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Resumen

Infroduccioén: El cateterismo cardiaco derecho es un método diagndstico invasivo, disefniado para medir las presiones en las
cavidades cardiacas derechas y en la circulacién arterial pulmonar, con el objetivo de descartar la hipertensién pulmonar.
Ademds, tiene un importante valor prondstico, ya que permite obtener pardmetros hemodindmicos identificados como
predictores de riesgo, Utiles para la estratificacion de pacientes y la orientacion de la terapéutica.

Objetivo: Exponer recomendaciones, metodologia, formulaciones y utilidad en la realizacion e interpretacién prdctica del
cateterismo cardiaco derecho.

Método: Esta revision sistemdatica sigue la guia Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses. La bdsqueda
bibliogrdfica se efectud en las bases de datos PubMed/Medline, Embase, Web of Science (WQOS), Scopus y LILACS. También se
consultaron fuentes de literatura gris en PROQUEST y Google Scholar. Se identificd como resultado principal “cateterismo cardiaco
derecho”.

Resultados: Se incluyeron 18 articulos. La informacién se estructurd en torno a los antecedentes, las indicaciones y las variables
hemodindmicas del cateterismo cardiaco derecho en el diagndstico de hipertension pulmonar.

Conclusiones: El cateterismo cardiaco derecho es la prueba con mayor sensibilidad y especificidad para diagnosticar la
hipertensién pulmonar. Por ello, la estandarizacién del procedimiento resulta esencial en nuestro medio.
Palabras clave: cateterismo cardiaco derecho; hipertension pulmonar, gasto cardiaco.

Abstract
Introduction: Right heart catheterisation is an invasive diagnostic method designed to measure pressures in the right heart

chambers and pulmonary arterial circulation, with the aim of ruling out pulmonary hypertension. In addition, it has an important
prognostic value, as it allows to obtain haemodynamic parameters identified as risk predictors, useful for patient stratification and
therapeutic orientation.

Objective: To present recommendations, methodology, formulations and usefulness in the performance and practical
interpretation of right heart catheterisation.

Methods: This systematic review follows the Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses. The literature
search was performed in PubMed/Medline, Embase, Web of Science (WOS), Scopus and LILACS databases. Grey literature sources
were also consulted in PROQUEST and Google Scholar. Right heart catheterisation’ was identified as the main outcome.

Results: 18 articles were included. Information was structured around the history, indications and haemodynamic variables of right
heart catheterisation in the diagnosis of pulmonary hypertension.

Conclusions: Right heart catheterisation is the test with the highest sensitivity and specificity for diagnosing pulmonary hypertension.
Therefore, standardisation of the procedure is essential in our setting.

Keywords: Right heart catheterization; pulmonary hypertension, cardiac output.

Introduccion
Historia Durante este periodo, se describen con gran detalle los

procedimientos para el cateterismo venoso y arterial de muchos

En animales

En 1732, el Dr. Stephen Hales logré medir por primera vez la presion
arterial de un caballo vivo utilizando un tubo de vidrio y la traquea
de un ganso.) M4s tarde, en 1844, el Dr. C. Bernard llevo a cabo el
primer cateterismo en un caballo. Para ello, introdujo un
termometro de mercurio en la arteria carétida de un equino,
atravesando la valvula adrtica hasta alcanzar el ventriculo izquierdo,
y también desde la vena yugular hasta el ventriculo derecho.
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animales, en los cuales se median presiones intracardiacas. Gracias
a este trabajo, el cateterismo llegb a ser el estindar de referencia
aceptado por los fisilogos para el estudio de la hemodindmica
cardiovascular.

En 1870, Adolph Fick, médico y fisiblogo, llevo a cabo el célculo del
flujo sanguineo, que, junto con las mediciones de presiones
intracardiacas, permitio realizar estudios detallados sobre el corazon
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y la circulacién de la sangre en animales. Este enfoque es conocido
como el Principio o Método de Fick.®

En humanos

En el 3000 a.c., los egipcios realizaban cateterizaciones de la vejiga
mediante pequenos tubos de metal. Del afio 400 a.C. data un estudio
sobre las valvulas en cadaveres, realizado a través de cateterismo
cardiaco.® Posteriormente, los doctores Claude Bernard y J.E.
Dienffbach publicaron su experiencia utilizando un catéter eléstico
para extraer sangre de la circulacién central en un paciente
moribundo.®

