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Te diré, con el alma en la mano

que puedes quedarte, porque yo me voy...
Corazén, corazoén,

no me quieras matar corazén.

José Alfredo Jiménez

RESUMEN

Durante décadas el ventriculo derecho fue poco valorado, a pesar de ser tan importante
como el izquierdo. En la actualidad se reconoce que su falla, aguda o crénica, afecta de
forma significativa al funcionamiento del corazoén izquierdo. El ventriculo derecho es em-
brionaria y anatémicamente distinto al lado izquierdo, ademas, es vulnerable a cambios de
presion y volumen, con poca adaptacién a estos cuando se instauran de forma aguda; asi
mismo, al estar conectado a la circulacién pulmonar, depende de su integridad y salud para
funcionar adecuadamente.

Al entender bien la fisiopatologia de las entidades que mas dafio causan al ventriculo de-
recho, como la hipervolemia (congestion), hipoxemia e hipercapnia, las cuales son una
constante en las enfermedades cardiaca, pulmonar hepatica y tromboembélica, es posible
instaurar medidas mas tempranas y contundentes mediante el uso en tiempo real de la
ecocardioscopia a la cabecera del paciente para guiar las distintas terapias establecidas y
definir de forma mas precisa el efecto de farmacos inotrépicos, vasopresores, ultrafiltrado e
infusiones de diuréticos y, asi, establecer oportunamente la necesidad de un dispositivo de
asistencia ventricular, que en la actualidad es el método final de asistencia para el paciente
con falla ventricular derecha aguda o crénica.
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INTRODUCCION

El ventriculo derecho (VD) ha sido, desde siempre, el lado olvidado del corazon, a pesar de
que desde hace casi 500 afios, exactamente en 1616, Sir William Harvey describié su im-
portancia en la funcién cardiaca.*? Todo esto ha cambiado en épocas recientes, de la mano
de nuevos avances en los métodos de imagen que han permitido conocer de forma mas
clara la anatomia, funcién y cambios que condicionan las enfermedades del VD, asi como
innovar en su tratamiento.?

CARACTERISTICAS ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS
DEL VENTRICULO DERECHO

EL VD posee caracteristicas anatomicas diferentes al ventriculo izquierdo (V1), la mas importan-
te es que posee una menor cantidad de tejido muscular vy, al estar conectado a la circulacion
venosa, cambia su capacitancia constantemente y tiene la capacidad de albergar una mayor
cantidad de volumen, alrededor de 10 a 15% mas que el VI sin alterar su funciéon diastélica.*

En la mayoria de las personas la circulacion del VD esta dada por la arteria coronaria derecha,
que perfunde la pared libre del VD y el tercio posterior del tabique interventricular, en donde la
perfusion se mantiene tanto en sistole como en diastole; el tener una pared mas delgada y una
mayor dependencia de la presion de perfusion coronaria lo vuelve mas vulnerable a cambios
sistémicos, como la hipotensién.> Ademas, los cambios en la postcarga son mal tolerados por el
VD, y conducen a su dilatacién y falla de manera temprana en comparacién con el VI, que sufre
alteraciones minimas ante esos cambios. Otra caracteristica fundamental es la interdependen-
cia ventricular, pues la carga de volumen excesiva del VD esta restringida por el pericardio, lo
cual es magnificado durante la fase respiratoria, condicionando un desplazamiento del tabique
que limita el llenado y disminuye el gasto cardiaco izquierdo.®

FALLA DEL VENTRICULO DERECHO

Una vez desarrollada la falla del VD, se establece un circulo vicioso de hipotensién con
isquemia y dilatacion del VD, estos cambios llevaran a un deterioro hemodinamico muy
rapido que condiciona falla organica y culmina con la muerte.” Por lo tanto, es primordial
corregir la hipotension sistémica mediante la administracion de vasopresores (norepinefri-
na, epinefrina) que deben ser ajustados y titulados adecuadamente, ya que a grandes dosis
y por largos periodos pueden producir aumento en las resistencias vasculares pulmonares
(RVP); cada paciente requiere de una terapia individualizada de acuerdo con sus respuestas
clinicas con la finalidad de garantizar una presion arterial media (PAM) de 65-75 mmHg.8

Una vez revertida la hipotension, el siguiente paso en el tratamiento de la disfuncién del
VD es eliminar las causas reversibles del aumento de las RVP, entre las que destacan las
siguientes (Figura 1):
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Diagnéstico de
falla de VD

Contacto temprano con .
[ experto en falla de VD ] — Medidas de soporte

T
l REDUCIR POSTCARGA ‘
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*Diuréticos |HCO3, | Vty PEEP CONTRACTILIDAD
*Ultrafiltracion *Vasodilatadores *Vasopresores
*Expansion de volumen pulmonares *Inotrépicos

(casos selectos) )

Evaluar ECMO / trasplante
pulmonar

Valorar objetivos de
cuidados continuos

Figura 1. Estrategias de tratamiento en la falla ventricular derecha. VD: ventriculo derecho;
ECMO: oxigenacion por membrana extracorpérea; Vt: volumen tidal; PEEP: presién positiva al
final de la espiracion.

