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Introducción

La función primordial del ventrículo derecho (VD) es con-
trolar el retorno venoso al corazón y mantener las presiones 
bajas en el lecho vascular pulmonar. Esta función es posi-
ble por su diseño geométrico y morfológico. Sus paredes 
delgadas, la distensibilidad y sus presiones bajas lo hacen 
adecuado para la circulación del volumen, que en presencia  
de sobrecarga de presión aguda produce dilatación.

Su función depende, al igual que en el ventrículo izquier-
do (VI), de la frecuencia cardiaca, precarga, poscarga y con-
tractilidad. El VD puede fallar por diversos factores, como 
sobrecarga de presión, volumen o isquemia, pero un solo me-
canismo parece no ser suiciente para propiciar la falla. En 
este contexto, la estabilidad hemodinámica es efecto de la 
contracción del VI y el septo interventricular (SIV), contrac-
ción auricular, sincronía atrioventricular y el mantenimiento 
de su perfusión sistólica-diastólica. En consecuencia, el  
VD debe proporcionar una precarga adecuada al VI y, de 
acuerdo con su poscarga (resistencia vascular pulmonar [RVP] 
o la impedancia de la circulación pulmonar), adoptar una 
función de bomba semejante a la del VI.

Deiniciones
Se ha formulado la siguiente deinición: “La falla del ven-
trículo derecho (FVD) puede deinirse como un síndrome 

que releja la incapacidad del VD para llenarse o expulsar 
su contenido apropiadamente. La manifestación clínica 
cardinal es la retención hídrica”.

Asimismo, se considera que “la disfunción del ventrículo 
derecho (DVD) se reiere a anormalidades del llenado o con-
tracción del VD sin referencia a signos y síntomas de insu-
iciencia cardiaca. Estos pacientes asintomáticos pueden 
considerarse como una etapa temprana de la FVD”.

Falla del vd en el posoperatorio de la cirugía 
cardiaca

El síndrome de bajo gasto cardiaco (GC) derecho ocurre 
por FVD. Después de un procedimiento de cirugía cardiaca 
es una causa importante de morbilidad y mortalidad. La 
forma refractaria de la FVD puede identiicarse luego de 
una cardiotomía en 0.1%, después de un trasplante car-
diaco en 2% a 3% y con el uso de dispositivos de asistencia 
ventricular izquierda (DAVI) en 20% a 30%. La mortalidad 
intrahospitalaria puede ser hasta de 70% a 75%.

Fisiopatología

La disfunción miocárdica y la hipertensión pulmonar (HP) 
después de circulación extracorpórea (CEC) casi siempre 
son leves y no inducen un bajo GC posoperatorio. Se ha 
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informado FVD en diferentes contextos, por ejemplo tras 
una cardiotomía posterior a CEC y en presencia de isque-
mia y disfunción miocárdica; en pacientes que requieren 
DAVI, ya que el volumen expulsado provoca cambios en la 
geometría del VD; en el trasplante cardiaco con sustrato 
isquémico o enfermedad vascular pulmonar e HP. Otros 
factores relacionados con FVD posoperatoria son protec-
ción miocárdica insuiciente durante la operación; tiempo 
de CEC prolongado; isquemia o infarto al miocardio por 
embolia coronaria u obstrucción de puentes; pérdida de 
la sincronía atrioventricular o arritmias; HP inducida por 
protamina; daño pulmonar por reperfusión con desarrollo 
de HP secundaria; tromboembolia pulmonar posoperato-
ria; y depresión miocárdica vinculada con sepsis; de igual 
modo, la interdependencia ventricular, en un VD previa-
mente dilatado o con HP, y la infusión de volumen pueden 
ocasionar desplazamiento del septo interventricular hacia 
el VI, lo que modiica la geometría ventricular y su rela-
ción de presión-volumen. La consecuencia puede ser la 
disminución de la distensibilidad y la contracción del VI, 
con un bajo GC resultante.

