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Utilidad del Cataterllmo Cardiaco en Flllologia
y terapéutica Cardiovalcular *

Por el Dr. Luis M. Rodríguez

En el presente trabajo se estudian las técnicas que se em-
plean para hacer el cateterismo del corazón en los casos que se
presentan, su empleo para facilitar el diagnóstico de las enfer-
medades adquiridas cardiovasculares, para facilitar su trata-
miento, tanto médico como quirúrgico, también para el estudio
de las enfermedades congénitas en las cuales hay perturbaciones
de la química sanguínea, con una disminución de la concentra-
ción del O,menor de un 93 por ciento, con o sin hipertensión pul-
monar que facilita el diagnóstico y la clasificación de las enfer-
medades congénitas, en cianóticas con hipertensión pulmonar, en
cianóticas sin hipertensión pulmonar, en no cianóticas con hiper-
tensión pulmonar y en no cianóticas sin hipertensión pulmonar.
Se estudian las curvas de presión intracavitarias de aurícula, ven-
trículo derecho, arteria pulmonar, de las ramas y de los capila-
res arteriales pulmonares, del trazo de la aorta en su porción des-
cendente. Se hace un análisis de las curvas de presión en las en-
fermedades congénitas cianóticas y no cianóticas, indicando el
trayecto que el cateter sigue dentro de las cavidades cardíacas y
que sirve para diferenciar una lesión de otra.

El valor de las muestras de sangre tomadas en cada una de
las cavidades y que sirve para determinar la diferencia de O_(y
de C02) comparando con la diferencia de o que hay normalmen-
te de vena cava-aurícula derecha, de aurícula derecha a ventrícu-
lo derecho, de ventrículo 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 oxígeno, se encuentra la dife-
rencia con los valores encontrados en las cavidades anteriormen-
te anotadas. Simultáneamente con la determinación del oxígeno
se busca el valor del C02 expirado durante la unidad de tiempo
para determinar el débito cardíaco normal y las variaciones del
débito cardíaco tanto en el ventrículo derecho como en la circu-
lación sistémica en las lesiones adquiridas del corazón, como es-
tenosis mitral, estenosis tricuspídea, cor pulmonale compensado
y descompensado, hipertensión arterial, pericarditis.

Como se modifica tanto la presión en las cavidades y los sis-
temas arterial y venoso con las drogas hasta normalizarse el dé-
bito cardíaco en las cavidades por la acción de éstas o cuando las
lesiones cardío-vasculares sólo parcialmente se pueden normali-
zar y es necesaria la intervención quirúrgica.

El cateterismo al facilitar por las muestras de sangre la de-
terminación del oxígeno y del C02, determina las modificacio-
nes de la química sanguínea, como disminución de la concentra-
ción de O de la arteria pulmonar, sistema arterial y en cada unz
de las cavidades del corazón y sirve para valorar con los test pul-
monares la participación de éste en las lesiones cardiovasculares,
o la influencia que las lesiones pulmonares llevan al sistema car-
díovascular. De acuerdo con los trabajos de Pitt del Mass Ge-
neral se conocen por ejemplo las modificaciones que las esteno-
sis mitral provoca en el sistema pulmonar. Modificación de la
capacidad vital, la reserva respiratoria, máxima capacidad res-
piratoria. Estas modificaciones se determinan durante el repo-
so y el esfuerzo para determinar el margen fisiológico útil de la
hemodinámica pulmonar. Estos valores los determinan el espí-
rógrafo o el espirómetro de Tissot. Estos cambios determinan
modificaciones en la fisiología y la patología del aparato respi-
ratorio, por alteraciones del sistema cardiovascular. Modifica-
ciones 'que provocan congestión pulmonar parcial, en un pulmón
o en ambos pulmones. El cateterismo a su vez con las muestras
de oxígeno y C02 complementa el estudio que provocan las lesio-
nes cardiovasculares dando valores de la concentración de O, del
índice de insaturación, de la tensión de C02 con las modificacio-
nes del gradiente de tensión de este gas de alveolos pulmonares,
arterias, vena cava, que presenta una dirección diferente, vi-



NORMAL

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

al rama pulmonar izquierda.

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 comunicación
inter A. cuando el catéter se dirige por la
rama derecha de la P. La Presión Sistólica y
diastólica en las lesiones adquiridas están

aumentadas.

Cateterismo en antero posterior.
El catéter se introduce por la ba-
sílica mediana hasta llegar a la
vena cava y a la aurícula 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.

Cateterismo en antero-
posterior. El catéter al
llegar a la aurícula iz-
quierda puede cruzar la
válvula mitral, La curva
de presión será la que
corresponde al ventrícu-
lo l. La concentración
de O es norma!. La cia-
nosis es muy tardía. La
pulmonar y las ramas es-

tán dilatadas.