En torno a 1912, los Drs. F. Bleichroeder, E. Unger y W. Loeb
documentaron cateterismos en humanos basandose en experiencias
previas con perros, aunque sin emplear visualizacion radiolégica.
Unger y Loeb realizaron un cateterismo en Bleichroeder, quien
report6 un dolor punzante en el térax, lo que llevd a pensar que
habrian alcanzado su corazén. El advenimiento de la quimioterapia
generd interés en el cateterismo como método para administrar
medicamentos por via central.(

En 1929, el Dr. Werner Forssman (1904-1979), sin conocer estudios
anteriores, se interes6 por el cateterismo cardiaco tras practicar en
cadaveres. Disecciond las venas de su propio antebrazo y guié un
catéter urologico hacia la auricula derecha, empleando control
fluoroscopico y un espejo. Luego acudié al departamento de
radiologia para obtener imagenes de su térax. Forssman fue el
primero en documentar un cateterismo cardiaco en humanos
utilizando técnica radiologica, lo que le vali6 el Premio Nobel en
1956.(4)

Definicién y utilidad

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) es un método diagndstico
invasivo que mide las presiones en cavidades cardiacas derechasy en
la circulacion arterial pulmonar con el objetivo de confirmar la
presencia de hipertension pulmonar (HP). Este procedimiento tiene
un importante valor prondstico, permite obtener parametros
hemodinamicos identificados como predictores de riesgo, ttiles para
estratificar a los pacientes y guiar la terapéutica. Ademas, permite
demostrar vaso reactividad de la circulaciéon pulmonar en
determinados escenarios de HP, valorar la respuesta a tratamientos
establecidos, estudiar pacientes candidatos a trasplante
cardiopulmonar, asi como analizar la decision de corregir
cortocircuitos cardiacos congénitos en algunos portadores.(

La evaluacién clinica de pacientes criticos con compromiso
hemodindmico (como posoperatorio de la revascularizaci6n
coronaria, trasplante cardiaco y cardiopulmonar) requiere el uso de
cateterismo pulmonar con el catéter de Swan Ganz para un
tratamiento adecuado.(®7:89) Este procedimiento, realizado a la
cabecera del enfermo con rapidez, seguridad y minimo riesgo,
incluye la medicion del gasto cardiaco por termodilucién, entre otros
parametros.(0:1)

Métodos

Se llevo a cabo una revision sistematica de la literatura utilizando la
metodologia PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic
Reviews and Meta-Analyses). La basqueda bibliografica se efectud
en las bases de datos PubMed/Medline, Embase, Web of Science

(WOS), Scopus y LILACS. También se consultaron fuentes de
literatura gris en PROQUEST y Google Scholar, empleando la
ecuacion de busqueda "Right Heart Catheterisation AND
Pulmonary hypertension". Solo se incluyeron articulos de
investigacion publicados en los tltimos cinco afos, en inglés o
espaflol, y de acceso abierto. Los datos se exportaron al software
Mendeley para eliminar duplicados y seleccionar los textos que
cumplian con los criterios de seleccion.

La calidad metodolégica de los estudios se evalu6 mediante un
formulario de revision critica, analizando 13 items relevantes para el
tema de investigacion, como el proposito del estudio, la relevancia de
la literatura, el disefio del estudio, la descripcion y tamano de la
muestra, la fiabilidad y validez de los resultados, el procedimiento de
intervencién, la importancia clinica, los abandonos, las
implicaciones practicas, la conclusion y las limitaciones. Cada item
se calificé con una puntuacion de o (no cumple) o 1 (cumple) en una
hoja de célculo de Microsoft Excel, y los articulos se clasificaron en
categorias de baja, media o alta calidad metodologica. Dos revisores
verificaron el cumplimiento de los criterios de inclusion y resolvieron
los desacuerdos mediante el didlogo.

La busqueda, iniciada el o1 de enero de 2022, identifico 544 textos
en Scopusy 371 en Web of Science. Tras filtrar por tipo de documento
(articulos), afio de publicacibén (a partir de 2017), acceso abierto e
idioma (inglés y espafiol), se seleccionaron 123 y 16 textos,
respectivamente. Posteriormente, se eliminaron 21 articulos
duplicados. De los 139 textos revisados por titulo y resumen, solo 18
pasaron a la evaluacion de calidad metodoldgica y lectura completa.