Manifestaciones clínicas

La expresión clínica cardinal es la congestión venosa sis-
témica e inestabilidad hemodinámica y la regurgitación 
tricuspídea debido a la dilatación del VD e HP. Otro signo 
es la hipoxemia de grado variable debido al cortocircuito 
de la aurícula derecha (AD) a la izquierda a través de un 
agujero oval permeable o a la desigualdad de la ventila-
ción-perfusión secundaria a un bajo GC.

Importancia clínica de la falla ventricular de-
recha

En condiciones no quirúrgicas, la FVD puede ser un mar-
cador pronóstico, modiica la calidad de vida y altera la 
evolución natural o el estado hemodinámico en diferentes 
afecciones clínicas, como la hipertensión arterial pulmo-
nar idiopática, la tromboembolia pulmonar aguda y cróni-
ca, y el infarto agudo del miocardio con extensión al VD. 
Además, la FVD es un marcador pronóstico o funcional en 
pacientes con disfunción del VI consecutiva a cardiopatía 
isquémica o valvular.

En condiciones posoperatorias del corazón (válvulas, 
anomalías congénitas, arterias coronarias, DAVI o tras-
plante), se ha sugerido que los datos de la función del 
VD podrían ayudar a estratiicar mejor a los pacientes, 
incluidos aquéllos con inestabilidad hemodinámica poso-
peratoria. Su limitación ha sido la deinición de la FVD en 
la validación de índices pronósticos, como el euroSCORE o 
el Parsonnet. La información disponible procede de traba-
jos pequeños retrospectivos en casi todos los casos, en los 
cuales se ha deinido la DVD de manera diversa. 

En la revascularización miocárdica (RVM) se ha dei-
nido la DVD por el cambio en la fracción del área ven-
tricular derecha (RVFAC) <35% o la obstrucción dinámica 
del tracto de salida del VD (gradiente >25 mmHg), con 
41 pacientes obtenidos retrospectivamente de un pri-
mer protocolo y con 800 del segundo de manera retros-
pectiva-prospectiva. En estos estudios se notiicó una  

disminución de la supervivencia a largo plazo y una inci-
dencia elevada para desconectarse de la CEC. En 60 pa-
cientes posoperados con inestabilidad hemodinámica, la 
DVD se acompañó de una mortalidad alta, con un análisis 
prospectivo y el marcador fue la RVFAC <35%. En cuanto 
a la cirugía valvular, en dos estudios retrospectivos se in-
cluyó a 382 individuos sometidos a un procedimiento val-
vular mitral o mitroaórtico y a 50 pacientes posoperados 
tras una intervención de cirugía valvular de alto riesgo; la 
deinición de DVD fue clínica o bien se utilizaron la RVFAC 
<32% y el índice de función miocárdica ventricular dere-
cha >0.50 y se concluyó que la FVD fue el mayor predictor  
de mortalidad y que se vinculó con una elevada incidencia de  
insuiciencia circulatoria. 

Las series de casos retrospectivos sobre cirugía de 
defectos congénitos y comunicación interatrial, en los  
cuales el criterio de DVD fue el remodelado del VD,  
los resultados mostraron que la edad avanzada y la re-
lajación anormal del VD se relacionaron con remodelado 
incompleto del VD. En tres estudios prospectivos efec-
tuados en personas con tetralogía de Fallot, que inclu-
yeron a 35, 41 y 17 sujetos, respectivamente, la DVD fue 
la isiología restrictiva del VD en los dos primeros y el 
remodelado del VD en el tercero; las conclusiones fueron 
la predicción de bajo GC posoperatorio, estancia prolon-
gada en cuidados intensivos, mejor tolerancia al ejer-
cicio y VD más pequeños; la dilatación del VD (volumen 
inal diastólico > 170 ml/m2) se vinculó con remodelado 
incompleto del VD. En dos trabajos retrospectivos, uno 
con 31 pacientes, efectuados en individuos con FVD que 
requirieron DAVI, se utilizó una fracción de expulsión de 
11.8% como marcador de DVD y se concluyó que era ne-
cesario un DAVI en presencia de iebre, edema pulmo-
nar y transfusiones sanguíneas intraoperatorias; en un 
segundo estudio que analizó a 245 sujetos con DAVI y FVD 
como deinición, 23 (9%) de ellos requirió dispositivos 
de asistencia del VD y los predictores de riesgo fueron 
género femenino y causas no isquémicas. 