Cateterismo en antero-
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
lIráfica de la áurva de
presión es de los capi-

lares arteriales.
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PERSISTENCIA
DUGTUS ARTERIOSO

Cateterismo en antero poste-
rior. El catéter se introduce
por la basíÍica mediana iz-
quierda hasta la aurícula de-
recha. Puede que se encuen-
tre dificultad para que cru-
ce la válvula tricúspide. Al
llegar al tracto de salida del
ventrículo 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-
ter en la porción inferior.

Cateterismo en oblicua de-
recha. El catéter forma una
curva de concavidad superior
después de cruzar la tricús-
pide y la pulmonar. Conti-
núa ascendiendo hasta cru-
zar el ductus. Despues de un
trayecto horizontal corto por
la aorta, cruza el catéter y
se dirige hacia abajo. El
control de las curvas de
presión facilita dirigir el ca-
téter. Las presiones están au-
mentadas en la hipertensión
pulmonar.

DEFECTO SEPTAL
AORTA PULMONAR

Cateterismo en antero poste-
rior. El cateter forma una
curva de concavidad superior
al cruzar la tricúspide y pul-
monar. En el tronco de la
pulmonar y a la altura del
tercer espacio l. l. cruza la
comunicación dirigiéndose
hacia abajo por la aorta as-
cendente.

niendo a tomar una dirección horizontal, en cambio de ser más
alta al llegar a la vena cava y en los capilares arteriales pulmo-
nares. La curva de presión del oxígeno determinada también por
el·cateterimso sufre modificaciones fisiológicas disminuyendo sus
valores en los alveolos pulmonares, ventrículo 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 cianóticas a la mitad de sus valores o a valores inferio-
res de la mitad como en la tetralogía de Fallot, en la transposi-
ción 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 catéter, por la vena basílica
mediana izquierda hasta el
ventrículo derecho. Al llegar
a la válvula pulmonar forma
una curva de concavidad su-
perior. La curva de presión
disminuye de altura, al paso
por la válvula estenosada, del
cateter. En el tronco de la
pulmonar aumenta de altura
la curva de presión. No hay
:cianosis, hay disnea de es-
fuerzo y de reposo, hay dila-
tación del cono de la pulmo-
nar, no de las ramas.

ESTENOSIS DEL INFUNDI-
BULO DE LA PULMONAR.
La curva de presión al lle-
gar el cateter al tracto de sa-
lida del ventrículo derecho
disminuye la altura la pre-
sión de la sistólica y diastó-
lica. Aumenta al cruzar la
válvula pulmonar. N o hay
dilatación post-estenética 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
presión disminuye de altura
al cruzar el cateter la este-
nosis valvular. La diferencia
de volúmenes de oxígeno de
aurícula derecha e izquier-
da, indicará la dirección del
shunt,

en el tronco arterioso, ventrículo único, en la desembocadura
anormal de las venas pulmonares, en la atrepsia tricuspídea, en
la enfermedad Ebsten. Del valor normal en el sistema venoso,
cavas y aurícula derecha de 14 c.c. de oxígeno, con una concen-
tración del 35% y un índice de insaturación del 30%, disminuye
a 7 volúmenes de 0, con una concentración del 65%. En las en-
fermedades del corazón adquiridas, estos valores disminuyen
menos y el gradiente de presión del oxígeno es más cerca de lo
normal. Estas modificaciones de la curva de tensión del oxigeno
y del C02 especialmente trae modificaciones en el Ph y se tiene
por tanto una modificación del equilibrio ácidobásico de causa
respiratoria.

Se estudian los cambios de presión en la circulación pulmo-
nar, para seguir una clasificación de las enfermedades congénitas
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en lesiones que producen hipertensión pulmonar, con aumento
tanto de la sistólica, como de la diastólica, 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 presión sistólica y diastólica de la circulación
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 últimos va-
lores como se verá en las gráficas cambian completamente cuan-
do hay hipertensión 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-
ción sistémica en la hipertensión arterial. Esta resistencia se pue-
de valorar utilizando la Fórmula de la ley de Poiseuille.

La disminución del diámetro de las arterias de la aorta a sus
diferentes ramas y luego con las arteriolas, precapilares y capi-
lares, vienen a ser una resistencia fisiológica a la distribución de
la sangre a los diferentes órganos del organismo. Igualmente co-
mo dice Wiggers el sistema venoso con sus capilares y precapila-
res con diámetro disminuído son otra resistencia de la circula-
ción. Para facilitar el vaciamiento de la sangre venosa en las au-
rículas el diámetro va aumentando en la desembocadura de las
venas cavas en las cuales la resistencia es de -4 (cuadró) Milm.
de Hg. durante la expiración y de +4 durante la inspiración. Du-
rante la expiración aumenta el volumen de llegada en las aurícu-
las. Una segunda resistencia en la circulación es la elasticidad de
las arterias y de las venas que facilitan el impulso de la onda san-
guínea durante cada sístole de los ventrículos a los capilares y
de los capilares venosos a las aurículas. Una tercera resistencia
se debe a los tejidos que rodean las arterias y venas que facilitan
la distensión normal de estos vasos facilitando el vaciamiento de
su contenido en dirección de la corriente, sin oponerse al papel
fisiológico de los vasos. En algunos casos en la pericarditis o en
las compresiones segmentarías la circulación encuentra un obs-
táculo mecánico y las cavidades cardíacas y las arterias y venas
no pueden dilatarse fisiológicamente para dar paso normal a la
corriente sanguínea en la cantidad normal. Una resistencia pue-



