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Anatomia, funcao e disfuncao do ventriculo

direito
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funcdo do ventriculo direito (VD) tem demons-

trado ser um fator importante no manuseio

e progndstico de pacientes com insuficiéncia
cardiaca. O conceito de que o VD ndo era importante
para a manutencdo da funcio cardiaca, por funcionar
basicamente como camara de passagem da circulagdo
sistémica para a circulagdo pulmonar, perdurou por
um longo periodo, o que ocasionou uma negligéncia da
importancia da avaliagdo do VD% O desenvolvimento
de novas técnicas de avaliagdo da fisiologia da con-
tragdo ventricular® de diagndstico da disfungdo do VD, e
estudos epidemiolégicos, demonstraram a importancia
da fun¢do do VD na fisiologia da cardiocirculatdria e
a necessidade do entendimento e manuseio da funcao
do VD para o melhor tratamento de diversas patologias
como hipertensdo arterial pulmonar, cardiomiopatia
dilatada, suporte mecanico circulatério ou cardiopatia
congénitas.

No artigo de Javeir Sanz e colaboradores* sobre a
Anatomia, Fungdo e disfun¢do do Ventriculo Direito,
temos uma revisao da importancia da funcao do VD na
fisiologia da circulagdo e de sua atuagdo em diversas
condi¢des patoldgicas. O comprometimento da fung¢do
do VD foi classificado de forma didatica como secun-
dério a sobrecarga de pressdo, volume ou por acome-
timento primario da musculatura, com a descri¢do do
comportamento funcional, estrutural e metabdlico em
cada cenario.

0 VD tem fisiologicamente o papel de conectar cir-
culagdo sistémica com a circulagdo pulmonar com um
padrdo de contracdo de encurtamento longitudinal de
suas fibras, para a manuteng¢do de um fluxo linear e ndo
turbulento, sem necessidade de grande impulsdo para
manutencio da dindmica do fluxo, com baixo consumo
de energia pelo cardiomiocito, diferente do ventriculo
esquerdo que necessita de grande capacidade de ejecdo

para a manutencio de fluxo. Estas caracteristicas da
dindmica do fluxo do VD se associam as suas particu-
laridades anatomicas de paredes finas com alta capaci-
dade de acomodar volume e baixa capacidade de reagir
a aumentos da pressdo pulmonar.

Na fisiologia da circulagdo o VD é responsavel por
cerca 30 a 50% do debito cardiaco principalmente du-
rante do exercicio. O desempenho da contragdo do VD é
altamente sensivel aresisténciaimposta pela circulagdo
pulmonar ao seu esvaziamento, que é definida pela
impedancia. A impedancia é composta pela elastancia
e elastancia maxima, que espelham a capacidade da
circulagdo pulmonar em acomodar o volume arterial
e volume maximo ejetado pelo VD. A impedancia ideal
para o melhor desempenho contratil do VD seria a que
ndo se apresenta uma elevagdo maior que 1,5 a 2 vezes
daelastdncia maxima frente a elastancia basal, que pro-
move um acoplamento ventriculo-arterial adequado,
onde temos desempenho contratil com baixo consumo
de oxigénio.

Em situagdes em que o VD é submetido a sobrecarga
pressdrica ou de volume, ou apresenta uma alteragdo
miocardica por determinismo fator genético ou por fator
agressor patoldgico isquémico ou inflamatdrio, teremos
um aumento no estresse transmural miocardio ocasio-
nado por dilatagdo ventricular e aumento das pressoes
intracavitarias, associado a aumento a impedancia
vascular pulmonar ao esvaziamento do VD. Estas alte-
ragdes fisiopatolégicas ativam mecanismos adaptativos
morfolégicos e metaboélicos do VD, que visam manter a
capacidade funcional ventricular e a dindmica do fluxo
pulmonar e ventricular esquerdo.

