C ardiolog’a

Utilidad del Cataterismo Cardiaco en Fisiologia
y terapéutica Cardiovascular *

Por el Dr. Luis M. Rodriguez

En el presente trabajo se estudian las técnicas que se em-
plean para hacer el cateterismo del corazén en los casos que se
presentan, su empleo para facilitar el diagnoéstico de las enfer-
medades adquiridas cardiovasculares, para facilitar su trata-
miento, tanto médico como quirdrgico, también para el estudio
de las enfermedades congénitas en las cuales hay perturbaciones
de la quimica sanguinea, con una disminucion de la concentra-
cion del 0, menor de un 93 por ciento, con o sin hipertensién pul-
monar que facilita el diagnéstico y la clasificacion de las enfer-
medades congénitas, en cianéticas con hipertensién pulmonar, en
cianéticas sin hipertensiéon pulmonar, en no cianéticas con hiper-
tensién pulmonar y en no cianéticas sin hipertensiéon pulmonar.
Se estudian las curvas de presion intracavitarias de auricula, ven-
triculo derecho, arteria pulmonar, de las ramas y de los capila-
res arteriales pulmonares, del trazo de la aorta en su porcién des-
cendente. Se hace un andlisis de las curvas de presion en las en-
fermedades congénitas ciandticas y no cianéticas, indicando el
trayecto que el cateter sigue dentro de las cavidades cardiacas y
que sirve para diferenciar una lesion de otra.

El valor de las muestras de sangre tomaddas en cada una de
las cavidades y que sirve para determinar la diferencia de 0 (y
de CO2) comparando con la diferencia de O que hay normalmen-
te de vena cava-auricula derecha, de auricula derecha a ventricu-
lo derecho, de ventriculo derecho a arteria pulmonar y de ramas
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de la arteria pulmonar a los capilares arteriales pulmonares.
Igualmente al hacer el cateterismo de la arteria femoral, o ra-
dial y de terminar los valores de oxigeno, se encuentra la dife-
rencia con los valores encontrados en las cavidades anteriormen-
te anotadas. Simultineamente con la determinacién del oxigeno
se busca el valor del CO2 expirado durante la unidad de tiempo
para determinar el débito cardiaco normal y las variaciones del
débito cardiaco tanto en el ventriculo derecho como en la circu-
lacién sistémica en las lesiones adquiridas del corazén, como es-
tenosis mitral, estenosis tricuspidea, cor pulmonale compensado
y descompensado, hipertensién arterial, pericarditis.

Como se modifica tanto la presion en las cavidades y los sis-
temas arterial y venoso con las drogas hasta nmormalizarse el dé-
bito cardiaco en las cavidades por la accion de éstas o cuando las
lesiones cardio-vasculares sélo parcialmente se pueden normali-
zar y es necesaria la intervencién quirargica.

El cateterismo al facilitar por las muestras de sangre la de-
terminacién del oxigeno y del CO2, determina las modificacio-
nes de la quimica sanguinea, como disminuciéon de la concentra-
cién de O de la arteria pulmonar, sistema arterial y en cada un=
de las cavidades del corazon y sirve para valorar con los test pul-
monares la participacion de éste en las lesiones cardiovasculares,
o la influencia que las lesiones pulmonares llevan al sistema car-
diovascular. De acuerdo con los trabajos de Pitt del Mass Ge-
neral se conocen por ejemplo las modificaciones que las esteno-
gsis mitral provoca en el sistema pulmonar. Modificacion de la
capacidad vital, la reserva respiratoria, maxima capacidad res-
piratoria. Estas modificaciones se determinan durante el repo-
80 ¥ el esfuerzo para determinar el margen fisiolégico ttil de la
hemodinamica pulmonar. Estos valores los determinan el espi-
rografo o el espirémetro de Tissot. Estos cambios determinan
modificaciones en la fisiologia y la patologia del aparato respi-
ratorio, por alteraciones del sistema cardiovascular. Modifica-
ciones que provocan congestion pulmonar parcial, en un pulmén
o0 en ambos pulmones. El cateterismo a su vez con las muestras
de oxigeno y CO2 complementa el estudio que provocan las lesio-
nes cardiovasculares dando valores de la concentracién de O, del
indice de insaturacién, de la tension de CO2 con las modificacio-
nes del gradiente de tension de este gas de alveolos pulmonares,
arterias, vena cava, que presenta una direccién diferente, vi-



NORMAL

Cateterismo en antero posterior
En casos de Cor-Pulmonale. Estenosis mi-
tral, hipertensién arterial, el catéter sigue la
misma direccién que en casos normales. En
este caso el catéter se dirige de la basilica
mediana izquierda, continua por la subcla-
via, la vena cava superior, la auricula de-
recha y forma una curva de concavidad su-
perior en el ventriculo derecho penetrando
en la arteria pulmonar y luego se dirige a

al rama pulmonar izquierda.

COMUNICACION INTERAURICULAR

Cateterismo en antero posterior.

Cateterismo en

NORMAL

Cateterismo en antero posterior.
En las mismas lesiones cardiovasculares ad-
quiridas. El catéter al llegar al cono de la
pulmonar se dirige hacia la derecha y pe-
netra en la rama izquierda cruzando el ca-
téter al nivel de la cava superior. La ima-
gen del catéter parece a la del ductus en
oblicua derecha. A la de la comunicacién
inter A. cuando el catéter se dirige por la
rama derecha de la P. La Presién Sistélica y
diastélica en las lesiones adquiridas estin
aumentadas.

L. A

antero-

El catéter se introduce por la ba-
silica mediana hasta llegar a la
vena cava y a la auricula dere-
cha. Al cruzar el defecto septal,
el foramen ovale persistente, el
ostium primun persistente o el
canal atrioventricularis communis
persistente, forma una curva al-
ta de concavidad izquierda. La
punta del catéter se dirige hacia
la izquierda.

posterior. El
llegar a la auricula iz-
quierda puede cruzar la
vilvula mitral. La curva
de presion serd la que
corresponde al ventricu-
lo 1. La concentracién
de O es normal. La cia-
nosis es muy tardia. La
pulmonar y las ramas es-
tin dilatadas.