TETRALOGIA DE FALLOT
Cateterismo en antero poste-
rior. El cateter al llegar a la
aorta que está sobre el tabi-
que l. V. (dextra posición),
asciende por la aorta forman-
do una curva más estrecha
que en casos normales. 'La
curva de presión tanto de la
sistólica como de la diastó-
lica es de la aorta. Hay cia-
nosis. La concentración del
O llega hasta un 30% con el
ejercicio, con el reposo au-
menta.

TETRALOGIA DE FALLOT.
Dextraposición de la aorta
con pulmonar estenosada en
la válvula, pero se despren-
de del ventrículo derecho. Hay
dilatación post-estenotica (ca-
so de Steimberg). El catete-
rismo puede hacer el diag-
nóstico de la estenosis de la
pulmonar, por la disminución
de la altura de la curva. Tam-
bién de la dextra posición 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 tricús-
pide la curva de presión dis-
minuye de altura bien en la
región infundibular o en la
válvula 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 ventrícu-
lo derecho a la aorta for-
mando una curva estrecha
de concavidad superior. La
presión sistólica y diastólica
es la que corresponde a la
aorta.

TETRALOGIA DE FALLOT
OBLICUA IZQUIERDA. La
ventava de la pulmonar es-
tá aumentada. En un catete-
rismo posterior a la opera-
ción Blalock Taussig, la con-
centración de oxígeno llega
a un 85% en los primeros
días. Los dedos en palillo de
tambor y la cianosis desapa-
rece lentamente.

TETRALOGIA DE FALLOT.
Dextraposición de la aorta
con botón aórtico hacia la
derecha. Hay transposición
de la pulmonar. El tets de
ingestión de bario forma u-

o na curva de concavidad de-
recha. El catéter puede cru-
zar en la parte superior la
porción del catéter que se
encuentra en la cava supe-
rior. La presión sistólica y
diastólica de la curva co-
rresponden a la aorta.



COMPLEJO DE EISENMEN-
GER_ Las muestras tomadas
durante el cateterismo sin hi-
pertensión pulmonar, la con-
centración de O es normal.
La concentración de O del
ventrículo derecho es mayor
que en casos normales, por
el shunt de V. l. a ventrícu-
lo derecho. Con hipertensión
pulmonar la concentración del
O durante el ejercicio IIega al
30%. El catererismo hace el
diagnóstico.

ENFERMEDAD DE EBS-
TEIN. La posición de la vál-
vula tricúspide no es normal.
Hay cianosis, aumento de la
curva de presión en la aurí-
cula derecha. La presión sistó-
lica en el ventrículo derecho
puede estar un poco aumen-
tada o disminuída. Si el ven-
trículo derecho disminuye
mucho en su capacidad, pue-
de haber desviación del eje
hacia la izquierda en electro.
Los vasos de la pulmonar es-
tán disminuídos,

COMUNICACION INTER-
VENTRICULAR ALTA. La
curva de presión de la pul-
monar es normal. Puede es-
tar aumentada la presión sis-
tólica en caso de hiperten-
sión pulmonar. Los vasos de
la pulmonar están dilatados.
Los volúmenes de O están
aumentados en el ventrículo
derecho por el shunt de iz-
quierda a derecha. En caso
de hipertensión severa en el
ventrículo derecho el shunt
se invierte.

CORAZON CON DOS AU-
RICULAS y UN VEN-
TRICULO. Cianosis desde el
nacimiento. Aumenta progre-
sivamente. La hemoglobina
los glóbulos rojos están au-
mentados. La concentración
de oxígeno está disminuída
en las muestras tomadas al
cateterismo. El cateterismo
por la safena derecha, pene-
tra en el ventrículo en el
tronco arterioso. La pulmo-
nar es atrépsica.

COMUNICACION AURICU-
LO VENTRICULAR. El ca-
téter al IIegar a la aurícula
derecha penetra al ventrícu-
lo izquierdo. El diagnóstico
se hace por la curva de pre-
sión. Las presiones sistólica
y diastólica son las que co-
rresponden al ventrículo. 1;
La concentración del O es
de 94%. Se encuentra co-
municación Interventricular.

