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RESUMEN

La principal función del ventrículo derecho es llevar sangre 
desoxigenada a los pulmones. Este ventrículo actúa como 
una bomba de alto volumen y baja presión, permitiendo 
que la sangre fluya desde la circulación sistémica hacia la 
circulación pulmonar en cada latido cardíaco. Cualquier 
patología cardíaca que aumente la cantidad de sangre que 
llega al ventrículo derecho provoca una sobrecarga de presión 
o volumen. Aun en estas condiciones, el ventrículo derecho 
tiene la capacidad de adaptarse sin modificar su función, a 
través de mecanismos compensadores tanto mecánicos como 
fisiológicos. Sin embargo, cuando estos mecanismos se ven 
superados, el ventrículo derecho no puede expulsar la sangre 
adecuadamente ni satisfacer las demandas requeridas por 
los pulmones, lo que genera un daño ventricular crónico e 
irreversible que afecta no solo el lado derecho del corazón, 
sino todo el sistema circulatorio.
Durante mucho tiempo se consideró que la falla del ventrículo 
derecho era compensada por la función del ventrículo 
izquierdo. Con el tiempo, esta afirmación cambió gracias a 
un mayor conocimiento de las cardiopatías congénitas, que 
mostraron una mayor predisposición a afectar el ventrículo 
derecho.

Objetivos y alcances de la revisión
Este artículo tiene como objetivo analizar la función del 
ventrículo derecho en el contexto de las cardiopatías 
congénitas, abordando su fisiología, mecanismos de 
adaptación y su impacto en la circulación sistémica y 
pulmonar. Además, se exploran las implicaciones clínicas 
de su disfunción y la evolución del conocimiento sobre su 
relevancia en enfermedades cardíacas.
El alcance de esta revisión incluye una evaluación de 
la literatura más reciente sobre el ventrículo derecho en 
cardiopatías congénitas, considerando aspectos anatómicos, 
fisiológicos y patológicos.
Palabras claves: Ventrículo derecho, fisiológica del 
ventrículo derecho.  

SUMMARY

The primary function of the right ventricle is to transport 
deoxygenated blood to the lungs. This ventricle acts as a 
high-volume, low-pressure pump, allowing blood to flow 
from systemic circulation to pulmonary circulation with each 
heartbeat.
Any cardiac pathology that increases the amount of blood 
reaching the right ventricle leads to pressure or volume 
overload. Even under these conditions, the right ventricle 
has the capacity to adapt without altering its function, using 
compensatory mechanisms that are both mechanical and 
physiological. However, when these mechanisms become 
overwhelmed, the right ventricle is unable to expel blood 
properly or meet the demands required by the lungs, resulting 
in chronic and irreversible ventricular damage that affects 
not only the right side of the heart but the entire circulatory 
system.
For a long time, it was believed that right ventricular failure 
was compensated by the function of the left ventricle. Over 
time, this view changed thanks to increased knowledge 
of congenital heart diseases, which showed a greater 
predisposition to affecting the right ventricle.
Objectives and Scope of the Review
This article aims to analyze the role of the right ventricle 
in the context of congenital heart diseases, exploring its 
physiology, adaptive mechanisms, and impact on systemic 
and pulmonary circulation. Additionally, it examines the 
clinical implications of right ventricular dysfunction and the 
evolution of knowledge regarding its significance in cardiac 
diseases.
The scope of this review includes an evaluation of the latest 
literature on the right ventricle in congenital heart diseases, 
considering anatomical, physiological, and pathological 
aspects.
Key words: Right ventricle, right ventricle physiology, 
congenital heart diseases.
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Abreviaturas: 

Vd.: Ventrículo derecho. 
Vi: Ventrículo izquierdo. 
t: Tensión. 
r: Radio. 
f: Fuerza. 
p: Presión. 
v: Volumen. 
f: Flujo. 
cc: Cortocircuito. 
HAP: Hipertensión arterial pulmonar.