Cateterismo en  antero-
catéter al posterior. El catéter al
cruzar el defecto septal
u otra de las lesiones
persistentes del tabique

se dirige hacia la dere-
cha por una de las cola-
terales de la- rama dere-
cha de la pulmonar. La
grafica de la ourva -de
presion es de los capi-
lares arteriales.
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DEFECTO SEPTAL
AORTA PULMONAR

PERSISTENCIA
DUCTUS ARTERIOSO

DUCTUS ARTERIOSO
OBLICUA DERECHA

\

Cateterismo en antero poste-
rior. El cateter forma wuna

Cateterismo en oblicua de-
recha. El catéter forma una

Cateterismo en antero poste-
rior. El catéter se introduce

por la basilica mediana iz-
quierda hasta la auricula de-
recha. Puede que se encuen-
tre dificultad para que cru-
¢e la valvula tricaspide. Al
llegar al tracto de salida del
ventriculo  derecho, forma
una curva de concavidad su-
perior. Penetra en la pulmo-
nar y al llegar al cono se
introduce en el ductus des-
cendiendo por la aorta des-
cendente y crusando el caté-

curva de concavidad superior
después de cruzar la tricis-
pide y la pulmonar. Conti-
nda ascendiendo hasta cru-
zar el ductus. Despues de un

‘trayecto horizontal corto por

Ia aorta, cruza el catéter y
se dirige hacia abajo. El
control de las curvas de
presién facilita dirigir el ca-
téter. Las presiones estin au-
mentadas en la hipertensién
pulmonar.

curva de concavidad superior
al cruzar la tricispide y pul-
monar. En el tronco de la
pulmonar y a la altura del
tercer ‘espacio I. 1. cruza la
comunicacién dirigiéndose
hacia abajo por la aorta as-
cendente.

ter en la porcién inferior.

niendo a tomar una direccién horizontal, en cambio de ser maés
alta al llegar a la vena cava y en los capilares arteriales pulmo-
nares. La curva de presién del oxigeno determinada también por
el cateterimso sufre modificaciones fisiolégicas disminuyendo sus
valores en los alveolos pulmonares, ventriculo izquierdo, aorta, ca-
pilares arteriales, capilares venosos, venas cavas, cavidades dere-
chas, arteria pulmonar, ramas principales y capilares de la arte-
ria pulmonar. Los valores de la curva disminuyen siempre en sen-
tido directo, siendo en todo caso los valores menores a lo normal,
pudiendo llegar en algunos casos como en las enfermedades con-
génitas ciandticas a la mitad de sus valores o a valores inferio-
res de la mitad como en la tetralogia de Fallot, en la transposi-
cién completa de los grandes vasos con estenosis de la pulmonar,
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ESTENOSIS DE LA VAL-
VULA PULMONAR. Catete-
rismo en anteroposterior.

El cateter, por la vena basilica
mediana izquierda hasta el
ventriculo derecho. Al llegar
a la vilvula pulmonar forma
una curva de concavidad su-
perior. La curva de presién
disminuye de altura, al paso
por la vilvula estenosada, del
cateter. En el tronco de la
pulmonar aumenta de altura

ESTENOSIS DEL INFUNDI-
BULO DE LA PULMONAR.
La curva de presién al lle-
gar el cateter al tracto de sa-
lida del ventriculo derecho
disminuye la altura la pre-
sién de la sistélica y diastd-

lica. Aumenta al cruzar la
vidlvula pulmonar. No hay
dilatacién post-estendtica ni
en antero posterior ni en
oblicua derecha. No hay cia-
nosis.

ESTENOSIS DE LA VAL-
VULA PULMONAR CON
COMUNICACION INTER-
AURICULAR. La curva de
presion disminuye de altura
al cruzar el cateter la este-
nosis valvular. La diferencia
de vohimenes de oxigeno de
auricula derecha e izquier-
da, indicard la direccién del
shunt.

la curva de presion. No hay
jcianosis, hay disnea de es-
fuerzo y de reposo, hay dila-
tacién del cono de la pulmo-
nar, no de las ramas.

en el tronco arterioso, ventriculo Unico, en la desembocadura
anormal de las venas pulmonares, en la atrepsia tricuspidea, en
la enfermedad Ebsten. Del valor normal en el sistema venoso,
cavas y auricula derecha de 14 c.c. de oxigeno, con una concen-
tracién del 35% y un indice de insaturacién del 30%, disminuye
a 7 volimenes de O, con una concentraciéon del 65%. En las en-
fermedades del corazén adquiridas, estos valores disminuyen
menos y el gradiente de presién del oxigeno es més cerca de lo
normal. Estas modificaciones de la curva de tensién del oxigeno
y del CO2 especialmente trae modificaciones en el Ph y se tiene
por tanto una modificaciéon del equilibrio Aacidobasico de causa
respiratoria.

Se estudian los cambios de presion en la circulacién pulmo-
nar, para seguir una clasificacién de las enfermedades congénitas
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en lesiones que producen hipertensiéon pulmonar, con aumento
tanto de la sistélica, como de la diastélica, por valores que son
conocidos para cada una de las lesiones aproximadamente, lle-
gando en algunos casos en la pulmonar a valores superiores de
los valores de la presion sistélica y diastélica de la circulacién
sistémica, como en el ductus Eissenmerger, (ver graf.) los va-
lores normales de la pulmonar son de 24 x 6 mil de Hg y los va-
lores de los capilares pulmonares son de 8 x 2. Estos ultimos va-
lores como se veri en las graficas cambian completamente cuan-
do hay hipertensién en el circuito de la pulmonar, tanto en las
lesiones congénitas y especialmente en las lesiones adquiridas co-
mo en la estenosis de la mitral, en el Cor-pulmonale. Se encuen-
tra en estos casos una resistencia localizada en los precapilares
arteriales y venosos pulmonares, semejante a la resistencia que
se encuentra en los capilares arteriales y venosos de la circula-
cion sistémica en la hipertension arterial. Esta resistencia se pue-
de valorar utilizando la Férmula de la ley de Poiseuille.