CORAZON BILOCULAR. U-
na aurícula y un ventrículo.
La cianosis es progresiva.
Puede estar asociada esta en-
fermedad congénita, igual
que la anterior con dextro-
cardia. Los vasos pulmona-
res son más notorios, pero
sin dilatación. El catéter in-
troducido, mejor, por la sa-
fena, penetra en la aurícula,
luego en el ventrículo y en
la aorta y en la pulmonar,
indicando transposición. La
concentración del oxígeno s-
tá disminuída.
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de ser la esclerosis y fibrosis de los vasos o de las válvulas que
disminuyen el débito cardíaco y el volumen sistólico, siendo una
resistencia de mayor gravedad, ya que la reversibilidad de estos
trastornos patológicos y metabólicos son lentos o difíciles de con-
trol; Dentro de este grupo se encuentra la calcificación de los va-
sos como en las arterias tiles, pedias en la arterioesclerosis obli.-
terante, en la tromboamgeítis obliterante. La calcificación de las
válvulas mitral que se encuentra en la estenosis como un fenó-
meno posterior y final de la fiebre reumática o de la esclerosis
de las válvulas. La estenosis aórtica con calcificación estaría in-
cluída dentro de este grupo. La estenosis congénita de la aorta y
de la pulmonar con una etiología diferente puede corresponder a
esta agrupación. Un 5Qgrupo la trombosis de las arterias, arte-
riolas como un fenómeno posterior de la ateroesclerosis de estos
vasos o como la consecuencia de la modificación de la sangre pos-
terior a la permanencia de cierta cantidad en las aurículas, ven-
trículos, arterias y arteriolas durante la diástole dando fenóme-
nos trombóticos, que aumentan la resistencia periférica. Esta re-
sistencia parece ser más frecuente y da ocasión a múltiples tras-
tornos de trombosis con infarto en diferentes órganos, pulmón,
cerebro y aparato digestivo. Estas resistencias son las más rever-
sibles con los tratamientos actuales. 6~ Resistencia periférica da-
da por las drogas y hormonas, especialmente por el grupo de las
hormonas corticomedulo supra-renal. Su acción también es re-
versible. La suma de estos valores, como se dijo anteriormente se
puede valorar al igual que los demás valores de la Ley de P. el
volumen del fluído y la presión. El volumen sistólico y débito car-
díaco se determinan por la dosificación del O y del C02, la pre-
sión por las curvas del cateterismo tanto en el órgano queda el
volumen de salida, ventrículos y arterias y en las arteriolas, ve-
nas y aurículas en donde se calcula el volumen de llegada o en el
sitio de la resistencia normal o fisiológica. Al tener estos valo-
res se. establece . la siguiente fórmula ya que la resistencia está
en sentido inverso del fluído. Resistencia periférica.

R. P.A.P. - P.CP x 1.332 x 60
--------- ----- = dynes seg-cern-"

Parcial
R.

Débito C.
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 diámetro
del vaso y la longitud. Especialmente cuando en función de la ley
de P: se quiere hallar el volumen del fluido de un vaso determi-
nado, ya que varía si cambia la longitud, si cambia su diámetro
y si cambia la presión. Este concepto es importante en la forma-
ción de las anastomosis arteriales durante el período de insufi-
ciencia de las coronarias y durante el cual se forman nuevas anas-
tomosis que facilitan el fluído del líquido acercando su volumen
a lo normal. En esta forma cuando la oclusión es completa el co-
razón por las nuevas anastomosis recibe el volumen necesario
para su irrigación. Las anastomosis van aumentando de diáme-
tro una o varias hasta dar en su total al diámetro del vaso ocluí-
do. Como estos vasos son de menor longitud, el fluído es igual y
mayor al gradiente de presión formado por la diferencia de la
presión del órgano que envía el volumen ventrículo izquierdo, a
la arteria ocluída, con el volumen de llegada ha desaparecido, ya
que el volumen de llegada no es recibido por el órgano y es ne-
cesaria la formación de las anastomosis para que el gradiente de
presión se normalice al dilatarse los vasos de las nuevas anasto-
mosis adquiriendo el diámetro del vaso ocluído. Esto mismo ocu-
rre cuando se forman las anastomosis en la tromboangeítis obli-
terante demostrado por las preparaciones anatomopatológicas se-
gún los trabajos de Wessler del Best Israel Hospital, de Boston.

RESULTADOS:
La respiración normal es mantenida por estimulación del

centro respiratorio el cual provoca la inspiración y la expiración.
Las células del centro respiratorio están a su vez estimuladas por
la tensión de los gases oxígeno y ácido carbónico, 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 disminuída o suprimida con moderados cambios de hipoxia.
En estos estados, el reflejo que dirige la respiración tiene su ori-
gen en el cuerpo carotídeo. El cuerpo carotídeo no ejerce influen-
cia sobre la respiración cuando el centro respiratorio está bien
oxigenado y funcionando completamente. La principal función
del cuerpo carotídeo es mantener la respiración en estados de hi-
poxia, La asfixia aguda, o anoxia con hipoxia impiden el funcio-
namiento del centro carotídeo. Cuando en las circunstancias an-
teriores se suministra oxígeno deja de funcionar el centro carotí-
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deo entrando en función los centros respiratorios centrales. Pue-
de ocurrir que haya un intervalo de corta apnea respiratoria cuan-
do se suministra oxígeno, si las células del centro respiratorio de-
moran en recobrarse y el cuerpo carotídeo deja de ejercer su ac-
ción estimulante, la apnea se puede prolongar. En estos casos
mientras los centros respiratorios entran en función es conve-
niente respiración artificial con oxígeno, hasta cuando los cen-
tros respiratorios recobren sus funciones.

