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Desafiando al ventrículo derecho: los altibajos y pormenores
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El ventrículo izquierdo (VI) puede considerarse la cá-
mara cardíaca dominante, pero como suele ocurrir, el 
volumen se asocia a menudo con la naturalidad. Puede 
modelarse simplemente como una elipse prolada, o una 
bala. La remodelación del VI se divide estrictamente en 
sobrecarga de volumen o remodelación excéntrica como 
en la regurgitación aórtica y mitral versus sobrecarga 
de presión, con remodelación concéntrica como en la 
estenosis aórtica o hipertensión sistémica. En cualquie-
ra de los dos casos, excepto por un grado variable de 
esfericidad, la forma básica no cambia sustancialmente.

Sin embargo, el ventrículo derecho (VD), aunque 
presenta mucha menos fuerza muscular que el VI es 
en realidad infinitamente más complejo. Debe eyectar 
el mismo volumen de sangre que el VI (en ausencia de 
shunt), pero solo tiene una quinta parte de la masa. 
Además de la complejidad debido a su forma, el proceso 
de remodelación del VD es geométricamente mucho 
más complejo. (1) Por supuesto que se hipertrofia y 
dilata, pero el patrón es considerablemente difícil de 
predecir o describir. Si agregamos a esto el tabique 
interventricular compartido y las fibras musculares 
del VI que rodean al ápice del VD, tenemos el desafío 
de su vida para el modelador matemático. (2)

Entonces ¿cómo podemos describir el VD cuando se 
enfrenta con una patología? Lo primero es reconocer la 
diferencia entre normal y anormal. Este fue el objetivo 
principal de establecer valores de “corte” a través de 
las guías. (3) Pero aquí también, como se demostró 
en el trabajo de Del Castillo y colaboradores que se 
publica en este número de la Revista, (4) así como en 
otros, vemos que hay un considerable solapamiento 
entre los llamados valores normales y valores anor-
males. (5) Los puntos de corte se consideran más como 
valores para indicar anomalía que para confirmar la 
normalidad. Lo siguiente es reconocer que no todas las 
condiciones provocarán el mismo tipo de reacción. Sa-
bemos que clínicamente las condiciones de sobrecarga 
de volumen, tal como la comunicación interauricular 
(CIA), se comportan clínicamente de manera distinta 
que las condiciones de sobrecarga de presión, como la 

hipertensión pulmonar, por lo que es probable que sus 
efectos sobre el corazón sean diferentes.

Es por ello que Del Castillo y colaboradores aborda-
ron estos dos objetivos al describir las diferentes formas 
de adaptación o mala adaptación en una muestra signi-
ficativa de pacientes con CIA y sobrecarga de volumen 
y pacientes con sobrecarga de presión e hipertensión 
pulmonar precapilar secundaria a esquistosomiasis, 
comparándolos con sujetos normales. Sus resultados 
arrojaron una serie de observaciones interesantes. En 
primer lugar, demostraron que el VI está comprome-
tido físicamente por la dilatación del VD a través de la 
compresión que este último le ejerce, y que su función 
sistólica está algo reducida, no al considerar la FEVI, 
sino cuando se usa el strain longitudinal global, pro-
bablemente debido al tabique compartido. Como tal, 
la interacción VD-VI es más que la mera compresión 
debida a los gradientes de presión entre las dos cáma-
ras. En segundo lugar, demostraron que los ventrículos 
con sobrecarga de presión presentaban una dilatación 
más grave que con sobrecarga de volumen, así como una 
disfunción sistólica más significativa cuando se usan 
los parámetros tradicionales de la excursión sistólica 
del plano del anillo tricuspídeo (TAPSE), onda s’ y 
cambio de área fraccional (CAF). Los autores señalan 
lo expuesto anteriormente: a pesar de la remodelación 
significativa y la disfunción, muchos pacientes con 
sobrecarga de presión del ventrículo derecho (SPVD) 
tenían valores dentro de los límites normales. Sugie-
ren que esto podría estar relacionado con la presencia 
de regurgitación tricuspídea significativa (datos no 
mostrados), pero en la hipertensión arterial pulmonar 
(HAP) los segmentos basales son a menudo los últimos 
en dañarse. El hallazgo de un VI pequeño, CAF redu-
cida y elevación grave de la presión arterial pulmonar 
sistólica (PAPS) sugieren HAP clínicamente avanzada. 
En otras palabras, normal no implica normal, pero 
anormal es muy malo.