La disminucién del didmetro de las arterias de la aorta a sus
diferentes ramas y luego con las arteriolas, precapilares y capi-
lares, vienen a ser una resistencia fisiolégica a la distribuciéon de
la sangre a los diferentes 6rganos del organismo. Igualmente co-
mo dice Wiggers el sistema venoso con sus capilares y precapila-
res con didmetro disminuido son otra resistencia de la circula-
cién. Para facilitar el vaciamiento de la sangre venosa en las au-
riculas el didmetro va aumentando en la desembocadura de las
venas cavas en las cuales la resistencia es de —4 (cuadro) Milm.
de Hg. durante la expiracién y de +4 durante la inspiracién. Du-
rante la expiracion aumenta el volumen de llegada en las auricu-
las. Una segunda resistencia en la circulaciéon es la elasticidad de
las arterias y de las venas que facilitan el impulso de la onda san-
guinea durante cada sistole de los ventriculos a los capilares y
de los capilares venosos a las auriculas. Una tercera resistencia
se debe a los tejidos que rodean las arterias y venas que facilitan
la distension normal de estos vasos facilitando el vaciamiento de
su contenido en direccién de la corriente, sin oponerse al papel
fisiologico de los vasos. En algunos casos en la pericarditis o en
las compresiones segmentarias la circulacién encuentra un obs-
taculo mecanico y las cavidades cardiacas y las arterias y venas
no pueden dilatarse fisiolégicamente para dar paso normal a la
corriente sanguinea en la cantidad normal. Una resistencia pue-



TETRALOGIA DE FALLOT
Cateterismo en antero poste-
rior. El cateter al llegar a la
aorta que estd sobre el tabi-
que I. V. (dextra posicién),
asciende por la aorta forman-
do una curva mis estrecha
que en casos normales. La
curva de presién tanto de la
sistélica como de la diasto-
lica es de la aorta. Hay cia-
nosis. La concentracién del
O llega hasta un 30% con el
ejercicio, con el reposo au-
menta.

|%

TETRALOGIA DE FALLOT.
Dextraposicion de la aorta
con pulmonar estenosada en
la  véilvula, pero se despren-
de del ventriculo derecho. Hay
dilatacién post-estenotica (ca-
so de Steimberg). El catete-
rismo puede hacer el diag-
néstico de la estenosis de la
pulmonar, por la disminucién
de la altura de la curva. Tam-
bién de la dextraposicién de
la aorta por la altura de la
curva que corresponde a la
aorta.

TETRALOGIA DE FALLOT
OBLICUA DERECHA. €El
cateter en la parte superior
despues de cruzar la tricis-
pide la curva de presién dis-
minuye de altura bien en la
regién infundibular o en Ia
vilvula pulmonar, o en am-
bas regiones. Al llegar a la
aorta descendente cruza el
cateter.

TETRALOGIA DE FALLOT.
TRANSPOSICION DE AM-
BOS VASOS. El catéter en
este caso pasa del ventricu-
lo derecho a la aorta
mando una
de concavidad

for-
curva estrecha
superior. La

presion  sistlica y diastdlica
es la que corresponde a la
aorta,

TETRALOGIA DE FALLOT
OBLICUA IZQUIERDA. la
ventava de la pulmonar es-
ti aumentada. En un catete-
rismo posterior a la opera-
cion Blalock Taussig, la con-
centracién de oxigeno llega
a un 85% en los primeros
dias. Los dedos en palilio de
tambor y la cianosis desapa-
rece lentamente.

TETRALOGIA DE FALLOT.
Dextraposicion de la  aorta
con botén adrtico hacia la
derecha. Hay transposicién
de la pulmonar. El tets de
ingestion de bario forma u-

‘na curva de concavidad de-

recha. El catéter puede cru-
zar en la parte superior la
porcion del catéter que se
encuentra en la cava supe-
rior. La presién sistdlica y
diastélica de la curva co-
rresponden a la aorta.



COMPLEJO DE EISENMEN-
GER. Las muestras tomadas
durante el cateterismo sin hi-
pertensién pulmonar, la con-
centraciéon de 0 es normal.
La concentracion de 0 del
ventriculo derecho es mayor
que en casos normales, por
el shunt de V. I. a ventricu-
lo derecho. Con hipertension
pulmonar la concentracién del
0 durante el ejercicio llega al
30%. El catererismo hace el
diagnéstico.

ENFERMEDAD DE EBS-
TEIN. La posicién de la val-
vula tricispide no es normal.
Hay cianosis, aumento de la
curva de presién en la auri-
cula derecha. La presién sistd-
lica en el ventriculo derecho
puede estar un poco aumen-
tada o disminuida. Si el ven-
triculo  derecho  disminuye
mucho en su capacidad, pue-
de haber desviacién del eje
hacia la izquierda en electro.
Los vasos de la pulmonar es-
tan disminuidos.

COMUNICACION INTER-
VENTRICULAR ALTA. La
curva de presién de la pul-
monar es normal. Puede es-
tar aumentada la presién sis-
télica en caso de hiperten-
sién pulmonar. Los vasos de
la pulmonar estin dilatados.
Los vohimenes de 0 estin
aumentados en el ventriculo
derecho por el shunt de iz-
quierda a derecha. En caso
de hipertension severa en el
ventriculo derecho el shunt
se invierte.

CORAZON CON DOS AU-
RICULAS Y UN VEN-
TRICULO. Cianosis desde el
nacimiento. Aumenta progre-
sivamente. La hemoglobina
los glébulos rojos estin au-
mentados. La concentracién
de oxigeno estd disminuida
en las muestras tomadas al
cateterismo.  El cateterismo
por la safena derecha, pene-
tra en el ventricule en el
tronco arterioso. La  pulmo-
nar es atrépsica.