El intercambio de los gases en los alveolos pulmonares y a
través igualmente de los tejidos se hace gracias al gradiente de
presión que se establece. El. oxígeno llega al alveolo pulmonar a
una presión de 106 mm. de Hg. En los capilares arteriovenosos
la presión disminuye a 85 mm. de Hg. Al llegar a las venas ca-
vas, a la aurícula derechas, al ventrículo derecho, a la arteria pul-
monar y las ramas la presión del oxígeno es de 75 mm. de Hg.
El oxígeno en el aire atmosférico se encuentra a una presión de
156 mm. de Hg. se pueden establecer dos gradientes de presión
que varían primeramente si disminuye la presión 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
presión aire atmosférico - alveolos pulmonares es de 52, o de 48
como lo calcula Lukas. El gradiente de presión del oxígeno alveo-
lo pulmonar - venas, aurícula y ventrículo derecho es de 31 mm.
de Hg. es el gradiente que más variaciones sufre por las causas
anotadas en los tres últimos grupos. Lukas anota el gradiente al-
veolo pulmonares arterias en cantidad menor de 12 mm. Hg. Es-
te gradiente de la presión del oxígeno sufre variaciones en los
tres últimos grupos.

En el C02 el gradiente de presión se establece en sentido in-
verso al de oxígeno. Su mayor valor se encuentra a nivel de las
arterío-vénulas en donde se hace en todos los órganos el inter-
cambio de oxígeno y de C02. La presión a este nivel es de 40 mm,
de Hg., aumentando en el sistema venoso aurícula ventrículos
derechos a 46 mm. de Hg.

El C02 se encuentra en el aire atmosférico en poca propor-
ción y auna presión de 0.03 mm. de Hg. El C02 es transportado
al aire atmosférico en combinación con la hemoglobina, forman-



ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE DOS VENAS
PULMONARES EN LA AU-
RICULA DERECHA. No hay
cianosis. La pulmonar está di-
latada y las ramas también.
La concentración de oxígeno
es normal. Hay aumento de
la concentración del oxígeno
en la aurícula derecha, al ca-
teterismo. Hay también au-
mento 'de la presten en la
aurícula y en el ventrículo
derecho. El catéter penetra en
la aurícula derecha y en las
venas pulmonares.

ATREPSIA TRICUSPIDEJ\
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 está dismi-
nuído. La concentración del
oxígeno está disminuída en
porcentaje (%). La capaci-
dad V. O. está aumentada.
El catéter cruza a través del
defecto septal auricular. El
catéter no cruza de la aurí-
cula al pequeño ventrículo
derecho. En el electro se en-
cuentra una desviación del eje
hacia la izquierda.

ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE LAS CUATRO
VENAS PULMONARES EN
LA AURICULA DERECHA.
Hay cianosis, la concentra-
ción del oxígeno está dísmi-
nuída a un 50%, en la au-
rícula derecha los volúmenes
de oxígeno % o la concen-
tración en ccllítro está au-
mentada. La aurícula dere-
cha forma un gran aneuris-
ma. Hay shunt de derecha
a izquierda a través de un
defecto aurículo septal. La
transplantación de las venas
a la aurícula izquierda nor-
maliza 1a hemodinámica
cardiovascular.

ATREPSIA TRICUSPIDEA
CON ATREPSIA DE LA

PULMONAR; COMUNICA-
CION INTER AURICULAR
E INTER VENTRICULAR.
Hay shunt del ventrículo iz-
quierdo al pequeño ventrículo
derecho. Hay intensa cianosis
progresiva. El catéter no
puede penetrar en el ven-
trículo derecho a travéz de
la válvula atrépsica. Los va-
sos, ramas de la pulmonar
están disminuídos 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-
ficación del O, indica un au-
mento. No hay cianosis. Hay
un aumento, al cateterismo
de la presión en la vena ca-
va superior, en la aurícula
y en· el ventrículo derecho.

ATREl'SIA TRICUSPIDE
COMO ATREPSIA DE LA
PULMONAR, COMUNICA-
CION INTER AURICULAR
E INTER VENTRICULAR.
OBLICUA IZQUIERDA. En
esta oblicua el ventrículo
derecho no se proyecta ha-
cia la pared costal. El ven-
trículo izquierdo se proyecta
sobre la columna vertebral.
La ventana pulmonar está
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
tricúspide y al ventrículo de-
recho. Las presiones están
aumentadas. Las ramas de
la pulmonar están dilatadas.
Se presenta insuficiencia car-
díaca congestiva.