O VD apresenta uma alta capacidade adaptativa a
sobrecarga de pressdo, podendo suportar aumento de
até 5 vezes da resisténcia pulmonar. A sobrecarga de
pressdo ativa mecanoreceptores na parede ventricular
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que estimulam a replicagdo em paralelo dos sarcoémeros,
ativagdo pacrina dos miofibroblastos, promovendo hi-
pertrofia, aumento da contratilidade e proliferagdo do
coladgeno intersticial. Associado aos estimulos tréficos
observamosumamudang¢ano metabolismomitocondrial
do cardiomidcito, com desvio da cadeia metabdlica de
producdo de energia da beta oxidagdo dos acidos graxos
como principal substrato para glicélise anaerobica, que
é uma fonte menos eficiente de produgdo energia. Paraa
manutenc¢io do fluxo de oxigénio adequado ao aumento
do consumo de oxigénio pelo aumento do estresse trans-
mural temos estimulo a angiogénese para a sustentagdo
do desempenho funcional do cardiomiécito.

A sobrecarga de volume ocasiona um aumento do
estresse transmural secunddario a dilatagdo ventricular
por replicagdo em série dos sarcomeros associado a
aumento da poés carga em decorréncia do aumento do
volume de ejecdo. Evolutivamente as alteragdes na mor-
fologia e metabolismo do cardiomiocito se assemelham
as encontradas na sobrecarga de pressao.

Na disfungdo do VD em decorréncia agressdo
miocardica, o grau de disfungdo ventricular e o prog-
nostico serdo definidos pelo fator causal e associagao
da presenca de sobrecarga de pressao ou volume, que
promoveriam uma resposta adaptativa inadequada.
A definicdo do fator causal na disfun¢do do VD seria
de grande importdncia para estratégia terapéutica e
prognostica.

Os estimulos de sobrecarga pressorica e ou de volume
ou a presenca de fator agressor miocardico, ocasionam
a hipertrofia, fibrose intersticial, mudan¢a no metabo-
lismo do cardiomiocito e angiogénese como respostas
adaptativas para sustentar a fun¢do do VD. A manutengao
da sobrecarga pressdrica ou de volume e a progressao da
agressdo miocardica associados a uma angiogénese insu-
ficiente para manter o equilibrio da relacao perfusao e
consumo de oxigénio, estimulam a resposta adaptativas

inadequadas do VD com consequente redugao da capa-
cidade contratil, apoptose com perda progressiva dos
cardiomiocitos e fibrose intersticial progressivas, que
tem como expressao funcional a dilatagdo e disfungao
ventricular com perda do acoplamento ventriculo-
arterial e redugdo do debito cardiaco.

A revisdo do comportamento funcional normal e
da disfuncao do VD, tem grande impacto na pratica
clinica, por colocar o VD no cendrio da insuficiéncia
cardiaca como figura central e ndo coadjuvante, tirando
a exclusividade terapéutica voltada para disfung¢do do
ventriculo esquerdo. A disfun¢do do VD exerce grande
influencia na evolugdo clinica, capacidade funcional
ao exercicio fisico® e prognéstico evolutivo clinico e
da fung¢do cardiaca. Nos pacientes com hipertensdo
arterial pulmonar®, suporte mecanico circulatério’ o
comportamento adaptativo a sobrecarga de pressao ou
volume do VD ira definir a sustentagdo do acoplamento
ventriculo-arterial pulmonar e manuten¢do do debito
cardiaco®. Esta nova visdo traz a importancia de se
diagnosticar e quantificar a disfungdo do VD e acom-
panhar a sua evolugdo. Quanto a atuagdo terapéutica,
devemos ter a preocupagdo de identificar a presenca
dos fatores etiol6gicos determinantes da disfung¢do do
VD e se ha presenga de fator de sobrecarga de volume
ou pressdo que possam ser tratados em conjunto com o
tratamento usual da insuficiéncia cardiaca, para que no
conjunto das medidas terapéuticas tenhamos melhores
resultados na melhora clinica e progndstica.

Em conclusdo, a fungdo do VD tem grande impor-
tancia na fisiologia cardiovascular e na evolugdo clinica
e progndstica dos pacientes com insuficiéncia cardiaca.
0 diagnéstico da presenca de disfungido do VD e a
identificacdo e tratamento de seu fator causal, sdo de
grande importancia para a otimizagdo terapéutica dos
pacientes com insuficiéncia cardiaca com impacto na
melhora clinica e do progndstico.
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