Evolucion de la definicién de hipertension pulmonar

Con el proposito de destacar la importancia creciente del tema segin
el grupo de expertos a nivel internacional, se pone a disposicién del
lector la definicién previa, correspondiente al afio 2018, con una
diferencia de solo cuatro afios respecto a la actual del 2022.

Definicion de hipertensién arterial pulmonar

El 6° Simposio Mundial de Hipertension Pulmonar (SMHP) de Niza
2018 propuso definir a la HP como una presién media en arteria
pulmonar (PAPm) >20 mm Hg, hasta 2018 se consideraba PAPm>
25mm Hg con una presion capilar pulmonar (PCP) <15 mm Hgy una
resistencia vascular pulmonar (RVP) >3 unidades Wood (UW).(12)

Definicién actual hemodinamica de hipertension
pulmonar

El valor de corte actual se fundamenta en los nuevos datos obtenidos
a través de CCD, aplicado en un grupo relativamente pequefio de
individuos sanos con un amplio rango de edades. No obstante,
diversos estudios retrospectivos de gran tamafo han corroborado la
asociacion pronostica de una PAPm > 20 mmHg, lo que justifica la
modificacién del valor umbral. Es necesario analizar las
implicaciones de esta nueva definicion en la derivaciéon de pacientes
a centros especializados en HP, asi como en el uso de los recursos
diagnosticos y terapéuticos.

La guia destaca la importancia de incluir la resistencia vascular
pulmonar (RVP) y la presion arterial pulmonar enclavada (PAPE) en
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la definicion de la hipertension pulmonar (HP) precapilar. Se
establece que dos unidades Woods representan el limite superior de
la normalidad para la RVP, asi como el umbral mas bajo con valor
prondstico, mientras que el valor de corte de la PAPE se define en 15
mmHg. Mediante la combinacion de los valores de corte de la presién
arterial pulmonar media (PAPm), la RVP y la PAPE, se determinan
varias definiciones hemodinidmicas de la HP (tabla 1). Ademaés, se
enfatiza la necesidad de realizar el cateterismo cardiaco derecho
(CCD) bajo una metodologia estandarizada y precisa.(12)
Tabla 1 - Definiciones hemodinamicas de hipertensiéon pulmonar
Definicion Caracteristicas hemodinamicas
E&f;‘:ﬁ::wn PAPm > 20 mmHg
Hipertension
pulmonar
precapilar

PAPm > 20 mmHg PAPE < 15 mmHg RVP > 2 UW

Hipertension
pulmonar
poscapilar
aislada

PAPm > 20 mmHg PAPE > 15 mmHg RVP < 2 UW

Hipertension
pulmonar
pre- y
poscapilar
combinada

PAPm > 20 mmHg PAPE > 15 mmHg RVP > 2 UW

Hipertension

pulmonar en

ejercicio
Leyenda: PAPE: presion arterial pulmonar enclavada; PAPm:
presiéon arterial pulmonar media; RVP: resistencia vascular
pulmonar; UW: unidades Wood.

Pendiente de PAPm/gasto cardiaco entre reposo
y ejercicio > 3 mmHg/l/min

Es decir, se ha producido un cambio de una unidad Wood en la RVP
degza2UW

Clasificacion clinica

Los trastornos clinicos asociados a la hipertension pulmonar (HP) se
clasifican en cinco grupos, definidos por caracteristicas patologicas,
fisiopatoldgicas y terapéuticas similares:

. Grupo 1: Incluye la hipertension arterial pulmonar (HAP). En
la mayoria de los registros de HAP, la hipertension arterial
pulmonar idiopética representa 50-60 % de todos los casos,
seguida de la HAP asociada con la enfermedad del tejido
conectivo, la cardiopatia congénita, la hipertensién portal
(hipertensiéon portopulmonar la enfermedad venoclusiva
pulmonar, asociado con drogas/toxinas, enfermedad del
tejido conectivo, infecciéon por VIH, Hipertension portal,
Cardiopatias congénitas, Esquistosomiasis, HAP con
caracteristicas de afectaciéon venosa/capilar, HP persistente
del recién nacido.(?