Existen pocos datos que comparen la remodelación y 
la función del VD con diferentes etiologías de hiperten-
sión pulmonar. Anecdóticamente, las etiologías poscapi-
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lares dan por resultado una forma de VD relativamente 
conservada, con una disfunción que se presenta solo 
tardíamente, o con reactividad concomitante de la ar-
teria pulmonar como en la estenosis mitral. Además, 
Grapsa y colaboradores estudiaron la remodelación del 
VD en sujetos con hipertensión pulmonar relacionada 
con HAP, hipertensión pulmonar tromboembólica 
crónica (HPTEC) y regurgitación mitral (RM). La RM 
produjo el menor grado de agrandamiento y disfunción 
del VD, con diferencias significativas en diversos pará-
metros entre los grupos de HAP y HPTEC, incluyendo 
el tenting de las valvas tricuspídeas. (6) Mafessanti y 
colaboradores demostraron en un elegante trabajo la 
pérdida de movilidad longitudinal en el posoperatorio, 
con un impacto más neutro sobre el strain longitudinal 
o el CAF, en parte relacionado con el movimiento pa-
radójico del septum interventricular. (7) Sin embargo, 
no investigaron el strain radial, o movilidad hacia el 
interior de la cámara. Por lo tanto, está claro que el 
VD responde a diferentes desafíos de una manera 
diversa, pero también que debemos modificar nuestra 
evaluación ecocardiográfica de acuerdo con la condición 
y decidir qué parámetros tienen mejor desempeño para 
cada una de ellas.

En la década pasada, el desarrollo de nuevas herra-
mientas analíticas como el speckle o feature tracking 
bidimensional ha permitido realizar estudios que no 
podíamos hacer anteriormente. La falta de dependen-
cia angular con esta técnica ha superado una de las 
principales limitaciones del strain obtenido mediante 
Doppler. Además de la utilización general del strain 
longitudinal global (SLG) para evaluar trastornos del 
lado izquierdo tales como las miocardiopatías inducidas 
por quimioterapia, (8) el strain de la pared libre del VD 
ha demostrado que es valioso para predecir la supervi-
vencia en condiciones como la HAP. (9) Utilizando esta 
técnica, Del Castillo y colaboradores pudieron estudiar 
los componentes longitudinal y radial del strain del VD 
en diferentes condiciones. En primer lugar, se observa 
que el strain radial es considerablemente menor en el 
VD en comparación con el VI. Segundo, los valores de 
strain son, de hecho, mayores en los sujetos con SPVD y 
sobrecarga de volumen del ventrículo derecho (SVVD). 
Esta observación es consistente con los hallazgos de Ha-
yabuchi y colaboradores, (10) que demostraron mayor 
strain longitudinal y circunferencial en niños con CIA y 
mayor strain radial en pacientes con tetralogía de Fallot 
en comparación con los controles. Sin embargo, Smith y 
colaboradores, usando speckle tracking tridimensional, 
hallaron que el strain circunferencial se reduce en la 
HAP en comparación con los controles. (11)