COMUNICACION AURICU-
LO VENTRICULAR. El ca-
téter al llegar a la auricula
derecha penetra al ventricu-
lo izquierdo. El diagnéstico
se hace por la curva de pre-
sién. Las presiones sistélica
y diastélica son las que to-
rresponden al ventriculo. L
La concentracién del 0 es
de 94%. Se encuentra co-
municacién  Interventricular.

CORAZON BILOCULAR. U-
na auricula y un ventriculo.
La cianosis es progresiva.
Puede estar asociada esta en-
fermedad congénita, igual
que la anterior con dextro-
cardia. Los vasos pulmona-
res son mais notorios, pero
sin dilatacién. El catéter in-
troducido, mejor, por la sa-
fena, penetra en la auricula,
luego en el ventriculo y en
la aorta y en la pulmonar,
indicando transposicién. La
concentracion del oxigeno s-
td disminuida.
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de ser la esclerosis y fibrosis de los vasos o de las valvulas que
disminuyen el débito cardiaco y el volumen sistdlico, siendo una
resistencia de mayor gravedad, ya que la reversibilidad de estos
trastornos patolégicos y metabdlicos son lentos o dificiles de con-
trol. Dentro de este grupo se encuentra la calcificacion de los va-
sos como en las arterias tiles, pedias en la arterioesclerosis obli-
terante, en la tromboamgeitis obliterante. La calcificacion de las
valvulas mitral que se encuentra en la estenosis como un fené-
meno posterior y final de la fiebre reumatica o de la esclerosis
de las valvulas. La estenosis aértica con caleificaciéon estaria in-
cluida dentro de este grupo. La estenosis congénita de la aorta y
de la pulmonar con una etiologia diferente puede corresponder a
esta agrupacion. Un 52 grupo la trombosis de las arterias, arte-
riolas como un fenémeno posterior de la ateroesclerosis de estos
vasos 0 como la consecuencia de la modificacion de la sangre pos-
terior a la permanencia de cierta cantidad en las auriculas, ven-
triculos, arterias y arteriolas durante la diidstole dando fenéme-
nos trombéticos, que aumentan la resistencia periférica. Esta re-
sistencia parece ser méas frecuente y da ocasion a miltiples tras-
tornos de trombosis con infarto en diferentes organos, pulmon,
cerebro y aparato digestivo. Estas resistencias son las mas rever-
sibles con los tratamientos actuales. 62 Registencia periférica da-
da por las drogas y hormonas, especialmente por el grupo de las
hormonas corticomedulo supra-renal. Su accion también es re-
versible. La suma de estos valores, como se dijo anteriormente se
puede valorar al igual que los demas valores de la Ley de P. el
volumen del fluido y la presion. El volumen sistélico y débito car-
diaco se determinan por la dosificacién del O y del CO2, la pre-
sién por las curvas del cateterismo tanto en el érgano queda el
volumen de salida, ventriculos y arterias y en las arteriolas, ve-
nas y auriculas en donde se calcula el volumen de llegada o en el
sitio de la resistencia normal o fisiolégica. Al tener estos valo-
res se establece la siguiente férmula ya que la resistencia estd
en sentido inverso del fluido. Resistencia periférica.

R. P.AP. — P.CP x 1.332 x 60
= = dynes seg-cem-°
‘Parcial Débito C.
R. P.A.P. x 1.332 x 60

= = Dynes. seg-cem-°
Total Débito C.
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Es necesario tener en cuenta las. variaciones en el didmetro
del vaso y la longitud. Especialmente cuando en funcién de la ley
de P. se quiere hallar el volumen del fluido de un vaso determi-
nado, ya que varia si cambia la longitud, si cambia su didmetro
v si cambia la presion. Este concepto es importante en la forma-
cion de las anastomosis arteriales durante el periodo de insufi-
ciencia de las coronarias y durante el cual se forman nuevas anas-
tomosis que facilitan el fluido del liquido acercando su volumen
a lo normal. En esta forma cuando la oclusiéon es completa el co-
razén por las nuevas anastomosis recibe el volumen necesario
para su irrigacion. Las anastomosis van aumentando de didme-
tro una o varias hasta dar en su total al didmetro del vaso oclui-
do. Como estos vasos son de menor longitud, el fluido es igual y
mayor al gradiente de presion formado por la diferencia de la
presion del organo que envia el volumen ventriculo izquierdo, a
la arteria ocluida, con el volumen de llegada ha desaparecido, ya
que el volumen de llegada no es recibido por el érgano y es ne-
cesaria la formacién de las anastomosis para que el gradiente de
presion se normalice al dilatarse los vasos de las nuevas anasto-
mosis adquiriendo el diametro del vaso ocluido. Esto mismo ocu-
rre cuando se forman las anastomosis en la tromboangeitis obli-
terante demostrado por las preparaciones anatomopatolégicas se-
gun los trabajos de Wessler del Best Israel Hospital, de Boston.

RESULTADOS:

La respiracion normal es mantenida por estimulacién del
centro respiratorio el cual provoca la inspiracién y la expiracion.
Las células del centro respiratorio estan a su vez estimuladas por
la tension de los gases oxigeno y acido carbdnico, por el Ph y por
reflejos, nerviosos de otros focos. Las células del centro respira-
torio son particularmente susceptibles de hipoxia y su actividad
es disminuida o suprimida con moderados cambios de hipoxia.
En estos estados, el reflejo que dirige la respiracion tiene su ori-
gen en el cuerpo carotidep. El cuerpo carotideo no ejerce influen-
cia sobre la respiracién cuando el centro respiratorio esti biea
oxigenado y funcionando completamente. La principal funecién
del cuerpo carotideo es mantener la respiraciéon en estados de hi-
poxia:. La asfixia aguda, o anoxia con hipoxia impiden el funcio-
namiento del centro carotideo. Cuando en las circunstancias an-
teriores se suministra oxigeno deja de funcionar el centro caroti-
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deo entrando en funecién los centros respiratorios centrales. Pue-
de ocurrir que haya un intervalo de corta apnea respiratoria cuan-
do' se suministra oxigeno, si las células del centro respiratorio de-
moran en recobrarse y el cuerpo carotideo deja de ejercer su ac-
cion estimulante, la apnea se puede prolongar. En estos casos
mientras los centros respiratorios entran en funcién es conve-
niente respiraciéon artificial con oxigeno, hasta cuando los cen-
tros respiratorios recobren sus funciones.