. Grupo 2: Lo conforma la hipertension pulmonar (HP)
causada por cardiopatia izquierda: insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccidon conservada, fraccion de eyeccion
reducida o ligeramente reducida. Enfermedad cardiaca
valvular, afecciones cardiovasculares congénitas o adquiridas
que conducen a HP poscapilar.(2)

. Grupo 3: La HP asociada a enfermedades pulmonares:
enfermedad pulmonar obstructiva o enfisema, enfermedad
pulmonar restrictiva, enfermedad pulmonar con patréon mixto
restrictivo/obstructivo, sindromes de hipoventilacion,
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hipoxia sin enfermedad pulmonar (por ejemplo, gran altitud)
y trastornos pulmonares del desarrollo.(2)

. Grupo 4: HP asociada a obstrucciones de la arteria
pulmonar: HP  tromboembdlica crbnica, otras
obstrucciones de la arteria pulmonar (sarcomas [de grado
alto o intermedio o angiosarcoma], otros tumores
malignos (carcinoma renal, carcinoma uterino, tumores
de células germinales del testiculo), tumores no malignos
[leiomioma uterino], arteritis sin enfermedad del tejido
conectivo, estenosis arteriales pulmonares congénitas e
hidatidosis.:?)

. Grupo 5: HP con mecanismos poco claros y/o
multifactoriales: trastornos hematoldgicos (anemia
hemolitica crénica hereditaria y adquirida y trastornos
mieloproliferativos cronicos), trastornos
sistémicos (sarcoidosis, histiocitosis pulmonar de células
de Langerhans y neurofibromatosis tipo-1), trastornos
metabolicos (enfermedades de almacenamiento de
glucogeno y la enfermedad de Gaucher), insuficiencia
renal cronica con o sin hemodialisis, microangiopatia
tromboética  tumoral pulmonar y  mediastinitis
fibrosante.(12)

Aungque es posible identificar similitudes entre los distintos grupos
clinicos en estos parametros, los mecanismos subyacentes, las
estrategias utilizadas para el diagndstico y las implicaciones tanto
pronosticas como terapéuticas presentan diferencias significativas.

Recomendaciones para el CCD (guias del 2015):

. Realizacion para diagnosticar la enfermedad (HP).
Indicacion clase I

e  Realizacién para definir eventual correccién de una
cardiopatia congénita

. Evaluar el efecto del tratamiento con fairmacos en el grupo
1 de HP, es decir, valorar si el paciente estd cumpliendo
con los objetivos (indicacion clase I).

. Evaluacion de los pacientes pre- trasplante cardiaco y
pulmonar

e  Hipertension pulmonar trombo embdlica croénica.
Indicacion clase 1.03)

Papel de la ecocardiografia

La ecocardiografia es reconocida como un método de gran valor en
el diagnéstico de cortocircuitos a nivel auricular, ventricular o
arterial. Se considera 1til para la determinacién del flujo pulmonar y
sistémico, lo que la convierte en un método hemodinamico repetible
y no invasivo, aplicable a la cabecera del paciente. La ecocardiografia
transtoracica (ETT) se identifica como la herramienta principal para
la deteccién y el cribado de la HP.

Probabilidad de presentar HP estimada por ETT:

. Baja: velocidad de regurgitacion trictspidea (VRT) < 2,8
m/s o no medible

. Intermedia: VRT 2,9-3,4 m/s; o VRT < 2,8 m/s o no
medible, en presencia de otros signos ecograficos de HP.
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. Alta: VRT > 3,4 m/s; o VRT 2,9-3,4 m/s, en presencia de
otros signos ecograficos de hipertensién pulmonar.

Otros signos ecocardiograficos que sugieren HP:

. Aplanamiento del septo interventricular (indice de
excentricidad del ventriculo izquierdo (VI) > 1,1 en sistole
o diastole.

. Arteria pulmonar (AP)

. Tiempo de aceleracion Doppler del tracto de salida del
ventriculo derecho (VD) < 105 ms y/o muesca meso
sistolica.