La causa y la importancia de estos valores más altos 
de strain en algunos pacientes con SPVD siguen siendo 
poco claras, aunque nos corresponde reflexionar sobre 
las limitaciones de la técnica utilizada para estudiar 
este hallazgo. La mayoría de los algoritmos de speckle 
tracking se desarrollaron para el VI y fueron “impues-
tos” sobre el VD. La pared del VD es considerablemente 
más delgada que la del VI, por lo que tiene menos mar-

cas (speckles) para que el algoritmo las rastree, aunque 
es un problema menor en la hipertensión pulmonar. 
Esto puede constituir un problema mayor en un sujeto 
con paredes delgadas al insonar desde la vista apical, ya 
que la resolución lateral de la sonda no es tan grande 
como su resolución axial. Es por esta razón que el strain 
radial se realiza más a menudo sobre el VI a partir del 
eje paraesternal corto.

Los autores detallan en su introducción las rela-
ciones complejas entre el VI y el VD con la interacción 
de múltiples capas de fibras musculares entrelazadas 
que se influyen entre sí. El VI se contrae hacia el cen-
tro de la cámara, ayudado por la movilidad radial que 
colabora significativamente con este movimiento, y el 
VD se contrae mucho más desde la base hacia el ápice. 
Aunque el miocardio del VD muestra deformación a 
lo largo de su eje radial, su contribución a la eyección 
del VD no es bien conocida, si bien sabemos que un 
strain radial reducido conlleva una disfunción grave 
del VD. (11) Los datos de los autores sugieren que la 
disminución de la función longitudinal podría ser mal 
adaptativa, mientras que el aumento de la función 
radial podría ser adaptativo.

Entonces ¿cómo podemos conciliar la disminución 
del strain longitudinal con el aumento del strain ra-
dial en un VD con sobrecarga, y por qué se vio en los 
pacientes de Del Castillo y no en los de Smith y colabo-
radores? En el VI sabemos que las fibras longitudinales 
demuestran función reducida y predicen los efectos 
de la isquemia más tempranamente y de manera más 
consistente que las fibras circunferenciales en la mio-
cardiopatía inducida por quimioterapia, de ahí el uso 
del SLG para la detección temprana de la enfermedad. 
(12) Se podría esperar que este fenómeno se magnifi-
que en el VD, ya que las fibras longitudinales hacen 
la mayor parte del trabajo con la movilidad de la base 
hacia el ápice. En la HAP, las fibras circunferenciales 
se comparten con el VI, por lo que están protegidas de 
la SPVD. Cuando las fibras longitudinales fallan, un 
mecanismo adaptativo sería una mayor contribución de 
las fibras del VI que tienen que efectuar menos trabajo 
debido a que el VI se llena menos, estirándose más al 
rodear al VD dilatado y aumentando su contractilidad 
mediante el mecanismo de Frank-Starling. Otros facto-
res para considerar incluyen la omnipresente constante 
de tiempo y la evolución de la enfermedad. No sabemos 
en qué punto de la evolución de la enfermedad se en-
contraban los pacientes de Del Castillo, compensada 
versus descompensada. Puede ser que al progresar la 
enfermedad, el strain radial decaiga. Finalmente, no 
sabemos si los pacientes con esquistosomiasis evolucio-
nan o responden a la sobrecarga de presión de manera 
idéntica que otros pacientes con HAP.

Pieza por pieza, fibra por fibra, el VD nos está 
revelando sus secretos. Del Castillo y colaboradores 
pueden haber proporcionado otra pista. Para tratar 
el problema complejo de la adaptación se necesita-
rán estudios seriados en pacientes con hipertensión 
pulmonar para evaluar las variaciones a lo largo del 
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tiempo del strain tanto longitudinal como radial. El 
strain tridimensional es capaz de evaluar las com-
plejas interacciones de los diferentes tipos de strain, 
incluyendo la torsión y el área de strain. (11) Además, 
la ecocardiografía ultrarrápida o la resonancia mag-
nética nos ayudarán a posicionarnos más allá de las 
relaciones anatómicas para aclarar la interrelación 
funcional compleja entre el VI y el VD.
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