TRANSPOSICION DE LOS
GRANDES VASOS. Cornu-
nicación ínter auricular. Puede
haber dilatación del cono de
la pulmonar y de sus ramas.
La cianosis es progresiva. El
cateterismo encuentra una co-
municación interaurular. San-
gre arterial pasa a la aurícula
derecha y por tanto a la cir-
culación sistémica. Se puede
encontrar un ductus arterio-
so que lleva sangre arterial
a la aorta descendente. Puede
encontrarse una comunicación
ínter ventricular. El catéter
del ventrículo derecho pene-
tra en la aorta.

ATREPSIA DE LA MITRAL.
ATREPSIA DE LA AORTA.
La circulación arterial siste-
mica se hace a través de un
ductus arterioso. La sangre
oxigenada de la aurícula 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
dirección indicada, hasta cru-
zar el ductus arterioso. La
pulmonar y sus ramas dila-
tadas.

TRANSPOSICION COMPLE-
TA DE LOS GRANDES
VASOS. O B L I C U A IZ-
QUIERDA. En antero pos-
terior la aorta es anterior a
la pulmonar, son paralelas,
por tanto no se ve sino un
solo vaso, e I pedículo e s
angosto. En oblicua izquier-
da se ven ambos vasos. El
ventrículo derecho se proyec-
ta hacia adelante hacia la
pared costal y el izquierdo
hacia atrás sobre la colum-
na vertebral. El catéter del
ventrículo derecho pasa a la
aorta. La transposición se
diagnostica por la curva de
presión.

ESTENOSIS DE LA VUL-
VULA AORTICA (edad 22
años). Hay dilatación aneu-
rismática de la aorta ascen-
dente. El diámetro del a
válvula llega a menos de 1
c2. El débito cardíaco es me-
nor de lo normal. Puede
presentarse paro cardíaco. El
cateterismo por el lado iz-
quierdo da un aumento de
la presión en V. I. 210 mil
Hg, sistólica.

TRANSPOSICION C O M-
PLETA DE LOS GRAN-
DES VASOS. OBLICUA DE-
RECHA. La presión íntraca-
vitaria de la aurícula dere-
cha, la sistólica es mayor
que la presión sistólica de la
aurícula izquierda. La pre-
sión sistólica y diastólica de
la aorta son normales. Hay
aumento de la presión de las
venas cavas. La aorta y la
pulmonar son visibles en es-
ta posición.



Transposición corregida de
LOS GRANDES VASOS. La
aorta es anterior a la arte-
ria pulmonar. La pulmonar
no se ve en anteroposterior.
Esta arteria está situada hacia
la derecha. La radiografía, la
fluoroscopia pueden encon-
trar la transposición. Con el
cateterismo las presiones in-
tracavitarias son normales.
Puede ser un hallazgo de au-
topsia.

TRONCO ARTERIOSO. Hay
dextraposición del tronco ar-
terioso. El catéter cruza la
vena cava superior, la aurí-
cula derecha, el ventrículo
derecho y por último al tron-
co arterioso. Puede penetrar
en los vasos que llevan la
sangre a los pulmones. La
concentración de O es igual
en estos casos a la concentra-
ción del O en el tronco arte-
rioso. En antero posterior no
se ve la pulmonar. El arco
correspondiente al ventrículo
izquierdo es notorio.

INTERRUPCION COMPLE-
TA DEL ISTMO DE LA
AORTA. Esta anomalía con-
génita está asociada con duc-
tus arterioso. El cateterismo
cruza la vena cava superior,
la aurícula derecha, el ven-
trículo derecho la pulmonar
y el ductus. Después conti-
núa 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,

TRANSPOSICION C O M-
PLETA DE LOS GRAN-
DES VASOS CON COMU-
NICACION INTER AURI-
CULAR COMUNICACION
INTER VENTRICULAR Y
DUCTUS ARTERIOSO. En
este último 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
ventrículo derecho, arteria
pulmonar, ductus y aorta
descendente.

TRONCO ARTERIOSO - o·
BLlCUA IZQUIERDA. La
aorta no se desprende del
borde derecho de la silueta
cardíaca. Lo hace más atrás,
dejando un espacio visible
la ventana de la pulmonar
está aumentada, por no exis-
tir el vaso. Estos dos cam-
bios facilitan el diagnóstico.
El catéter encuentra el tron-
co arterioso. La concentra-
ción de O es igual en el
tronco y en las ramas.

Troncos ARTERIOSO. OBLI-
CUA DERECHA. No hay
cono de la pulmonar. El ca-
téter después de cruzar la
cava superior, la aurícula
derecha, el ventrículo 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.
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do la carbo-hemoglobina, también es transportado en forma de
H2C03, anhidrasa carbónica, la que se descompone en los alveo-
los pulmonares en C02 y vapor de agua, con una presión de 47
mm. de Hg.