INTRODUCCIÓN

En la etapa pediátrica, las cardiopatías congénitas siguen 
siendo la principal patología capaz de provocar cortocircuitos 
intracardíacos, obstrucciones y alteraciones hemodinámicas. 
Esto conlleva una sobrecarga de presión o volumen en el 
ventrículo derecho,1 lo que puede derivar en insuficiencia 
cardíaca derecha. Sin embargo, no solo se ve afectado el 
ventrículo derecho, sino también la circulación sistémica, 
produciendo, como consecuencia, insuficiencia renal, 
insuficiencia respiratoria y arritmias.2

Con el paso de los años, se ha estudiado el papel del 
ventrículo derecho en las cardiopatías congénitas para 
prevenir la sobrecarga de presión o volumen. Se ha observado 
un fenómeno de adaptación en su función, actuando como 
ventrículo subpulmonar o ventrículo sistémico,3 dependiendo 
del tipo de cardiopatía. Tiene la capacidad de adaptarse de 
dos formas: mediante hipertrofia muscular o dilatación, 
aumentando la carga de volumen y presión más allá de lo 
tolerado, gracias a su estructura muscular, forma geométrica, 
superficie endocárdica, pared delgada, capacitancia y 
acoplamiento a la vasculatura muscular.4-5

Sin embargo, aunque estos mecanismos de adaptación 
pueden ser tolerados a corto plazo, a largo plazo producen 
disfunción ventricular6 y, en última instancia, insuficiencia 
cardíaca derecha.

MATERIAL Y MÉTODO

Para la realización de esta revisión, se llevó a cabo una 
búsqueda exhaustiva en bases de datos especializadas, 
incluyendo PubMed y Elsevier, con el objetivo de recopilar 
la información más relevante sobre el tema.
Se incluyeron todos los artículos disponibles que abordaran 
la función del ventrículo derecho en cardiopatías congénitas, 
garantizando una cobertura amplia y actualizada del 
conocimiento en esta área. La selección de la bibliografía se 

realizó considerando la calidad metodológica de los estudios, 
su relevancia clínica y su aporte a la comprensión de la 
fisiología y patología del ventrículo derecho.

GENÉTICA MOLECULAR DEL VENTRÍCULO 
DERECHO EN LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

En la actualidad, se ha intentado comprender los posibles 
orígenes de las cardiopatías congénitas mediante el estudio 
de la genética molecular y la biología del desarrollo. Para 
ello, se han utilizado técnicas como la citogenética y la 
hibridación fluorescente. Sin embargo, hasta ahora solo se 
han identificado diversas anomalías, tales como alteraciones 
cromosómicas, mutaciones genéticas, polimorfismos y ARN 
anormal.7

A pesar de la complejidad del desarrollo del corazón, se 
ha logrado reconocer el papel fundamental del ventrículo 
derecho,8 identificando diversos genes y mutaciones 
asociados con estas malformaciones cardíacas.

DESARROLLO DEL VENTRÍCULO DERECHO

El desarrollo normal del corazón comienza en la segunda 
semana de gestación, cuando las células precardíacas migran 
hacia la región caudal. Estas células se agrupan para formar 
una estructura tubular conocida como tubo cardíaco, que 
posteriormente dará origen al corazón completo.
Aunque inicialmente este tubo cardíaco está destinado a 
convertirse en el ventrículo izquierdo,9 parte de él desempeña 
un papel crucial en la formación del ventrículo derecho. Un 
componente esencial en este proceso es el bulbo arterial, 
que actúa como precursor del ventrículo derecho y cuya 
relevancia no se limita solo a su origen.
Durante el desarrollo, también intervienen otros procesos, 
como la expansión del surco miocárdico en la unión 
auriculoventricular derecha y la contribución del cojín 
endocárdico inferior. Estos eventos conducen a la formación 
de la porción de entrada y, posteriormente, a las paredes 
derecha, izquierda y superior del ventrículo derecho.10

Componentes del ventrículo derecho
Una vez formado, el ventrículo derecho (VD) presenta 
componentes distintivos que lo definen como una estructura 
única. Estos incluyen su masa ventricular y las diferentes 
partes que lo conforman: la porción de entrada, trabecular y 
de salida.11

