. Su disefio anatémico esta
adaptado a la circulacién pulmonar de baja resistencia, con una pared
libre méas delgada y flexible que, a pesar de su menor masa, logra man-
tener un volumen sist6lico equivalente al del VI. La contraccién del VD
combina movimientos longitudinales, generados por miofibrillas heli-
coidales del septum, y movimientos transversos, aportados por fibras
circunferenciales, en estrecha dependencia de la contractilidad septal y
de la interdependencia ventricular'-2.

Desde la perspectiva fisiopatolégica, el VD es particularmente sensi-
ble a variaciones en la poscarga: incrementos modestos en la resistencia
vascular pulmonar, como los observados en el SDRA, la hipertensiéon
pulmonar o el tromboembolismo pulmonar generan dilatacién aguda,
desplazamiento septal hacia el VI y reduccidén del gasto cardiaco (fig. 1).
En escenarios crénicos, la hipertrofia adaptativa puede sostener la fun-
cién transitoriamente, pero la sobrecarga mantenida conduce a falla
ventricular derecha. De esta manera, el VD representa una cavidad efi-
ciente en condiciones fisiolégicas, pero vulnerable cuando se altera el
delicado equilibrio entre precarga, poscarga, contractilidad e interde-
pendencia con el VI'.

Mecanismos de lesién del ventriculo derecho

Los procesos fisiopatoldgicos que ocasionan fallo del VD incluyen la
hipertrofia, la fibrosis, la isquemia, la activacién neurohumoral, infla-
macién y cambios en los sustratos metabdlicos. Un aumento de la
poscarga ocasiona hipertrofia del VD que en principio es adaptativa.
Posteriormente se documenta deplecién de los receptores adrenérgicos,
fallo en la estimulacién de la adenilato ciclasa del miocito ocasionando
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menos respuesta a los beta adrenérgicos. Esto conlleva a menor con-
tractilidad, mayor resistencia vascular y una mala respuesta adaptativa
dada por la dilatacién anormal del VD',

Por otro lado, existe desbalance entre el aporte y la demanda de
oxigeno del VD con hipoperfusién de la pared, hipertrofia y lesién
microvascular capilar; reportdndose reduccién en el flujo de la arte-
ria coronaria derecha el cual es proporcional con el estrés de la pared
del VD. Esta reduccién en el sustrato energético conlleva a comprome-
ter la contractilidad con posterior desacople ventriculo arterial y falla
ventricular secundaria®.

Los principales determinantes de la funcién del VD don la precarga,
post carga y la contractilidad condiciones que pueden ser alteradas
dependiendo de diversas patologias (tabla 1).

Complicaciones sistémicas relacionadas con la falla del
ventriculo derecho

La hipertensiéon pulmonar y la falla cardiaca del VD ocasionan
lesiones sistémicas que muchas veces han sido subestimadas. Eviden-
cidndose falla de multiples 6rganos debido a hipoperfusién, inflamacién
sistémica, mecanismos de cross-talking entre los diferentes tejidos y sig-
nos de congestién venosa (tabla 2).

Las complicaciones sistémicas son variadas que en resumen pueden
reducirse a complicaciones relacionadas con hipoperfusién o con-
gestion; cualquiera de los dos escenarios podria encasillar la lesién de
VD en diferentes fenotipos con un manejo mas individualizado.

Manifestaciones relacionadas con congestién venosa:

« Compromiso hepdtico: ictericia, ascitis, elevacién de fosfatasa alcalina,
bilirrubinas y glutamil transferasa y fibrosis hepatica

e Compromiso renal: activacién de endotelio venoso, edema renal, acti-
vacién de mediadores inflamatorios>.

Manifestaciones relacionadas con hipoperfusién:

e Compromiso hepdtico: elevaciéon de LDH y transaminasas
o Compromiso renal: activaciéon neurohumoral, estrés oxidativo, hipop-

erfusién renal, sefializacién alterada, modulacién inmune®.

Un escenario controvertido: el ventriculo derecho y el
sindrome de dificultad respiratoria aguda