. Velocidad de regurgitacion pulmonar en protodiéstole >
2,2m/s

. Diédmetro de la AP > 25 mm

. Vena cava inferior (VCI) y auricula derecha (AD)

. Didmetro VCI > 21 mm con disminucién del colapso
inspiratorio (< 50 % en inspiracién profunda o < 20 % en
inspiracién normal)

. Area de AD (telesistolico) > 18 cm2

Férmulas importantes para la realizacion de los
cateterismos cardiacos

I-Célculo de voliimenes porciento

Se estima que 1 gramo de hemoglobina (Hb) transporta 1,36 vol/%
de oxigeno, lo que equivale a la capacidad maxima de transporte de
oxigeno por la Hb en condiciones de saturacién al 100 %. A través de

non

la regla de tres, se puede calcular el valor de "x" para cada muestra
de sangre obtenida de cada cavidad al analizar las saturaciones.

Presiones intracardiacas, intravasculares y gradientes:
PMAD (presién media AD) 5 mmHg
PMAI (presion media auricula izquierda) 10 mmHg

PCP (Presion capilar pulmonar media) 10-12 mmHg

Sistolica Diastdlica Media
Ventriculo Derecho (VD) 25+- 5 5 mmHg
Tronco AP (TAP) 25+-5 0+-2 12-15

mmHg

Aorta igual a la sistémica

Gradientes de presion:

Al mayor que AD hasta 5 mmHg

VD mayor que TAP hasta 10 mmHg

Ventriculo izquierdo (VI) mayor que Aorta hasta 10 mmHg

Gradiente diast6lico trans-tricuspideo= (PMAD-PDFVD) hasta 3
mmhg

PDFVD: presion diastdlica final VD.

http://www.revcardiologia.sld.cu

N7 €CIMED

Gradiente
. PMAI o PMCP Hasta 5
diastoélico
. -PDFVI) mmHg
transmitral
Gradiente
(TAPD- PMCP) Hasta 5 mmHg
transpulmonar
Gradiente No menor de 60
R (PMAo-PDFVI)
transmiocardico mmHg

Leyenda: PMAL: presion media en auricula izquierda; PMCP:
presién media en capilar pulmonar; PMAo: presiéon media en aorta;
PDFVI: presion diastolica final del ventriculo izquierdo; TAPD:
presion diastodlica en tronco arteria pulmonar.

Algunas definiciones o conceptos en hemodinamica

Estenosis tricispidea: gradiente diastélico patologico entre la
PMAD y la PDFVD (mayor de 3 mm hg) preferentemente con
registro simultdneo de presiones (dos catéteres).

Auriculograma derecho: onda A aumentada de tamafo. Puede ser
causa de onda A gigante.

Angiocardiograma en AD: signos directos de la estenosis.

Insuficiencia tricaspidea: En grados severos se fusiona la onda
A con la Vy se transforma en una sola onda de regurgitacion. En la
fibrilacién auricular desaparece seno X y aparece una sola onda V
gigante.

Angio en VD: paso de contraste a la AD y a vena cava cuantificindose
el volumen de regurgitacion de 1 a 4 grados.

Estenosis mitral: gradiente diastélico patologico entre la PMAI o
la PMCP y la PDFVI (mayor de 5 mmHg).

Auriculograma izquierdo o curva del capilar pulmonar:
presencia de onda a mayor con seno descendente y enlentecido.

Grados de severidad
Ligera 5-10 mm hg
Moderada 10-20 mm hg
Severa mayor de 20 mm hg
Detalles relevantes en la interpretacion de las curvas

Es dificil concebir un signo clinico mas informativo que el examen
atento del pulso venoso a la cabecera del enfermo (Paul Wood).

Las ondas del pulso venoso expresan los cambios de volumen de la
auricula derecha en cada momento del ciclo cardiaco, y la presion
venosa indica la presion de la auricula derecha, con lo que se obtiene
una informacién inapreciable de la dinamica del lenado
ventricular.(10)

Seno y descendente profundo

El seno descendente “Y” profundo da lugar a una imagen visual
distinta, caracterizada por el colapso diast6lico del pulso venoso.
Como si la corriente de sangre fuera aspirada violentamente desde el
térax y momentaneamente las venas yugulares quedaran exangiies.

www.ecimed.sld.cu
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Causas

Pericarditis constrictivas, derrame pericardico a tension y
miocardiopatias restrictivas.