Es importante destacar que cualquier ventrículo derecho que 
carezca de estos componentes se considera hipodesarrollado, 
lo que lo predispone a una condición conocida como 
ventrículo derecho hipoplásico.12-13 Esto, a su vez, puede 
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llevar al subdesarrollo de la válvula tricúspide y la arteria 
pulmonar, resultando en una derivación anómala de sangre 
de derecha a izquierda a través de una comunicación 
interventricular.13

Cambios morfológicos del ventrículo derecho en las 
cardiopatías congénitas

Una característica morfológica fundamental del VD es su 
capa muscular, que difiere de la del ventrículo izquierdo (VI). 
En el VD, los cardiomiocitos están entrelazados de forma 
helicoidal14-15 y organizados en dos capas musculares: una 
superficial y otra profunda.
Estas capas están diseñadas para soportar la circulación 
pulmonar, caracterizada por baja presión y alta 
distensibilidad.16-17 Las fibras musculares del corazón 
pueden verse afectadas desde las primeras semanas de vida, 
incluso en recién nacidos prematuros.18 En niños sanos, estas 
estructuras miocárdicas experimentan cambios a lo largo de 
las etapas de crecimiento.19

Sin embargo, las cardiopatías congénitas afectan 
específicamente las capas musculares del VD a través de 
dos mecanismos distintos: a) Hipertrofia concéntrica  y 
b) Hipertrofia desadaptativa o periférica. Sin embargo 
estos cambios son muy sutiles y solo pueden diferenciarse 
mediante análisis histológico.

Hipertrofia concéntrica

Este mecanismo se desencadena como respuesta a la 
hipertensión pulmonar, generada por la alta presión y 
baja distensibilidad en las arterias pulmonares.20 Como 
consecuencia, se produce un desequilibrio en la poscarga 
del ventrículo derecho (VD), lo que lleva a hipertrofia, 
dilatación y fibrosis, derivando en insuficiencia cardíaca 
derecha y disminuyendo la tensión en la pared muscular.21  
Este fenómeno se observa en cardiopatías congénitas 
caracterizadas por un aumento del flujo pulmonar debido a 
un cortocircuito a través de un defecto interventricular (ver 
figura 1).

Hipertrofia desadaptativa o periférica

Este segundo mecanismo está relacionado con el aumento 
de la presión ventricular sistólica y la disminución de la 
distensibilidad diastólica.22 Las cardiopatías congénitas que 
obstruyen el tracto de salida del VD,23 como la tetralogía de 
Fallot, atresia pulmonar, estenosis pulmonar y anomalía de 
Ebstein,24-25-26 provocan hipertrofia, dilatación, miocitolisis y 
fibrosis perivascular.
Además, se produce infiltración de células inflamatorias en 
el endotelio vascular, lo que conlleva rigidez vascular y una 
remodelación adaptativa del músculo cardíaco27 (figura 2).

ANATOMÍA DEL VENTRÍCULO DERECHO

El ventrículo derecho (VD), al nacer, es la cámara cardíaca 
dominante. Se encuentra en la parte anterior del tórax, justo 
detrás del esternón. Su borde anterior forma la base inferior 
de la silueta cardíaca y tiene forma triangular. Si se corta 
en sección transversal, su cavidad adquiere una forma de 
medialuna, y se puede observar cómo se entrelaza con el 
ventrículo izquierdo (VI).28

Figura 1. El  ventrículo derecho presenta  hipertrofia 
muscular macroscópica 

Figura 2. Ventrículo derecho con   hipetrofia concentrica 
macroscopica, observando su pared engrosada.
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Límites y características anatómicas
• Superiormente: Se extiende desde la unión 
auriculoventricular hasta la raíz pulmonar. Estas regiones 
están separadas por tejido fibroadiposo, que también divide 
las paredes auriculares.29

•	 Anteriormente: Está limitado por su pared libre.
•	 Diferencias entre niños y adultos: En los niños, 
la arteria pulmonar se encuentra directamente detrás del 
infundíbulo,30 una característica que la distingue de la 
anatomía del adulto.
•	 Relación con el VI: El VD comparte estructuras 
anatómicas con el VI, como el pericardio, el tabique 
interventricular, las arterias coronarias y las venas 
coronarias.31 Sin embargo, su pared libre y el tabique 
interventricular predominan más en el VD.32