El SDRA es una condicién heterogénea, multifactorial, de alta
mortalidad. Donde el 21% de los pacientes afectados cursan con
hipertensién pulmonar; la interaccién corazén pulmén compromete
principalmente al VD debido a un incremento en el espacio muerto fisi-
olégico ya sea por hipoxemia que genera vasoconstriccién pulmonar
o por aumento en la presién positiva de la via aérea en pacientes
ventilados que generan no solo deformidad del parénquima pulmonar
sino obstruccién de los capilares intraalveolares*©. La interaccién entre
el VD y arteria pulmonar estd determinada por la proporcionalidad
entre la contractilidad del VD y el aumento de la poscarga del mismo
como mecanismo de adaptacién; Este mecanismo dindmico (denomi-
nado adaptacién homeometrica o mecanismo Anrep) permite el acople
de la contractilidad del VD segtin se comporte la resistencia vascular
pulmonar. Sin embargo, en los pacientes graves este acople se pierde
donde la hipertensién pulmonar ocasiona mas hipotensién debido a la
respuesta proinflamatoria pertinente y al escaso tiempo para realizar
una adecuada adaptacién®’. Esta relacién entre lesién pulmonar y fallo
ventricular conlleva a una alta mortalidad, afirmacién demostrada por
un metaanalisis realizado por Sato et al. (n = 1.861) OR 1,45, (IC 95%
1,13-1,86, p = 0,003, 12 = 0%)°. A pesar de estos hallazgos Ganeri-
wal et al. evaluaron de forma retrospectiva 51 estudios (n = 1.526)
de pacientes con SDRA donde solo el 27% de ellos tuvieron en cuenta
el manejo del VD; siendo esta estructura poco valorada a pesar de la
relacién que existe entre disfuncién y mortalidad®.
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Funcion optima
del VD

El' VD es eficiente y
resistente

Aumentar la
contractilidad septal

Disminuir la resistencia
vascular pulmonar

Figura 1. Pilares de la optimizacién de la funcién del ventriculo derecho.
Fuente: elaboracién propia.

Tabla 1
Mecanismos de lesién y patologias asociadas a lesién del ventriculo derecho

Mantener el volumen de
llenado 6ptimo

Optimizar la interaccion
VI-VD

Mecanismos de lesién del VD

Ejemplos

Precarga

Postcarga

Contractilidad

Relajaciéon

Insuficiencia trictispide

Edema pulmonar cardiogénico

Shunt de izquierda a derecha

Shunt arteriovenoso extracardiaco

Obstruccién mecénica (TEP, estenosis pulmonar)
Hipertension pulmonar precapilar

Enfermedad pulmonar e hipoxia

Hipertension pulmonar postcapilar. (enfermedad del VI)
Infarto agudo de miocardio

Miocarditis

POP cirugia cardiaca

Esclerosis sistémica

Fibrosis miocardica

Rigidez sarcomérica

Miocardiopatia infiltrativa

Pericarditis constrictiva

Fuente: Elaboracién propia.

El manejo del SDRA debe ser multidisciplinario teniendo en cuenta
el manejo con ventilacién mecénica invasiva evitando la lesién inducida
por el ventilador, el uso de corticoides, la posicién prono o el blo-
queo neuromuscular segtn sea el caso'’. Sin embargo, La fluido terapia
en los pacientes con SDRA deberia ser restrictiva, procurando man-
tener balances negativos; esto fue demostrado en el estudio FACTT
(n = 1.000 con SDRA) donde compar6 manejo hidrico conservador vs.
liberal demostrando menos dias de ventilacién mecanica invasiva (12 vs.
14,5 dias, p < 0,01), menos dias de estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) (11 vs. 13 dias p < 0,01); sin embargo la mortalidad
fue similar (28,4 vs. 25,5% p = 0,3) y no hubo diferencias en la pres-
encia de shock o necesidad de terapia de remplazo renal (14% vs. 10%
p =0,06)'".

Estas afirmaciones llevan a un gran debate relacionado con el ben-
eficio del uso de fluidoterapia liberal o restrictiva en pacientes con fallo
del VD (fig. 2).

La dindmica de fluidos del ventriculo derecho

Histéricamente se ha relegado el estudio del impacto de la fluidoter-
apia sobre el VD debido a su aparente poca relevancia clinica y su
compleja geometria; asumiendo que en la mayoria de los casos el VD per-
manece siempre en el drea dependiente de la curva de Frank Starling’.

En la década de los 80, un estudio de Dell’ltalia et al., que incluyé
pacientes con infarto de miocardio del VD manejados con un incremento