La mecanica se explica por el marcado desnivel de presion existente
entre la auricula y el ventriculo, lo cual provoca la precipitacion
violenta de la sangre hacia la cavidad ventricular cuando se abre la
valvula trictispide. Este desnivel se equilibra rapidamente debido a
la limitada capacidad diastélica del VD, lo que permite que el pulso
venoso recupere su nivel inicial elevado.

La limitada capacidad del VD se atribuye, en algunos casos, a la
rigidez impuesta por la coraza pericardica, como ocurre en la
pericarditis constrictiva o en el derrame pericardico a tensién. En
otros casos, se relaciona con la disminucién de la distensibilidad
como consecuencia de alteraciones miocardicas profundas, propias
de diversas miocardiopatias.

Prueba de reactividad vascular aguda y tratamiento a
largo plazo con anticalcicos (ac)

En una minoria de pacientes con hipertensién arterial pulmonar
(HAP), especialmente aquellos con HAP idiopatica, se observa una
reduccion significativa en la presion arterial pulmonar (PAP) junto
con una disminucién en la resistencia vascular pulmonar (RVP)
durante las pruebas de reactividad vascular aguda. En estos casos, se
ha documentado un efecto positivo del tratamiento prolongado con
dosis elevadas de antagonistas del calcio (AC), como nifedipino o
diltiazem.(516.17)  Para uso agudo, se recomienda emplear
vasodilatadores de accién breve que sean seguros, de facil
administracion y con efectos sistémicos minimos o inexistentes.

El 6xido nitrico se menciona como el agente més utilizado en las
pruebas agudas,(1819) respaldado por evidencia de experiencias
previas.(15) Ademas, se incluye el epoprostenol administrado por via
intravenosa como otra opcion empleada en estos contextos.

El uso de antagonistas del calcio (AC) por via oral o intravenosa en
pruebas agudas no se recomienda, ya que su administraciéon podria
poner en peligro la vida del paciente.

Respuesta aguda positiva

Reduccién de la PAP media > 10 mmHg que conlleva un valor
absoluto de la PAP media < 40 mmHg con un gasto cardiaco (GC)
aumentado o inalterado.(®

Féormulas importantes para la realizacién de los cateterismos
cardiacos.

Valor de las saturaciones y de la diferencia arteriovenosas.

Las saturaciones en porciento sirven para definir la presencia de
cortocircuitos en cada cavidad o camara cardiaca, por la presencia de
gradientes de oxigenacion patoldgicos.

Para una primera toma de muestras se asume que la diferencia entre
vena cava superior y AD no debe ser mayor de 10 %. Entre AD y VD
no mayor de 7 % y entre VD y TAP no mayor de 5 %, o sea, 10,7y 5
% para una primera toma y de 7,5y 3 %, para una segunda toma de
muestras. Si ocurre que en cada cavidad es mayor que la cifra dada,
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se estara en presencia de un cortocircuito izquierda —derecha (CCID)
a nivel auricular, ventricular o arterial.

Férmulas importantes para la realizacion de los
cateterismos cardiacos

Las diferencias arteriovenosas se sacan en volimenes porciento
(como se ha sefialado previamente) y sirven para cuantificar el GC.

Condiciones:

1. Sino hay cortocircuitos. La diferencia arteriovenosa (Dif
A--V) pulmonar y sistémica son iguales, lo que implica
que el gasto sistémico y pulmonar son iguales.

Luego la Dif A--V sistémica: vol. % de AO- VCS o TAP.

2. Sihay cortocircuito existiran tres posibilidades:

1. CC izquierda—derecha: El gasto pulmonar (GCP) es
mayor que el sistémico (GCs) y hay que hallar el nivel del
CCID mediante la resta del GCP menos el GCs y la relacién
GCP/GCs.

GCP: Consumo oxigeno/Dif A--V pulmonar (TAP-Vena
Pulmonar) /10.

GCs: Consumo oxigeno/ Dif A--V sistémica (Aorta-+Vena
Cava) /10.

Axioma: Si la saturacién en TAP supera el 85 %, el GCP
es mas del doble que el GCs.

2. CC derecha-izquierda: El GCs es mayor que el pulmonar
y se procede a la inversa de lo anterior. O sea, GCs-GCP y
la relacién GCS/GCP. Estos pacientes son cianéticos.