Conformación interna

Dentro de las estructuras más sobresalientes está la trabécula, 
una estructura hueca con dos componentes principales:
Porción de entrada: Aquí se encuentra la válvula tricúspide, 
que está compuesta por tres porciones: inferior, septal y 
anterosuperior. También están presentes tres músculos.
Porción de salida: Esta región está formada por el infundíbulo 

pulmonar, ubicado por encima de la cresta supraventricular, 
a nivel de la válvula pulmonar. Las cúspides de esta 
válvula están sostenidas por la rama anterior de la trabécula 
septomarginalis.33 Las fibras musculares en esta región tienen 
una orientación oblicua.

EL CICLO CARDÍACO Y LA FUNCIÓN DEL 
VENTRÍCULO DERECHO

El ciclo cardíaco consta de cuatro fases:

1. Llenado ventricular (diástole): La sangre o flujo (f) entra 
en el VD, generando un volumen que ocupa su espacio (v). 
Cuando este volumen ejerce suficiente fuerza sobre la pared 
muscular, se genera una presión capaz de abrir las válvulas 
semilunares.

2. Contracción isovolumétrica (sístole): Se inicia la 
contracción, impulsando la fase de eyección.
3. Eyección: La sangre es expulsada hacia la circulación 
pulmonar.

4. Relajación isovolumétrica: El VD se prepara para reiniciar 
el ciclo34 (ver figura 3).

 ARTÍCULO DE REVISIÓN

Figura 3. Diagrama de Wiggers. De arriba a abajo, las líneas muestran: 1) presión aórtica, 2) presión ventricular, 
3) presión auricular, 4) electrocardiograma, 5) mitral  y apertura y cierre de la válvula aórtica, y 6) ruidos cardíacos. 
Fuente: Wright BE, Watson GL, Selfridge NJ. The Wright table of the cardiac cycle: a stand-alone supplement 
to the Wiggers diagram. Adv Physiol Educ. 2020 Dec 1;44(4):554-563. doi: 10.1152/advan.00141.2019. PMID: 
32880487.
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Sin embargo, para que el VD logre llevar la sangre desde 
la circulación sistémica a la circulación pulmonar, interviene 
una serie de mecanismos físicos, bioquímicos y mecánicos 
(35), que incluyen:

Precarga: Cantidad de sangre que llega al VD antes de la 
contracción.
Contractilidad: Capacidad de la pared libre y del tabique 
interventricular para contraerse eficazmente.
Poscarga: Resistencia que el VD debe vencer para expulsar 
la sangre hacia los pulmones.
Distensibilidad pericárdica: Adaptabilidad.

Estos cuatro mecanismos están mediados por la musculatura 
del ventrículo derecho, el flujo sanguíneo coronario, el 
consumo de oxígeno miocárdico y su remodelación.36 La 
musculatura del ventrículo derecho desempeña un papel 
fundamental (ver figura 4), ya que su distensibilidad,37 
contractilidad y geometría38 permiten aplicar energía cinética 
a la sangre en cada contracción, facilitando su llegada 
continua a los pulmones.39 Estos procesos no actúan de 
forma aislada, sino que interactúan con estructuras celulares, 
bioquímicas, hemodinámicas, físicas y mecánicas.40 Para 
evaluar la función de bomba del ventrículo derecho, se 

estudia el gasto cardíaco y la fracción de eyección. Además, 
la fuerza con la que el ventrículo derecho impulsa la sangre 
se analiza mediante la medición de la presión sistólica, 
diastólica y media.41 Fick describió un método para calcular 
el gasto cardíaco basado en el contenido arterial de oxígeno 
(CaO₂), el contenido de oxígeno en la sangre venosa mixta 
(CvO₂) y el consumo de oxígeno (VO₂) (Figura 5). Aunque 
esta fórmula ayudó a comprender el consumo de oxígeno en 
el miocardio, en la actualidad se emplean métodos menos 
invasivos para esta medición.42

Distensibilidad, contractilidad, poscarga y adaptación 
del ventrículo derecho

Distensibilidad (precarga)