El gradiente de presión del C02, arteriovénulas, aurícula
ventrículo derechos, alveolos pulmonares es de 45 mm. de Hg. El
gradiente de presión de este gas sufre variaciones especialmente
en las enfermedades congénitas por los shunts veno arteriales qUE;
se establecen de ventrículo derecho a izquierdo, de aurícula de-
recha a izquierda, de ventrículo derecho a arteria aorta, por ai'-
teria pulmonar a arteria aorta (en caso de ductus con hiperteu-
sión pulmonar). En ,,~tos casos el C02, que no alcanza a llegar a
los pulmones para ser elimInado, pasa al sistema arterial, dar-do
una concentración mayor, estableciendo un nuevo gradiente aor-
ta arteriolas, aumentando la contracción en el sistema venoso.
De cuatro volúmenes la concentración puede llegar a 9 volúme-
nes. El aumento de la concentración del C02 en los tejidos origi-
na narcosis. La cianosis es producida por la disminución del po r-
centaje de oxígeno.

No solo la disminución del O por los shunts venoarteriales
produce la cianosis. La cianosis es también producida por dismi-
nución en el número de respiraciones por minuto, provocando una
disminución del 02 por minuto, disminuyendo la presión y la con-
centración y el gradiente de presión arterio-vénulas, aurícula y
ventrículos derechos. En estos casos se provoca a un cambio en el
Ph, presentándose una acidosis de causa respiratoria. La cianosis
está acompañada por una acidosis de etiología respiratoria. En el
grupo anterior el Ph puede ser normal a pesar de que hay un au-
mento del C02.

En estos grupos la concentración de oxígeno está disminuída,
el número de volúmenes de oxígeno están disminuidos, hay un ín-
dice de instauración alto. Así tomando los valores máximos a que
pueden llegar la disminución del oxígeno, se puede establecer un
gradiente de presión, tanto del oxígeno, como del C02, en casos de
acidosis de etiología respiratoria. Los volúmenes 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 órganos, de 12,5 a nivel del sistema venoso, aurícula
y ventrículos derechos 9,5 C.c. El porcentaje de concentración en
el sistema arterial es menor de 67,5%.
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El índice de instauración es mayor de 33,5%. En estos casos
hay cianosis, anoxia y narcosis. Hay disminución de la ventilación
pulmonar y de la capacidad vital.

Hay menor concentración de oxígeno," por disminución de la
ventilación pulmonar y de la capacidad vital. Hay aumento de la
concentración de C02 por disminución del número de respiracio-
nes.

En la alcalosis respiratoria hay un aumento del número de
volúmenes de oxígeno, ya que el número de respiraciones están
aumentadas (ver graf.) y la eliminación del C02 es por encima
de los valores normales. El gradiente de presión del oxígeno aire-
alveolos pulmonares está aumentado en sentido directo. El aumen-
to se hace en sentido directo. El oxígeno se encuentra a una pre-
sión hasta de 154 mm. de Hg. cuando la concentración es mayor
de 20 vol. En casos de alcalosis respiratorias el oxígeno no es li-
berado en su totalidad a nivel de los órganos, permaneciendo com-
binado con la hemoglobina. La hemoglobina también está aumen-
tada pero en combinación con el oxígeno dando la oxihemoglo-
bina. El C02 no es transportado en su totalidad igualmente de
los teneos a JOs atveoios purmonares siendo retenido y dando la
cianosis. Este es el cuadro que se tiene en varias enfermedades
cardiovasculares adquiridas como Cor-Pulmonale, estenosis mitral,
hipertensión arterial. (La mayoría de las enfermedades congé-
nitas cianóticas se encuentra una mayor capacidad de volúme-
nes de oxígeno, por encima de los valores normales, por el mayor
porcentaje de hemoglobina).

Esta alcalosis es característica, según 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 mayoría de las veces es por desequilibrio electrolítico.

De los casos cateterizados, teniendo en cuenta el gradiente
de presión del oxígeno, de la saturación se puede tener un pri-
mer grupo en el cual el gradiente de presión del oxígeno alveolo
pulmonar sistema venoso está disminuído, disminuyendo al mís-
mo tiempo la saturación, pero sin llegar a un 67,5 por ciento y
sin producir cianosis. En este caso la capacidad de oxígeno como



TRONCO ARTERIOSO. Co-
municación 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
concentración del O fluctúa
en 65%. El catéter penetra
en el tronco arterioso y en
la pulmonar. La inscripción
de las curvas de presión ha-
ce el diagnóstico diferencial.

TRONCO ARTERIOSO. CO·
MUNICACION IN T E R-
VENTRICULAR. La
circulación pulmonar se ha-
ce por las arterias bronquia-
les. Se desprende la aorta
descendente. La cianosis es
intensa y progresiva con po-
Iicitemia, de la hemoglobina,
del hematocrito de la capaci-
dad en V. O. No hay cono
de la pulmonar, el arco es
cóncavo.