El intercambio de los gases en los alveolos pulmonares y 4
través igualmente de los tejidos se hace gracias al gradiente de
presion que se establece. El oxigeno llega al alveolo pulmonar a
una presion de 106 mm. de Hg. En los capilares arteriovenosos
la presién disminuye a 85 mm. de Hg. Al llegar a las venas ca-
vas, a la auricula derechas, al ventriculo derecho, a la arteria pul-
monar y las ramas la presién del oxigeno es de 75 mm. de Hg.
El oxigeno en el aire atmosférico se encuentra a una presién de
156 mm. de Hg. se pueden establecer dos gradientes de presion
que varian primeramente si disminuye la presién del aire atmos-
férico y segundo debido a lesiones pulmonares, lesiones cardio-
vasculares congénitas, por shunt veno-arterial especialmente, por
lesiones cardiovasculares adquiridas y por lesiones pulmonares,
sin lesiones cardiovasculares. En el primer caso el gradiente de
presion aire atmosférico - alveolos pulmonares es de 52, o de 48
como lo calcula Lukas. El gradiente de presiéon del oxigeno alveo-
lo pulmonar - venas, auricula y ventriculo derecho es de 31 mm.
de Hg. es el gradiente que mdas variaciones sufre por las causas
anotadas en los tres ultimos grupos. Lukas anota el gradiente al-
veolo pulmonares arterias en cantidad menor de 12 mm. Hg. Eg-
te gradiente de la presiéon del oxigeno sufre variaciones en los
tres dltimos grupos.

En el CO2 el gradiente de presion se establece en sentido in-
verso al de oxigeno. Su mayor valor se encuentra a nivel de las
arterio-vénulas en donde se hace en todos los érganos el inter-
cambio de oxigeno y de CO2. La presién a este nivel es de 40 mm.
de Hg., aumentando en el sistema venoso auricula ventriculos
derechos a 46 mm. de Hg.

El CO2 se encuentra en el aire atmosférico en poca propor-
cién y a una presiéon de 0.03 mm. de Hg. El CO2 es transportado
al aire -atmosférico en combinaciéon con la hemoglobina, forman-
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ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE DOS VENAS
PULMONARES EN LA AU-
RICULA DERECHA. No hay
cianosis. La pulmonar estd di-
latada y las ramas también.
La concentracién de oxigeno
es normal, Hay aumento de
la concentracién del oxigeno
en la auricula derecha, al ca-
teterismo. Hay también au-
mento ‘de la presion en la
auricula y en el ventriculo
derecho. El catéter penetra en
Ia auricula derecha y en las
venas pulmonares.

W

ATREPSIA TRICUSPIDEA
CON ESTENOSIS DE LA
PULMONAR Y COMUNI-
CACION INTER AURICU-
LAR. Hay intensa cianosis
progresiva, no hay cono de la
pulmonar, los vasos pulmo-
nares su calibre estd dismi-
nuido. La concentracién del
oxigeno estd disminuida en
porcentaje  (%). La capaci-
dad V. O. estd aumentada.
El catéter cruza a través del
defecto septal auricular. El
catéter no cruza de la auri-
cula al pequefio ventriculo
derecho. En el electro se en-
cuentra una desviacién del eje
hacia la izquierda.

)

ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE LAS CUATRO
VENAS PULMONARES EN
LA AURICULA DERECHA.
Hay cianosis, la concentra-
cion del oxigeno estd dismi-
nuida a un 50%, en la au-
ricula derecha los volimenes
de oxigeno % o la concen-
tracién en cc|litro estd au-
mentada. La auricula dere-
cha forma un gran aneuris-
ma. Hay shunt de derecha
a izquierda a través de un
defecto auriculo septal. La
transplantacién de las venas
a la auricula izquierda nor-
maliza la  hemodinimica
cardiovascular.

vV
i

ATREPSIA  TRICUSPIDEA
CON ATREPSIA DE LA
PULMONAR, COMUNICA-
CION INTER AURICULAR
E INTER VENTRICULAR.
Hay shunt del ventriculo iz-
quierdo al pequefio ventriculo
derecho. Hay intensa cianosis
progresiva, El catéter no
puede penetrar en el ven-
triculo  derecho a travéz de
la vélvula atrépsica. Los va-
sos, ramas de la pulmonar
estin disminuidos de calibre.

ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE DOS VENAS
PULMONARES EN LA CA-
VA SUPERIOR. El catéter
al descender por-la cava su-
perior penetra en una de las
venas pulmonares. La dosi-
ficacién - del 0, indica un' au-
mento. No hay cianosis. Hay
un aumento, al cateterismo
de la presién en la vena ca-
va superior, en la auricula
y en- el ventriculo derecho.

ATREPSIA TRICUSPIDE
COMO ATREPSIA DE LA
PULMONAR, COMUNICA-
CION INTER AURICULAR
E INTER VENTRICULAR.
OBLICUA IZQUIERDA. En
esta oblicua el ventriculo
derecho no' se proyecta ha-
cia la pared costal.” El' ven-
triculo izquierdo se proyecta -
sobre la columna vertebral.
La ventana pulmonar estd
aumentada.