Durante la fase diastólica, el ventrículo derecho se estira 
según la cantidad de sangre que recibe. Su distensibilidad 
desempeña un papel crucial en la capacidad de reserva de la 
precarga y en la eyección ventricular. Estudios en pacientes 
con dispositivos de asistencia ventricular han demostrado 
que la función del ventrículo derecho depende más de la 
precarga que de la contractilidad.43

Las alteraciones en la distensibilidad reducen la función 

 ARTÍCULO DE REVISIÓN

Figura 5. Formula de Fick nos ayuda a calcular el consumo miocárdico de oxígeno. 
GC: Gasto cardiaco, Vo2: Consumo de oxígeno, CaO2: Contenido arterial de oxígeno, CvO2: Contenido de oxígeno 
en la sangre venosa mixta. 

Figura 4. Tanto en corazones sanos como en corazones hipertróficos el radio de los ventrículos no aumenta 
sin embargo los cambios de espesor de la pared ventricular (h) disminuye la relación entre el espesor de 
la pared y sus fibras musculares aumentando el estrés de la tensión de la pared y este estrés condiciona un 
mayor consumo de oxigeno.
Fuente: Westerhof, N., Stergiopulos, N., Noble, M.I.M., Westerhof, B.E. (2019). Laplace’s law. In: 
Hemodynamic Snapshots. Springer, Cham. https://doi.org/10.1007/978-3-319-91932-4_9
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diastólica del ventrículo derecho, afectando la relación 
presión-volumen diastólico y aumentando la presión de la 
aurícula derecha. Esto se ha observado especialmente en 
pacientes postrasplantados.44

La distensibilidad no es exclusiva del ventrículo derecho, 
sino que también está presente en los vasos pulmonares, 
que facilitan la circulación pulmonar. La resistencia y 
distensibilidad uniforme de estos vasos está mediada por la 
arteria pulmonar y se relaciona inversamente.

Los cambios en la distensibilidad pulmonar afectan la 
resistencia vascular, lo que puede llevar a remodelación, 
vasoconstricción y disfunción endotelial,45 aumentando 
la poscarga del ventrículo derecho. Esta relación entre la 
distensibilidad ventricular y la arteria pulmonar se conoce 
como acoplamiento ventrículo derecho-arterial, un concepto 
clave para describir la adaptación del ventrículo derecho a la 
hipertensión pulmonar.

Contractilidad ventricular

Cuando el ventrículo derecho (VD) se contrae o se relaja, 
genera una tensión o fuerza en la pared muscular debido 
a su configuración geométrica circular.46 Esta tensión se 
puede calcular con la ley de Laplace (Figura 6),37 según la 
cual la tensión (T) en la pared ventricular es directamente 
proporcional al radio (r) del ventrículo y a la presión 

ventricular (P) (fuerza aplicada a la pared muscular), pero 
inversamente proporcional al espesor de la pared.
Si la pared es más gruesa (como en los casos de miocardiopatía 
dilatada o hipertrófica), tanto el radio como la presión 
disminuyen, lo que afecta la tensión y aumenta el consumo 
de oxígeno, impactando negativamente el gasto cardíaco.
Sin embargo, esta ley tiene limitaciones, ya que solo permite 
aplicar una medición promedio de la tensión debido a la 
variabilidad en las dimensiones de los ventrículos. En 
condiciones normales, el VD puede adaptarse a cambios de 
volumen o presión aumentando su contractilidad. Si estos 
cambios no mantienen una fracción de eyección adecuada, 
el VD experimenta un aumento de sus dimensiones, 
incrementando las presiones de llenado y la congestión 
sistémica, lo que conlleva a hipertrofia de las fibras 
miocárdicas.
Estas afecciones pueden predecirse evaluando la elastancia 
telesistólica, la elastancia diastólica y la función sistólica 
del VD.47 Actualmente, la aplicación de la ley de Laplace 
está siendo modificada con nuevos modelos que incorporan 
distintas mediciones de tensión.48

Poscarga ventricular.