Fuente: Kolhdani et al,, 2015.3

a) Hipoxia e hipercapnia: la titulacion adecuada de la presidn positiva al final de la ex-
piracién (PEEP) ha demostrado ser benéfica en la optimizacion del intercambio gaseoso
y la reduccién de RVP. En pacientes no intubados, la aplicacion cautelosa de ventilacién
mecanica no invasiva (VMNI) con la respectiva titulacion de PEEP para favorecer el in-
tercambio gaseoso y el estado hemodinamico pueden reducir el riesgo de intubacion y
ayudar al tratamiento de las causas subyacentes, evitando mantener un PEEP mayor a
8 cmH2o.

b) Aumento en la presion intratoracica: en los pacientes sometidos a ventilacién me-
canica (VM), es conveniente mantener una presion intratoracica (presion meseta <27
mmHg) y volimenes tidales minimos necesarios, ya que es importante recordar que
la PEEP aumenta el volumen pulmonar y la presion transpulmonar a lo largo del ciclo
respiratorio, lo cual magnifica los efectos hemodinamicos de la VM y provoca una ele-
vacion continua y proporcional de la RVP.

c) Evitar sobreestimulacién del sistema simpatico: esto se logra mediante una adecuada
sedoanalgesia, normotermia y uso de ivabradina.®1°

Si persiste la falla del VD, se debera establecer un tratamiento selectivo para vasodilatacion
pulmonary, de ser necesario, escalar la monitorizacién de las presiones pulmonares a través
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de catéter de arteria pulmonar o mediante ecocardiografia. Entre las opciones farmacéuti-
cas se incluye al 6xido nitrico (ON) inhalado, prostaglandinas inhaladas o inhibidores de la
fosfodiesterasa Il (milrinona) inhalados. Ante la presencia de falla aguda del VD, los vasodi-
latadores pulmonares selectivos deben ser la primera opcién por sobre los vasodilatadores
pulmonares sistémicos, ya que estos Gltimos estan mas asociados con hipotension sistémica
significativa y, por ende, empeoramiento de la falla del VD.

Una vez lograda la estabilidad hemodinamica (en fase subaguda o crénica), los vasodila-
tadores pulmonares sistémicos desempefian un papel importantes en el control 6ptimo de
la hipertension pulmonar (HTP), siempre tomando en cuenta la patologia de base que la
condiciona.l?

TRATAMIENTO DE CAUSAS SUBYACENTES

En paralelo a las intervenciones mencionadas anteriormente, es necesario tratar las causas
subyacentes de la falla del VD. Entre las mas comunes se encuentran:

* Progresion de hipertension pulmonar preexistente: remover los factores que podrian
exacerbarla, como los vasodilatadores pulmonares selectivos.

« Eventos embolicos: embolismos pulmonares, grasos, asociados a cementacion ésea, de
fluido amniotico o de aire/gas; si es viable, realizar trombolisis, establecer medidas de
soporte o administrar vasodilatadores pulmonares selectivos.

» Mecanismos retrogrados de falla de ventriculo izquierdo (VI), como son la cardiopa-
tia isquémica o la insuficiencia mitral (IM) severa: debe compensarse la falla cardiaca;
de ser necesario, proveer soporte circulatorio mecanico e incluso contemplar opciones
quirargicas.1112

« Infartos al miocardio del VD: si hay indicacién, realizar revascularizaciéon coronaria
(sindrome coronario agudo con elevacién del ST y/o shock cardiogénico), asi como me-
didas de soporte y soporte circulatorio mecanico.

En los escenarios perioperativos de alto riesgo de tromboembolismo pulmonar, las dife-
rentes opciones terapéuticas (tromboélisis, anticoagulacion) podrian desencadenar compli-
caciones hemorragicas. En dichos casos se requiere individualizacion y abordaje multidis-
ciplinario (anestesidlogos, intensivistas, cirujanos) de cada paciente, tomando en cuenta
el riesgo de mayor deterioro hemodinamico contra el de sangrado. Debe considerarse si
el procedimiento quirtrgico implica un alto riesgo de sangrado que atente contra la vida
de manera inmediata o si el sangrado postoperatorio podria ser tratado con transfusiones.
En caso de que se decida no iniciar anticoagulacion y existan datos de sangrado asociado
con esta, no deben utilizarse tratamientos procoagulantes, ya que existe un alto riesgo de
mayores complicaciones tromboembélicas.?
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ABORDAJE DE LA VOLEMIA EN FALLA DE VENTRICULO DERECHO

Muchos pacientes con falla de VD se encuentran en la porcion descendente de la curva de
Frank Starling, por lo que la fluidoterapia debe individualizarse en todos los casos, ya que
una terapia no controlada o excesiva puede llevar a dilatacién progresiva del VD y, a su vez,
a alteraciones en la contractilidad, reduccion de la capacidad de llenado del VI y caida del
gasto cardiaco.