progresivo de aporte hidrico, demostré incremento de la presién de la
auricula derecha (de 11,2 a 15 + 2mmHg, p < 0,001) y un incremento
de la presién en cuiia de la arteria pulmonar (de 10,4 a 15,2 mmHg, p
< 0,001), sin incrementarse de forma significativa el gasto cardiaco (1,9
+ 0,5 [SD] a 2,1 + 0,4 L/min/m?)'2. Posteriormente hacia los albores
de los 2000 el grupo académico de Tyberg et al. demostraron que la
fluidoterapia conlleva a aumento de tamafo del VD, restriccién per-
icardica y menores presiones de llenado del VI dada la interdependencia
ventricular'®. Y ya hacia los finales de la década de los 2000 donde
se pone entredicho el uso de la presién venosa central (PVC) como un
parametro de respuesta a volumen, donde Marik et al. realizaron una
revisién sistematica (24 estudios n = 803) encontrando que 56 + 16%
de los pacientes respondian a volumen, no hubo diferencias significati-
vas entre la PVC entre respondedores (8,7 mmHg) y no respondedores
(9,7 mmHg)'*. Posteriormente también se cuestiona el uso de pardmet-
ros ultrasonogréficos de respuesta a volumen de forma aislada; Vignon
et al. realizaron un estudio con 540 paciente y encontraron que la sen-
sibilidad y la especificidad del indice de vena cava superior mayor
respecto al indice de vena cava inferior (p = 0,02) demostrando que
la ecografia transtorécica tiene un rendimiento aun inferior respecto a
su contraparte transesofagica’®.

Todas estas afirmaciones cuestionan el rendimiento de las pruebas
dindmicas y estaticas de respuesta a volumen de forma aislada. Debido
a que la mecénica de fluidos del VD es completamente diferente a la del
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Tabla 2
Complicaciones relacionadas con la falla del ventriculo derecho
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Sistema / Organo Complicaciones asociadas

Cardiovascular

- Disfuncién del VI por interdependencia ventricular

- Reduccién del volumen sist6lico izquierdo
- Discordancia entre hipertrofia del VD y atrofia del VI
- Sindrome de compresién de la arteria coronaria izquierda

Higado - Hepatitis isquémica
- Hepatopatia congestiva
Rifi6n

Intestino - Traslocacién bacteriana

- Ruptura de la barrera intestinal

- Caquexia

- Endotoxemia e inflamaci6én

Homeostasis del hierro - Deficiencia de hierro

- Lesién renal por hipoperfusion
- Nefropatia congestiva crénica

- Alteraciones en los niveles de hepcidina

- Debilidad

- Descondicionamiento
- Sindrome metabélico

- Hipo o hipertiroidismo

Miisculo-esquelético

Endocrino-metabélico

- Incremento de mediadores inflamatorios y cross-talk multiorgénico

- Estado hipercoagulable (1 Factor von Willebrand, PAI-1, fibrin6geno)- Trombocitopenia

Inmunolégico - Infiltrado linfocitario perivascular
Coagulacién
Sistema nervioso central - Depresién

- Ansiedad

- Deterioro cognitivo

Oftalmolégico - Glaucoma de dngulo abierto
- Desprendimiento de retina
- Oclusién de arteria retiniana
Piel - Prarigo

Sistema nervioso auténomo - Disfuncién simpatica

- Menor variabilidad de frecuencia cardiaca
- Mayor riesgo de fibrilacién auricular

- Disfuncién endotelial
Suefo

- Apnea obstructiva del suefio

- Trastornos de la regulacién del suefio

- Hipoxia nocturna

Tomado y adaptado de: Rosenkranz S, et al.®.

VL. Esta discrepancia fue demostrada recientemente en el afio 2021 por
Collia et al. quienes encontraron que los flujos diastdlicos tempranos
VD y VI fueron similares, sin embargo, el VI forma un flujo turbulento
que genera un vOrtice que se ubica en el centro de la cavidad ventricular
mientras que el VD forma este mismo fenémeno fisico tinicamente ligado
al area peri valvular con una morfologia en espiral a través del tracto
de salida, por otro lado el VD se comporta como un reservorio durante
la fase de didstole almacenando una mayor cantidad de volumen. Estos
fenémenos contribuyen a que el VI mantenga una mayor energia cinética
durante la didstole mientras que el VD la disipa. En sistole la forma
circular del VI permite una mayor eficiencia para vencer resistencias
vasculares periféricas, mientras que la forma elongada y espiralada del
VD permite el manejo de mayores volimenes en contra de presiones
vasculares pulmonares mas bajas. Si bien ambos ventriculos presentan
el mismo volumen latido, es notable que el VD tiene una mayor potencia
propulsiva que el VI (4,8W vs. 3,5W)'®. Todas las consideraciones a
favor y en contra de la fluidoterapia en el VD deben ser consideradas en
los diferentes escenarios de salud para ofrecer mejores desenlaces en el
paciente criticamente enfermo (fig. 3).

Principios del manejo relacionados con el ventriculo derecho

Los objetivos de la terapia surgen en la reduccién de la precarga,
post - carga y mejoria de la contractilidad, identificando adecuadamente
los factores desencadenantes del fallo. La resistencia vascular pulmonar
puede reducirse con prostaciclina IV. La contractilidad puede mejorarse
empleando inotrépicos como levosimendin, Milrinone o empleando

soporte ventricular'”-'8, El tratamiento temprano de arritmias evitaria
el circulo vicioso que existe entre hipotensién, isquemia y arritmias’.