La poscarga del VD está mediada por el volumen sistólico. 
La ley de Frank-Starling establece que el músculo cardíaco 
liberará más energía cuando pase de un estado de reposo a 
contracción. Este mecanismo depende de la longitud de las 
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Figura 6. La ley de Laplace : Pt: Tensión transmural, σ : Tensión de la pared, ri: radio interno h: Grosor. 
La diferencias de presión y tensión de la pared circunferencial  cardiaca  va a ser igual  todo espesor de la 
membrana cardiaca.  Fuente: Westerhof, N., Stergiopulos, N., Noble, M.I.M., Westerhof, B.E. (2019). Laplace’s 
law. In: Hemodynamic Snapshots. Springer, Cham. https://doi.org/10.1007/978-3-319-91932-4.
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fibras musculares,49 condicionando el gasto cardíaco a través 
de la precarga y poscarga.
En resumen, la relación entre la distensión ventricular y la 
fuerza de expulsión permite la eyección de sangre del VD50 
hacia el ápice, en un movimiento similar al de un fuelle.

Fuerza de expulsión y adaptación del ventrículo derecho.

Para que el VD expulse la sangre, sus capas de fibras 
musculares dependen no solo de su propio tejido, sino 
también de las fibras musculares del ventrículo izquierdo 
(VI). Además, el sistema eléctrico del corazón juega un 
papel crucial al activar el miocardio a través del tabique 
interventricular, el ápice y los ventrículos.51

Para lograr una poscarga adecuada, el gasto cardíaco debe ser 
igual en el ventrículo derecho y el izquierdo.52 Sin embargo, 
existen condiciones que pueden alterar este equilibrio, por 
ejemplo:

1. Cortocircuitos patológicos: En algunos pacientes con 
cardiopatías congénitas anómalas, el VD tiene la capacidad 
de adaptarse a cambios significativos en el volumen. También 
puede reducir la resistencia de la vasculatura pulmonar y 
disminuir la presión de la arteria pulmonar. Esto altera el 
patrón de eyección ventricular y puede prolongar la fase 
de eyección, manteniendo la válvula pulmonar abierta, un 
fenómeno conocido como “Hangout.”53

2. Hipertensión pulmonar: En pacientes con hipertensión 
arterial pulmonar (HAP), la insuficiencia cardíaca derecha no 
es causada directamente por una enfermedad cardíaca, sino 
por el aumento de la poscarga.

Diferencias entre el ventrículo derecho y el ventrículo 
izquierdo

Ambos ventrículos presentan características distintivas:
1. Orígenes del desarrollo: Se originan de manera diferente 
durante el desarrollo embrionario,54 lo que sugiere que pueden 
responder de manera distinta al estrés, tanto fisiológico como 
patológico. Sin embargo, trabajan de forma interdependiente, 
complementándose.55-56

2. Contexto histórico: Durante mucho tiempo, se consideró que 
el ventrículo derecho tenía un papel menor en la circulación,57 
incluso se subestimó su función en las patologías cardíacas 
en comparación con el ventrículo izquierdo.58

3. Diferencias estructurales y funcionales: Los ventrículos 
tienen lechos vasculares distintos y responden de manera 
diferente a hormonas y fármacos.59-61 Además, presentan 
tamaños distintos.62 Por ejemplo, en niños con defectos 
ventriculares, el ventrículo izquierdo suele ser de menor 

tamaño.63

En estudios ecocardiográficos, el ventrículo izquierdo tiene 
una forma cónica triangular, con una pared más gruesa (de 
3 a 4 veces más) y mayor pared libre en comparación con el 
ventrículo derecho, que presenta trabeculaciones gruesas y 
un tracto de salida más musculoso y largo.64

CONCLUSIÓN

El ventrículo derecho desempeña un papel esencial en las 
cardiopatías congénitas. Comprender su desarrollo, genética, 
cambios morfológicos, anatomía y fisiología es clave para 
el estudio de estas malformaciones y la optimización de 
estrategias terapéuticas.

Las propiedades de distensibilidad, contractilidad y poscarga 
son fundamentales para su función, pero también es relevante 
su interacción con el ventrículo izquierdo y su capacidad de 
adaptación a distintos tipos de sobrecarga.
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