TRONCO ARTERIOSO. CO-
MUNICACION INTER AU-
RICULAR. VENTRICULO
UNICO. La circulación pul-
monar se hace por ramas
Que se desprenden de un
ductus arterioso. La cianosis
es intensa; el catéter pasa del
ventrículo único, al tronco
arterioso.

VENTRICULO UNICO
TRANSPOSICION COMPLETA DE LOS

GRANDES VASOS. PULMONAR ANGOSTA
SE DESPRENDE DE UN VENTRICULO

IZQUIERDO MUY PEQUEÑO.
La cianosis es intensa y progresiva. No hay
shunt arterio venoso que permita el paso de
la sangre arterial a la sangre venosa. El ca-
téter cruza la cava superior, la aurícula y
ventrículo derecho. La curva de presión está

aumentada.

VENTRICULO UNICO
CAMARA IZQUIERDA RUDIMENTARIA

La pulmonar es desprende del ventrículo de-
recho. El cono y las ramas de la pulmonar
están dilatadas. La aorta es angosta y se des-
prende de la cámara rudimentaria. El débito
está disminuído. No hay cianosis (Taussig),
La constitución es grácil (Taussig), el des-
arrollo físico es muy notorio. Las presiones

intracavitarias al cateterismo están aumentadas.



NEURISMO DEL SENO DE VALSALVA
EN LA AURICULA DERECHA.

(Vista posterior)
El catéter penetra en la cava superior, en la
aurícula derecha y al seno de valsalva, por el
orificio de ruptura cerca de la desernbocadu-
ra de la cava inferior. La concentración de O
es mayor en el seno que en la aurícula de-
recha. Hay aumento de los volúmenes de oxi-

cavas.
geno en la aurícula D. comparado con las

ANTERO POSTERIOR
ANEURISMA DEL SENO DE VALSAL VA

CON RUPTURA EN LA AURICULA
DERECHA

El shunt arterio venoso, por ruptura del aneu-
risma puede ser con el ventrículo derecho, o
con el ventrículo derecho a través del sep-
turn 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 l. Superior.
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llama Cournarnd está dentro de límites normales por la hemoglo-
bina normal. A este grupo pertenecen las lesiones adquiridas car-
diovasculares con moderada hipertensión pulmonar, las lesiones
congénitas con una saturación de oxígeno mayor del 67,5%.

Un segundo grupo con aumento de la saturación de los volú-
menes de oxígeno, con aumento de la hemoglobina, con igual ca-
pacidad del consumo de oxígeno. 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 saturación del oxígeno es menor
del 67,5 %. La saturación puede encontrarse en el sistemaveno-
so en un 35% corresponde a 6 y medio volúmenes. A este grupo
corresponden la mayoría de las enfermedades congénitas cardio-
vasculares con shunt veno-arterial, con hipertensión pulmonar o
sin hipertensión pulmonar. También en su período final las en-
fermedades adquiridas cardiovasculares. En· este grupo la capa-
cidad del oxígeno está aumentada y llega a valores de 30 volúme-
nes de oxígeno por un aumento de la hemoglobina a causa de la
policitemia. Hay una gran capacidad de oxígeno, pero la satura-
ción está muy disminuída. La cianosis es intensa.

CONCLUSIONES

1Q-El cateterismo es útil en el diagnóstico de las enferme-
dades adquiridas y congénitas del corazón y facilita el tratamien-
to.

2Q-Facilita el control de las enfermedades Cardiovascula-
res, que producen hipertensióri pulmonar, demostrando la irre-
versibilidad.

3Q-Hay relación en la aplicación del cálculo de la resisten-
cia periférica que se encuentra en la hipertensión pulmonar, en
la hipertensión arterial, en el infarto del miocardio y en la trom-
boangeítis obliterante.

4Q-La resistencia periférícá't'dísminuye al disminuír los fe-
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nómenos, trombóticos, escleróticos, mecánicos, fibróticos y al es-
tablecerse las nuevas anastomosis.

59-Las nuevas anastomosis van aumentando el diámetro
hasta cuando el débito cardíaco se aproxima a lo normal.

69-La dosificación del O y C02, de la saturación de oxígeno
en las aurículas, ventrículos, arterias y venas de la circulación
sistémica facilita el estudio del gradiente de presión 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 corazón. .

7Q"'-'-Facilita la clasificación de las enfermedades congénitas
en cianóticas con una saturación de oxígeno menor del 67,5% y
en congénitas con una concentración mayor del 67,5% al 99%.

89-La capacidad en volúmenes de oxígeno en la mayoría de
las enfermedades congénitas cianóticas y en adquiridas con cia-
nosis, es mayor que en casos normales. El consumo de oxígeno
es mayor por minuto. En cambio la saturación en volúmenes de
oxígeno es menor en reposo y más con el ejercicio.
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