Los estados 6ptimos de precarga del VD dependeran de la causa
fisioldgica y el tiempo de la enfermedad. Teéricamente los pacientes
con shock debido a aumento de la poscarga ventricular derecha (trom-
boembolia pulmonar) o reduccién en la contractilidad (infarto agudo de
miocardio de pared del VD) se beneficiarian de mayor carga volumétrica
lo que conllevaria a un mayor volumen latido. Sin embargo, como men-
cionamos previamente esta afirmacién es materia de debate ya que el
uso deliberado de volumen puede ser pernicioso debido a que la falla
cardiaca derecha en su mayoria es exacerbada por mayor congestion
venosa y sobrecarga de volumen, el cual es a su vez responsable de
incrementar el estrés de la pared del VD, la severidad de la regurgitacién
trictispidea y el empeoramiento de la interdependencia ventricular'®. Si
bien aquellos pacientes con deplecién relativa se pueden beneficiar de
un mayor aporte hidrico, aquellos pacientes con volumen intravascular
normal pueden tener una mayor constriccién pericardica con reduccién
en la presién de llenado ventricular. Incluso existen pacientes con falla
ventricular derecha que se benefician de la descongestién volumétrica y
de la reduccién de la precarga ya que al normalizarse la precarga puede
reducir la dilatacién anular trictispidea, la regurgitacién tricispidea, el
estrés de la pared del VD y la deformacién septal’.

Por otro lado, la falla cardiaca del VD ocasiona congestién venosa
y a su vez esta relacionada con la generacién del sindrome cardior-
renal®’?!, De forma objetiva los signos clinicos de congestién (edema
periférico, estertores, roncus) pueden documentarse mediante la presen-
cia de lineas B, o signos de derrame pleural evidentes en el ultrasonido
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Hipertension Pérdida de Debate sobre la
pulmonar adaptacion terapia de
fluidos

Aumenta el espacio
muerto fisiolégico

Desequilibrio entre
contractilidad y
poscarga

Figura 2. Mecanismos asociados a mortalidad en la alteracién SDRA-VD.
Fuente: elaboracién propia.
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Figura 3. Fluidoterapia en el ventriculo derecho.
Fuente: elaboracién propia.

a la cabecera del paciente’” o implementando el protocolo VEXUS.
El protocolo VEXUS evalta la presencia de congestién venosa donde
bésicamente observa un patrén pulsatil de las venas hepéticas, renales,
femorales; estos hallazgos pueden determinar disfuncién del VD232,

El uso de diurético y la restriccién hidrica son la piedra angular
del manejo de la formacién del edema pulmonar y periférico®. Sin
embargo, ante condiciones de acidosis refractaria, balances positivos,
oliguria persistente, e hipercalemia se deberia considerar la necesidad
de terapia de remplazo renal.

Conclusiones

El VD, histéricamente relegado en la fisiopatologia cardiovascular,
emerge hoy como un eje central en el manejo del paciente critico. La evi-
dencia revisada demuestra que su papel trasciende la mera adaptaciéon
hemodindmica, pues condiciona la falla multiorgénica a través de fené-
menos de congestién, hipoperfusién e inflamacién sistémica. En este
sentido, la medicina traslacional ofrece un puente entre el conocimiento
fisiopatoldgico y la préctica clinica: desde el desarrollo de biomar-
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cadores de disfuncién ventricular y nuevas herramientas de imagen
multimodal, hasta el disefio de estrategias terapéuticas personalizadas
que integren hemodindmica, ventilacién mecénica y monitoreo por
ultrasonido.

El futuro de la investigacion sobre el VD exige un abordaje multidis-
ciplinario, donde confluyan la cardiologia, la neumologia, la nefrologia,
la hepatologia y la medicina critica. Explorar terapias dirigidas al
desacople VD-arteria pulmonar, la modulacién inflamatoria y el uso
de dispositivos de soporte especifico permitird avanzar hacia interven-
ciones mas precisas y efectivas. Asimismo, la validacién de algoritmos de
fluidoterapia que incorporen inteligencia artificial y pardmetros dindmi-
cos puede redefinir los paradigmas de resucitacién en escenarios de alta
complejidad. De esta manera, la integracién de distintas especialidades
y la investigacién traslacional constituyen la ruta para transformar el
conocimiento en soluciones clinicas con impacto real en la supervivencia
y calidad de vida de los pacientes.
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