En otro protocolo retrospectivo sobre trasplante car-
diaco que utilizó la base de datos de la Sociedad Interna-
cional de Transplante de Corazón y Pulmón, el marcador 
fue FVD con falla circulatoria y se identiicó muerte tem-
prana en más de 20% de los casos.

Importancia de la función del vd en pacientes 
con hipertensión pulmonar

En los modelos de riesgo Parsonnet y euroSCORE se in-
cluyó la HP y se la deinió como el factor de riesgo para 
mortalidad más importante en pacientes posoperados de  
cirugía cardiaca. Este riesgo no dependió del nivel  
de presión arterial pulmonar y sí pareció relacionarse 
con el estado de la función del VD. En la cirugía valvular 
mitral, la DVD fue predictor de falla circulatoria poso-
peratoria; en la tromboendarterectomía de la tromboe-
mbolia pulmonar crónica, la FVD es un factor de riesgo 
para mortalidad perioperatoria, aunque ahora se recono-
ce que el principal predictor de muerte es la HP residual 
posoperatoria. En sujetos con HP programados para un 
procedimiento no cardiaco la DVD fue el mejor predictor 
de supervivencia.
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Tratamiento 

En la actualidad, el tratamiento dirigido a los pacientes 
con HP está enfocado principalmente en los mecanismos 
de vasoconstricción, trombosis y proliferación celular. Sin 
embargo, es poca la evidencia existente acerca del tra-
tamiento de la DVD y, en casi todos los casos, el conoci-
miento a este respecto deriva de subanálisis de estudios 
con los enfoques ya mencionados. De manera adicional, 
la mayor parte de estos estudios incluye a pacientes con 
formas crónicas de la HP, por ejemplo la hipertensión ar-
terial pulmonar idiopática y la secundaria a otros pade-
cimientos o la tromboembolia pulmonar aguda y crónica. 
Por esta razón se considera que son necesarios más estu-
dios acerca del tratamiento de la DVD aguda, sobre todo 
en el contexto de la terapia intensiva posoperatoria. 

Identificación de los pacientes de alto ries-
go

Se consideran individuos de gran riesgo aquéllos progra-
mados para una intervención de cirugía cardiaca con HP 
o DVD previa, con tiempos de CEC o tiempo de isquemia 
prolongados, y personas con desigualdad en el tamaño 
respecto de quienes reciben un DAVI.

Medidas para reducir el riesgo

Se han sugerido las siguientes: optimizar la protección 
miocárdica, evitar la hipotensión arterial sistémica, es-
tablecer vigilancia y optimizar la precarga, instituir un 
control adecuado de la oxigenación y la ventilación me-
cánica (VM) y utilizar vasodilatadores pulmonares de ma-
nera selectiva.

Control de la frecuencia y el ritmo cardiaco

Los trastornos del ritmo cardiaco, y en particular las arrit-
mias supraventriculares y el bloqueo auriculoventricular de 
grado diverso, ocurren con frecuencia en pacientes posope-
rados de una operación cardiaca, lo cual puede modiicar 
el GC. Es importante mantener el ritmo sinusal y la sincro-
nía auriculoventricular en presencia de DVD. Asimismo, 
deben aplicarse medidas farmacológicas o eléctricas para 
establecer un apropiado ritmo cardiaco antes de iniciar 
vasopresores o instituir apoyo mecánico.