ATREPSIA DE LA MITRAL.
LA AORTA ES ANTERIOR
A LA PULMONAR. HAY
DEFECTO SEPTAL AURI-
CULAR Y VENTRICULAR.
LA AORTA ES ANGOSTA.
El catéter atravieza el defec-
to septal auricular posterior-
mente se puede llevar a la
tricispide y al ventriculo de-
recho. Las presiones estin
aumentadas. Las ramas de
la pulmonar estin dilatadas.
Sc presenta insuficiencia car-
diaca congestiva.

ATREPSIA DE LA MITRAL.
ATREPSIA DE LA AORTA.
La circulacién arterial siste-
mica se hace a través de un
ductus  arterioso. La sangre
oxigenada de la auricula iz-
quierda va a al A y Ventr.
derechos, a la arteria pulmo-
nar y después por el ductus
arterioso. La cianosis es pro-
gresiva. El catéter sigue la

direccién indicada, hasta cru-
zar el ductus arterioso. La
pulmonar y sus ramas dila-
tadas.

TRANSPOSICION DE LOS
GRANDES VASOS. Comu-
nicacién inter auricular. Puede
haber dilatacién del cono de
la pulmonar y de sus ramas.
La cianosis es progresiva. El
cateterismo encuentra una co-
municacién interaurular. San-
gre arterial pasa a la auricula
derecha y por tanto a la cir-
culacién sistémica. Se puede
encontrar un ductus arterio-
so que lleva sangre arterial
a la aorta descendente. Puede
encontrarse una comunicacién
inter  ventricular. El catéter
del ventriculo derecho pene-
tra en la aorta.

TRANSPOSICION COMPLE-
TA. DE LOS GRANDES
VASOS. OBLICUA 1Z-
QUIERDA. En antero pos-
terior la. aorta es anterior a
la pulmonar, son paralelas,
por tanto no se¢ ve sino un
solo vaso, el pediculo es
angosto. En oblicua izquier-
da se ven ambos vasos. El
ventriculo derecho se proyec-
ta hacia adelante hacia la
pared costal y el izquierdo
hacia atrds sobre la colum-
na vertebral. EI catéter del
ventriculo derecho pasa a la
aorta. La transposicion se
diagnostica por la curva de
presién.

ESTENOSIS DE LA VUL-
VULA AORTICA (edad 22
afios). Hay dilatacién aneu-
rismitica de la aorta ascen-
dente. El didmetro de 1la
valvula llega a menos de 1
c2. El débito cardiaco es me-
nor de lo normal. Puede
presentarse paro cardiaco. El
cateterismo por el lado iz-
quierdo da un aumento de
la presion en V. L. 210 mil
Hg, sistélica.

-

i

TRANSPOSICION COM-
PLETA DE LOS GRAN-
DES VASOS. OBLICUA DE-
RECHA. La presién intraca-
vitaria de la auricula dere-
cha, la sistélica es mayor
que la presién sistélica de Ia
auricula izquierda. La pre-
sién sistlica y diastélica de
la aorta son normales. Hay
aumento de la presién de las
venas cavas. La aorta y la
pulmonar son visibles en es-
ta posicién.
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Transposicién  corregida de
LOS GRANDES VASOS. La
aorta es anterior a la arte-
ria pulmonar. La pulmonar
no se ve en anteroposterior.
Esta arteria estd situada hacia
la derecha. La radiografia, la
fluoroscopia pueden encon-
trar la transposicién. Con el
cateterismo las presiones in-
tracavitarias son  normales.
Puede ser un hallazgo de au-
topsia.

TRONCO ARTERIOSO. Hay
dextraposicién del tronco ar-

terioso. El catéter cruza Ia
vena cava superior, la auri-
cula derecha, el ventriculo

derecho y por dltimo al tron-
co arterioso. Puede penetrar
en los vasos que llevan la
sangre a los pulmones. La
concentracién de 0 es igual
en estos casos a la concentra-
cién del 0 en el tronco arte-
rioso. En antero posterior no
se ve la pulmonar. El arco
correspondiente al ventriculo
izquierdo es notorio.

INTERRUPCION COMPLE-
TA DEL ISTMO DE LA
AORTA. Esta anomalia con-
génita estd asociada con duc-
tus arterioso. El cateterisma
cruza la vena cava superior,
la auricula derecha, el ven-
triculo derecho la pulmonar
y el ductus. Después conti-
nda por la aorta descenden-
te. La cianosis es mayor en
las extremidades inferiores.
En las superiores puede no
presentarse. En el ductus ar-
terioso, con presiones mayo-
res en la pulmonar, hay cia-
nosis en las extremidades in-
feriores, mayor.

e e—

TRONCO ARTERIOSO - O-
BLICUA IZQUIERDA. 1la
aorta no se desprende del
borde derecho de la silueta
cardiaca. Lo hace mis atris,
dejando un  espacio visible
la ventana de la pulmonar
estd aumentada, por no exis-
tir el vaso. Estos dos cam-
bios facilitan el diagnéstico.
El catéter encuentra el tron-
co arterioso. La concentra-
ciéon de 0 es igual en el
tronco y en las ramas.

TRANSPOSICION COM-
PLETA DE LOS GRAN-
DES VASOS CON COMU-
NICACION INTER AURI-
CULAR COMUNICACION
INTER VENTRICULAR Y
DUCTUS ARTERIOSO. En
este dltimo caso la cianosis
es mayor en la cara y en
las extremidades superiores.
En el tronco y extremidades
inferiores es menor por la
sangre arterial que pasa del

ventriculo  derecho, arteria
pulmonar, ductus y aorta
descendente.

Troncos ARTERIOSO. OBLI-
CUA DERECHA. No hay
cono de la pulmonar. El ca-
téter después de cruzar la
cava superior, la auricula
derecha, el ventriculo dere-
cho penetra en el tronco ar-
terioso y a su vez en las
ramas que se¢ desprenden
del tronco y van a los pul-
mones. N
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do la carbo-hemoglobina, también es transportado en forma de
H2CO03, anhidrasa carbonica, la que se descompone en los alveo-
los pulmonares en CO2 y vapor de agua, con una presién de 47
mm. de Hg.