Los pacientes con falla del VD son dependientes de la precarga, por lo que remover los flui-
dos de forma agresiva también produce deterioro clinico; con base en esto, el seguimiento
ultrasonografico mediante VExUS permite, rapidamente y a la cabecera del paciente, eva-
luar la congestién venosa y guiar la terapia hidrica en aquellos en riesgo de alta mortalidad
debida a la congestion.

El monitoreo ecocardiografico (evaluacion del gasto cardiaco, volumen sistélico) y del es-
tado de la volemia por este mismo método, ya sea guiado por protocolo VExUS o valorando
la respuesta a volumen con la elevacion pasiva de las piernas, ayudara a considerar la
remocion de liquidos o su administracion. Si se decide iniciar fluidoterapia, deben adminis-
trarse pequefias dosis (reto de 100-250 ml); si se elige la remocion de fluidos, deben consi-
derarse intervenciones que sean faciles de detener (ultrafiltrado por terapia de remplazo
renal continuo [TRRC] o farmacos de vida corta [nitroglicerinal, antes de iniciar terapias
farmacoldgicas con efecto prolongado (diuréticos).?0-*2

SOPORTE INOTROPICO EN FALLA DEL VENTRICULO DERECHO

Ante un VD sin evidencia de hipertrofia, la masa muscular disminuida produce pequefios
aumentos en la contractilidad con el uso de inotrépicos en comparacién con los que se
podrian esperar en el VI. Sin embargo, en la falla refractaria del VD, el uso de inotrépicos es
necesario para mantener el gasto cardiaco y la perfusion sistémica. Los farmacos de prime-
ra linea para estas condiciones, y que ayudan a estabilizar rapidamente la hemodinamia,
son los B-miméticos (dobutamina), en titulacién cautelosa de vasopresores (norepinefrina)
para compensar la caida de las resistencias vasculares sistémicas (RVS) si estan siendo uti-
lizados al mismo tiempo que los inotrépicos debido a su efecto f2-agonista. Debe evitarse
el efecto al-agonista (fenilefrina) debido a la posibilidad de aumentar la RVP.1213

Una vez estabilizada la hemodinamia, si el paciente persiste con datos de disfuncion se-
vera de la contractilidad del VD, debe considerarse el inicio de inodilatadores de accion
prolongada como los inhibidores de la fosfodiesterasa 3 (milrinona) o los sensibilizadores
de los canales de calcio (levosimendan). Hay que tomar las precauciones pertinentes con
ambos farmacos debido al riesgo de los efectos de vasodilatacion sistémica, en ninguna
circunstancia deben utilizarse en forma de bolos y siempre deben ir acompafiados de dosis
bajas o0 moderadas de vasopresores para mantener en adecuados rangos las RVS; en este
caso, la vasopresina ofrece una adecuada respuesta a dosis intermedias con pobre efecto
sobre las resistencias pulmonares, sin rebasar dosis mayores de 2 Ul/hora.
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ARRITMIAS EN FALLA DE VD

Se documenta un amplio espectro de arritmias, desde las taquicardias supraventriculares
(TSV) hasta las taquicardias ventriculares (TV) en casos de falla severa del VD. El principio
del tratamiento de estos eventos del ritmo es mantener o lograr el ritmo sinusal, cuando
ocurre regurgitacion tricispidea severa (RT) debe evitarse la bradicardia, incluso se sugie-
ren frecuencias entre 80 y 100 latidos por minuto (lpm), lo que ayudara a disminuir la frac-
cién de regurgitacién. Situaciones como la taquicardia sinusal, fibrilacion auricular (FA) y
aleteo (flutter) auricular condicionan aumento del tono simpatico debido a una afectacién
en el llenado del VI y la caida del volumen sistélico, en estos casos la intervencién mas
importante es el tratamiento de la falla del VD y de la causa subyacente, no se recomien-
da el control de la frecuencia cardiaca con p-bloqueadores o bloqueadores de canales de
calcio, ya que estas terapias precipitarian el colapso cardiovascular, mas bien se aconseja
el uso de amiodarona.** En caso de un deterioro rapido atribuido a FA o a flutter auricular,
se aconseja cardioversion sincronizada; sin embargo, estas medidas resultaran inttiles o
temporales mientras no se corrija la causa subyacente que desencadené la taquiarritmia.
Si se trata de pacientes despiertos y no intubados, debe considerarse el riesgo asociado
a estados con afectacién cardiopulmonar. En este contexto, el farmaco de eleccién es la
ketamina via intravenosa a dosis de 5-10 mg.?