Precarga del ventrículo derecho

La reanimación hídrica debe ser conservadora y el uso 
de diuréticos está indicado para evitar la sobrecarga de 
volumen central. El equilibrio de líquidos es de suma impor-
tancia, ya que puede relacionarse con el riesgo de hi-
povolemia o la sobrecarga de volumen. La hipovolemia 
puede desencadenar hipotensión sistémica debido al GC 
bajo relacionado con un inadecuado llenado ventricular 
durante la diástole y la sobrecarga de volumen puede 
afectar la función cardiaca debido al principio de inter-
dependencia ventricular. La reanimación con líquidos, 
ante un VD dilatado, puede incrementar su volumen e  
interferir con el llenado del VI. Por esta razón, es  

preferible la administración en bolo de soluciones crista-
loides de 250 a 500 ml, seguido de una cuidadosa reeva-
luación. Se ha sugerido establecer objetivos de perfusión 
para hacer un uso racional de las cargas con líquidos y evi-
tar efectos adversos. La reanimación con volumen debe 
iniciar cuando la presión venosa central es < 10 mmHg con 
seguimiento estrecho del GC. Las cargas con volumen se 
deben evitar o suspender cuando la presión de la AD se in-
crementa más de 3 mmHg sin observar cambios en el GC. 

Ventilación mecánica

Es común observar disfunción pulmonar después de opera-
ciones que requieren CEC. La disfunción pulmonar puede 
manifestarse en la forma de daño pulmonar agudo o síndro-
me de insuiciencia respiratoria aguda (SIRA) en 2% de los 
casos, y cursar con vasoconstricción pulmonar hipóxica e in-
cremento de la poscarga al VD. El SIRA tiene una mortalidad 
aproximada de 50% y es de gran importancia identiicarla en 
el periodo posoperatorio con el in de establecer un mane-
jo ventilatorio adecuado. La sobredistensión pulmonar debe 
evitarse debido a que puede aumentar en grado signiicativo 
la RVP, por colapso de los vasos alveolares, y llevar a la FVD. 
Durante la evolución del SIRA se requieren con frecuencia 
incrementos progresivos de las presiones en la vía respira-
toria como intento de asegurar un adecuado intercambio de 
oxígeno, lo que podría resultar en sobredistensión alveolar. 
Se ha aconsejado instituir medidas de protección pulmonar 
en aquellos enfermos que cursan con daño pulmonar agu-
do o SIRA en el periodo posoperatorio. El volumen corriente 
debe ajustarse de modo sistemático y calculado con base 
en el peso predicho para género y talla; se recomienda em-
plear volumen corriente bajo (4-6 ml/kg) para mantener una 
presión meseta < 30 cm H2O; la frecuencia respiratoria se 
debe ajustar para mantener el pH arterial entre 7.30 y 7.45. 
Además, se sugiere utilizar una apropiada combinación de 
fracción inspiratoria de oxígeno y presión positiva al inal de 
la espiración para alcanzar una adecuada oxigenación (PaO2: 
55 a 80 mmHg o saturación por oximetría de pulso de 88% 
a 95%). Las medidas de protección pulmonar tienen como 
objetivo limitar la presión en la vía respiratoria y, por lo tan-
to, reducir la sobredistensión pulmonar, es decir, la presión 
transpulmonar. En teoría, esto genera una menor poscarga 
por disminución de la compresión de vasos intraalveolares 
durante la VM y, en consecuencia, un menor trabajo del 
VD. Las medidas de protección pulmonar también ofrecen 
protección cardiaca y contribuyen a mantener una baja im-
pedancia ventricular derecha. Asimismo, deben evitarse la 
hipoxemia, hipercapnia o acidosis, ya que pueden exacerbar 
la HP. Se ha aconsejado la implementación de protocolos de  
retiro de la VM en aquellos pacientes con requerimientos  
de VM por más de 24 h. Diferentes estudios han demostrado 
que la aplicación de pruebas de ventilación espontánea como 
parte del proceso del retiro de la VM disminuye la duración de  
ésta. Completar una prueba de ventilación espontánea  
de forma satisfactoria implica una elevada probabilidad de 
éxito en el retiro. También se ha notiicado la institución  
de protocolos de sedación y analgesia con interrupción diaria 
en pacientes críticos cuando la condición clínica es óptima 
para el retiro de la VM. 
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Vasodilatadores pulmonares para la hiperten-
sión pulmonar o la FVD posoperatorias