El gradiente de presion del COZ2, arteriovénulas, auricula
ventriculo derechos, alveolos pulmonares es de 45 mm. de Hg. El
gradiente de presion de este gas sufre variaciones especialmente
en las erfermedades congénitas por los shunts veno arteriales que
se establecen de ventriculo derecho a izquierdo, de auricula de-
recha a izquierda, de ventriculo derecho a arteria aorta, por ai-
teria pulmonar a arteria aorta (en caso de ductus con hipertei;-
8ién pulmonar). En estos casos el CO2, que no alcanza a llegar a
los pulmones para ser eliminado, pasa al sistema arterial, dardo
una concentracion mayor, estableciendo un nuevo gradiente aorv-
ta arteriolas, aumentando la contracciéon en el sistema venoso.
De cuatro volimenes la concentracién puede llegar a 9 volime-
nes. El aumento de la concentracién del CO2 en los tejidos origi-
na narcosis. La cianosis es producida por la disminuciéon del po--
centaje de oxigeno.

No solo la disminucién del O por los shunts venoarteriales
produce la cianosis. La cianosis es también producida por dismi-
nucién en el nimero de respiraciones por minuto, provocando una
disminucién del O2 por minuto, disminuyendo la presion y la con-
centracion y el gradiente de presiéon arterio-vénulas, auricula y
ventriculos derechos. En estos casos se provoca a un cambio en el
Ph, presentandose una acidosis de causa respiratoria. La cianosis
esta acompafiada por una acidosis de etiologia respiratoria. En el
grupo anterior el Ph puede ser normal a pesar de que hay un au-
mento del CO2.

En estos grupos la concentraciéon de oxigeno estd disminuida,
el numero de volimenes de oxigeno estan disminuidos, hay un in-
dice de instauracion alto. Asi tomando los valores maximos a que
pueden llegar la disminucion del oxigeno, se puede establecer un
gradiente de presion, tanto del oxigeno, como del CO2, en casos de
acidosis de etiologia respiratoria. Los volimenes de O en el alveo-
lo pulmonar son de 14,5 c.c. en el sistema arterial de 13,5 c.c. al
nivel de los 6rganos, de 12,5 a nivel del sistema venoso, auricula
y ventriculos derechos 9,5 c.c. El porcentaje de concentracion en
el sistema arterial es menor de 67,5%.
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E] indice de instauraciéon es mayor de 33,5%. En estos casos
hay cianosis, anoxia y narcosis. Hay disminucién de la ventilacién
pulmonar y de la capacidad vital.

Hay menor concentraciéon de oxigeno, por disminucién de la
ventilaciéon pulmonar y de la capacidad vital. Hay aumento de la
concentraciéon de CO2 por disminucién del nimero de respiracio-
nes.

En la alcalosis respiratoria hay un aumento del nuimero de
volimenes de oxigeno, ya que el nimero de respiraciones estan
aumentadas (ver graf.) y la eliminaéiéon del CO2 es por encima
de los valores normales. El gradiente de presion del oxigeno aire-
alveolos pulmonares esta aumentado en sentido directo. El aumen-
to se hace en sentido directo. El oxigeno se encuentra a una pre-
sién hasta de 154 mm. de Hg. cuando la concentraciéon es mayor
de 20 vol. En casos de alcalosis respiratorias el oxigeno no es li-
berado en su totalidad a nivel de los 6rganos, permaneciendo cora-
binado con la hemoglobina. La hemoglobina también esta aumen-
tada pero en combinacién con el oxigeno dando la oxihemoglo-
bina. EI CO2 no es transportado en su totalidad igualmente de
los tejidos a 108 alveolos pulmonares siendo retenido y dando la
cianosis. Este es el cuadro que se tiene en varias enfermedades
cardiovasculares adquiridas como Cor-Pulmonale, estenosis mitral,
hipertensiéon arterial. (La mayoria de las enfermedades congé-
nitas cianédticas se encuentra una mayor capacidad de volame-
nes de oxigeno, por encima de los valores normales, por el mayor
porcentaje de hemoglobina).

Esta alcalosis es caracteristica, segin estudios de Weberg, an-
tes de producirse la cianosis en los que viven en las alturas. Pos-
teriormente al presentarse el esclero enfisema pulmonar se ini-
cia la cianosis, sin alcalosis o con acidosis de causa respiratoria.
La alcalosis de las lesiones cardiovasculares adquiridas y congé-
nitas en la mayoria de las veces es por desequilibrio electrolitico.

De los casos cateterizados, teniendo en cuenta el gradiente
de presion del oxigeno, de la saturacién se puede tener un pri-
mer grupo en el cual el gradiente de presiéon del oxigeno alveolo
pulmonar sistema venoso estd disminuido, disminuyendo al mis-
mo tiempo la saturacion, pero sin llegar a un 67,5 por ciento v
sin producir cianosis. En este caso la capacidad de oxigeno como
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TRONCO ARTERIOSO. Co-
municacién  interventricular.
La pulmonar se desprende
del mismo orificio que el
tronco. Hay un defecto sep-
tal tronco pulmonar. La pul-
monar es de regular calibre.
Hay cianosis poco intensa. La
concentracién del 0 fluctita
en 65%. El catéter penetra
en el tronco arterioso y en
la  pulmonar. La inscripcién
de las curvas de presion ha-

TRONCO ARTERIOSO. CO-
MUNICACION INTER-
VENTRICULAR. La
circulacién pulmonar se ha-
ce por las arterias bronquia-
les. Se desprende la aorta
descendente. La cianosis es
intensa y progresiva con po-
licitemia, de la hemoglobina,
del hematocrito de la capaci-
dad en V. O. No hay cono
de la pulmonar, el arco es
céncavo.