Las bradiarritmias en el contexto de falla del VD son signo ignominioso de un estado ter-
minal o dafio severo al sistema de conduccién debido a un infarto del VD. El tratamiento
requiere la correccion rapida de la bradicardia, garantizando una adecuada presion arterial
sistémica, disminuyendo la RVP y tratando la causa subyacente de la falla del VD. Debe
considerarse de manera temprana la colocacion de un marcapasos transcutaneo, seguida
de la colocacion de un marcapasos transvenoso, anticipando dificultades técnicas ante una
eventual hipertension pulmonar y la posibilidad de arritmias malignas, por lo cual el uso
del ultrasonido para la colocacion y guia de este dispositivo resulta fundamental.?##

INDUCCION ANESTESICA EN EL PACIENTE CON FALLA
DEL VENTRICULO DERECHO

El potencial colapso hemodinamico y cardiaco es real en los pacientes con falla del VD
que requieren induccién anestésica para proceder a la intubacién. Antes de proceder a la
intubacion, deben ser agotadas las opciones terapéuticas no invasivas para mejorar el in-
tercambio gaseoso (canula nasal de alto flujo, ventilacién no invasiva) y contar con un plan
de apoyo en caso de deterioro hemodinamico durante el procedimiento.?>4

Estos pacientes se beneficiaran de una induccién anestésica lenta que garantice el adecua-
do estado hemodinamico; se recomienda un monitoreo invasivo de la presion arterial y, en
caso de deterioro hemodinamico, establecer un acceso venoso central. Para garantizar una
adecuada presion arterial se sugiere el uso de vasopresores (norepinefrina) antes de iniciar
la induccién anestésica con agentes neutrales (ketamina, etomidato) de preferencia, sin
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olvidar que todos los agentes anestésicos pueden producir deterioro hemodinamico, por
lo que no se recomiendan utilizar grandes bolos y siempre trabajar con una titulacién para
dosis respuesta. Si el paciente se encuentra en periodo de apnea, deben evitarse la hiper-
capnia y la hipoxia; si el paciente fue sometido a dosis de bloqueador neuromuscular, el
compromiso hemodinamico s6lo se manifestara una vez que se haya iniciado la ventilacién
con presion positiva (Figura 2).11215

Evaluar funcién de VD/VI para
reconocimiento temprano de FCD
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Figura 2. Abordaje de la falla cardiaca derecha.
Fuente: imagen tomada y modificada de Konstam et al,, 2018.14

ESTRATEGIAS DE RESCATE PARA FALLA REFRACTARIA
DEL VENTRICULO DERECHO

En algunos pacientes no se logra la estabilizacion del estado hemodinamico, ni de la falla
cardiaca a pesar de las medidas previamente recomendadas; en aquellos con causa evi-
dentemente reversible de la falla del VD y sin dafio organico irreversible, debe considerarse
la terapia con soporte circulatorio mecanico (SCM). Existen varios tipos de soporte, como
la oxigenacion con membrana extracorporea veno-arterial (VA-ECMO), IMPELLA para el
VI o IMPELLA para el VD. El uso del balén intraadrtico de contrapulsacién (BIAP) es con-
troversial ya que, aunque su uso permite aumentar la perfusién coronaria del VI y del VD,
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no hay suficiente informacién confiable que demuestre su eficacia en falla del VD y parti-
cularmente en falla biventricular, por lo que generalmente se escala a la terapia con SCM
(Figura 3).>1214

Implante de DAVD ]
Falla del
— ventriculo DAVD percutan ]
derecho aislada
ECMO ]
Falla del il
ventriculo pulmonar —-[ ECMO ]
derecho
Implante/DABIV )
Fallaldel DAVI solo (permanente/temporal ]
> ventriculo
izquierdo Corazon artificial total J
ECMO ]

Figura 3. Opciones de soporte mecanico circulatorio.
Fuente: imagen tomada y modificada de Konstam et al., 2018.14

CONCLUSIONES

El ventriculo derecho ha sido poco valorado, a pesar de que su falla, aguda o crénica, afecta
de manera significativa el funcionamiento del corazoén. El ventriculo derecho es particular-
mente vulnerable a cambios de presion y volumen, por lo que entender las fisiopatologias
que mas dafo le causan, como la hipervolemia (congestion), la hipoxemia y la hipercap-
nia, permite instaurar medidas y terapias mas tempranas y contundentes de proteccién, asi
como evaluar el efecto de farmacos inotropicos, vasopresores, ultrafiltrado e infusiones
de diuréticos para establecer oportunamente la necesidad de un dispositivo de asistencia
ventricular.
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