Los vasodilatadores pulmonares (VP) se han utilizado en 
forma inhalada en los procedimientos de cirugía cardiaca. 
Éstos incluyen milrinona, óxido nítrico (NO), prostaciclina, 
sildenailo e iloprost. Se ha demostrado en modelos expe-
rimentales que el uso de VP, como la milrinona y la prosta-
ciclina en forma inhalada, reduce la disfunción endotelial 
arterial pulmonar. Con esta observación, el compromiso 
pulmonar observado con la CEC y su efecto en la poscarga 
al VD podrían ser menores. La prostaciclina, milrinona e 
iloprost demostraron disminuir la HP y requieren menor 
apoyo vasoactivo que un grupo placebo. El momento de 
su administración parece tener efecto diferencial entre su  
uso anterior y posterior a la CEC. La CEC previa redujo 
más la presión arterial pulmonar (PAP) y la frecuencia de 
reingreso a CEC respecto del grupo al cual se le adminis-
tró al inal. Estas observaciones fueron reproducibles con 
prostaciclina y NO inhalados en comparación con VP intra-
venosos de uso habitual y milrinona. Además, el tiempo 
de estancia en cuidados intensivos y en el hospital fue 
menor. La evidencia retrospectiva sugiere que los VP (NO) 
podrían reducir la FVD refractaria después de dispositivos 
de asistencia del VD, trasplante o cirugía de cardiopatías 
congénitas. La equivalencia de ambos (prostaciclina inha-
lada y óxido nítrico) son de similar eicacia al mejorar la 
hemodinámica pulmonar; la diferencia podría encontrar-
se en las vías de administración, tipo de fármaco, costo, 
posibilidad de causar hipotensión sistémica y desigualdad 
en la relación ventilación-perfusión pulmonar.

Apoyo vasopresor e inotrópico

Este apoyo puede ser necesario si sobreviene inestabili-
dad hemodinámica por FVD aguda posoperatoria. El ob-
jetivo debe ser evitar la hipotensión arterial y con ello el 
desarrollo de isquemia del VD. En pacientes con DVD leve 
a moderada, después de una operación cardiaca sin hipo-
tensión grave, se han utilizado dobutamina y milrinona; 
ambos podrían disminuir el GC y la PAP. El mismo efecto se 
ha observado en sujetos con HP (PAP media > 25 mmHg), 
en quienes si bien decreció la presión capilar pulmonar, 
también lo hizo la resistencia vascular sistémica. El levo-
simendán, un sensibilizador de calcio, se ha prescrito en 
el síndrome de bajo GC y falla cardiaca, pero la experien-
cia en la FVD es aún escasa.

Tratamientos alternos o adyuvantes de la FVD 

Los niveles ideales de hemoglobina en pacientes con FVD 
no se han establecido; sin embargo, cuando se agrega ade-
más oxigenación tisular comprometida, es probable que 
los niveles sugeridos actualmente en el paciente crítico 
sin enfermedad cardiopulmonar previa sean insuicientes. 

La administración de fármacos bloqueadores β e in-
hibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
mejora la hemodinámica de pacientes con falla biventri-
cular, aunque en el paciente con FVD pura se sugiere no  
emplearlos de manera sistemática y existe poca evi-
dencia que sustente su empleo al igual que el de la 
digoxina.

En la Tabla 1 se resumen las recomendaciones y sus 
niveles de evidencia en el control y tratamiento del sín-
drome de bajo gasto cardiaco derecho posoperatorio.
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