TRONCO ARTERIOSO. CO-
MUNICACION INTER AU-
RICULAR. VENTRICULO
UNICO. La circulacién pul-
monar se¢ hace por ramas
que se desprenden de un
ductus arterioso. La cianosis
es intensa; el catéter pasa del
ventriculo  dnico, al tronco
arterioso.

ce el diagnégstico diferencial.

——/‘(
-

VENTRICULO UNICO
TRANSPOSICION COMPLETA DE LOS
GRANDES VASOS. PULMONAR ANGOSTA
SE DESPRENDE DE UN VENTRICULO
IZQUIERDO MUY PEQUENO.

La cianosis es intensa y progresiva. No hay
shunt arterio venoso que permita ¢l paso de
la sangre arterial a la sangre venosa. El ca-
téter cruza la cava superior, la auricula y
ventriculo derecho. La curva de presién estd

aumentada.

VENTRICULO UNICO

CAMARA 1ZQUIERDA RUDIMENTARIA
La pulmonar es desprende del ventriculo de-
recho. El cono y las ramas de la pulmonar
estin dilatadas. La aorta es angosta y se des-
prende de la cimara rudimentaria. El débito
estd disminuide. No hay cianosis (Taussig).
La constitucién es griacil (Taussig), el des-
arrollo fisico es muy notorio. Las presiones

intracavitarias al cateterismo estin aumentadas.
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NEURISMO DEL SENO DE VALSALVA
EN LA AURICULA DERECHA.
(Vista posterior)

El catéter penetra en la cava superior, en la
auricula derecha y al seno de valsalva, por el
orificio de ruptura cerca de la desembocadu-
ra de la cava inferior. La concentraciéon de O
es mayor en el seno que en la auricula de-
recha. Hay aumento de los voliimenes de oxi-
cavas.
geno en la auricula D. comparado con las

ANTERO POSTERIOR
ANEURISMA DEL SENO DE VALSALVA
CON RUPTURA EN LA AURICULA
DERECHA
El shunt arterio venoso, por ruptura del aneu-
risma puede ser con el ventriculo derecho, o
con el ventriculo derecho a través del sep-
tum interventricular. Esto cuando la ruptura
se hace por la pared anterior del seno. Cuan-
do es por la pared posterior la ruptura se
hace hacia la pleura. En algunos casos el ex-
tremo izquierdo desemboca en una vena ca-
va 1. Superior.

CASO # lo~ ESTENOGIG MITRAL .Crueo IX
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Calculo de los volumenes de O,de la conceanirasion
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llama Cournarnd esta dentro de limites normales por la hemoglo-
bina normal. A este grupo pertenecen las lesiones adquiridas car-
diovasculares con moderada hipertension pulmonar, las lesiones
congénitas con una saturacion de oxigeno mayor del 67,5%.

Un segundo grupo con aumento de la saturaciéon de los vold-
menes de oxigeno, con aumento de la hemoglobina, con igual ca-
pacidad del consumo de oxigeno. A este grupo corresponden los
casos de alcalosis respiratorio, y se encuentra en las lesiones pul-
monares en Su comienzo, en lesiones cardio-pulmonares, y pueda
que en algunas lesiones congénitas. En este grupo no hay cianosis.
Pero evolucionan a la cianosis, como se encuentra en la cianosis de
las alturas.

Un tercer grupo cuando la saturacion del oxigeno es menor
del 67,6%. La saturacién puede encontrarse en el sistema veno-
s0o en un 35% corresponde a 6 y medio volimenes. A este grupo
corresponden la mayoria de las enfermedades congénitas cardio-
vasculares con shunt veno-arterial, con hipertensién pulmonar- o
sin hipertensiéon pulmonar. También en su periodo final las en-
fermedades adquiridas cardiovasculares. En este grupo la capa-
cidad del oxigeno estd aumentada y llega a valores de 30 volime-
nes de oxigeno por un aumento de la hemoglobina a causa de la
policitemia. Hay una gran capacidad de oxigeno, pero la satura-
cién estd muy disminuida. La cianosis es intensa. »

CONCLUSIONES

1°—E1 cateterismo es 1itil en el diagnéstico de las enferme-
dades adquiridas y congénitas del corazon y facilita el tratamien-
to. :

2°%Faci1ita el control de las enfermedades Cardiovascula-
res, que producen hipert_ensi(’)n pulmonar, demostrando - la irre-
versibilidad. -

© 3% _Hay relaciéon en la aplicacién del calculo de la resisten-
cia periférica que se encuentra en la hipertensién pulmonar, en
la hipertension arterial, en el infarto del miocardio y en la trom-
boangeltls obliterante.

——-La re51stenc1a perlferlca ‘disminuye al dlsmlnulr los fe-
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néomenos, trombéticos, escleréticos, mecanicos, fibréticos y al es-
tablecerse las nuevas anastomosis.

5°—Las nuevas anastomosis van aumentando el -diametro
hasta cuando el débito cardiaco se aproxima a lo normal.

69—La dosificacion del O y CO2, de la saturaciéon de oxigeno
en las auriculas, ventriculos, arterias y venas de la circulacion
sistémica facilita el estudio del gradiente de presion de estos ga-
ses en las enfermedades Cardiovasculares para explicar el me-
canismo de la cianosis, en las lesiones pulmonares, en la cianosis
de las alturas, en las enfermedades cardiovasculares adquiridas
y en las enfermedades congénitas del corazon.

79—Facilita la clasificaciéon de las enfermedades congénitas
en ciandticas con una saturacién de oxigeno menor del 67,5% y
en congénitas con una concentracién mayor del 67,5% al 99%.

8¢—La capacidad en volimenes de oxigeno en la mayoria de
las enfermedades congénitas cianéticas y en adquiridas con cia-
nosis, es mayor que en casos normales. El consumo de oxigeno
es mayor por minuto. En cambio la saturacion en voliimenes de
oxigeno es menor en reposo y mas con el ejercicio.
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