GP: Cons oxigeno/DIf AV pulmonar (TAP-Vena
Pulmonar) /10

GS: Cons oxigeno/ DIf AV sistémica (Aorta-+Vena Cava)
/10.

3. Cortocircuito bidireccional. El shunt es bidireccional.
Existe insaturacion arterial y el paciente tiene cierto grado
de cianosis.

En caso de un corto circuito bidireccional hay que calcular
el Gasto cardiaco efectivo (GCE), o sea lo que va de la vena
cava (VC) a los pulmones y se satura porque:

Ao-VC o sea el GCS esta contaminada o mezclada.

Vena Pulmonar -TAP o sea el GCP esta contaminada o
mezclada.

Luego vena pulmonar — vena cava superior no estan
contaminadas.
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Dif AV para Gasto cardiaco efectivo: Vena pulmonar en
Vol.%-Vena cava.

Luego GCE= Consumo oxigeno /Dif AV(VP-VC).
Entonces el CCID= GP-GCE.
El CCDI= GS-GCE
Calculo de la superficie corporal (SC):
Peso kg X 4+7/Peso kg+90= m? de SC del paciente
Calculo del gasto cardiaco:
Consumo. oxigeno / DIF AV/10. LA DIF AV EN vol %

El consumo de oxigeno puede determinarse mediante el método del
fondo de saco de Douglas o estimarse utilizando tablas segin la edad,
el sexo y la superficie corporal (SC) del paciente.

Tabla del consumo de oxigeno (mil/min/m2)

Adultos

Hombres Mujeres
CONSO2 Edad

146 25 126
140 35 126
130 45 126
132 55 129
132 65 129

Calculo del GCs:

Cons. oxigeno / DIF AV/Sistémica / 10: se da en litros/min
indice cardiaco (IC): GCs/SC del paciente: L/min/M2

La Dif AVS= Ao-VC (EN VOL%).

Calculo de las resistencias pulmonares y de la resistencia
vascular sistémica

. Resistencia sistémica (RST):

Presi6on media en aorta / ICS Valor normal: hasta 25 U.
. Resistencia Pulmonar total (RPT):

Presion media en TAP / ICS Valor normal: hasta 5 U
. Resistencia Pulmonar Arteriolar (RPA):

Presion media en TAP - PMCP/ICS Valor normal: hasta
2,5 U.

Las resistencias también se expresan en Dinas por segundo/cm-5 con
la formula:

http://www.revcardiologia.sld.cu

. RST: Presion media periférica X 80 MIL/Gasto cardiaco
en ml/min= Dinas por segundo/cm-5. Valor normal hasta
1200 Dinas por segundo/cm.

. RPT: Presion media en TAP X80 MIL/Gasto cardiaco en
ml/min.

Valor normal: hasta 200 Dinas por segundo/cms.
. RPA: Presion media en TAP- PMCP X 80 MIL/ GCs.

Valor normal: hasta 100 Dinas por segundo/cm-5.

Por tanto, valores normales en ambas unidades de medida:
RPT 200 Dinas por segundo/cm50 5 U Wood

RPA 100 Dinas por segundo/cm 0 2,5 U Wood

RST 1200 Dinas por segundo/cm 0 25 U Wood

Nota: 80 miL se obtiene de la densidad del mercurio (Hg) X60 seg.

Férmulas importantes para la realizacién de los
cateterismos cardiacos

Gradiente transpulmonar (gtp)

1.  GTP=PDTAP-PMCP o PMAI= 4-5 mmHg

2. GTP= PMTAP-PMCAP o PMAI = 8 - 10 mmHg.

Utilidad del gtp:

A-  GTP elevado con PMCP normal: Hipertension pulmonar
primitiva o pura

B- GTP normal elevado:

venocapilar.

con PMCP Hipertensiéon

C- GTP elevado con PMTAP elevada y PMCP elevado:
implica hipertensién venocapilar y arteriolar pulmonar, o
sea, mixta.

Nota: La historia natural de la estenosis mitral pura evoluciona de B
aC.

Vias de abordaje y catéteres utilizados
Vias de abordaje

Yugular interna derecha, yugular interna izquierda, subclavia
derecha, subclavia izquierda, vena safena, femoral, mediana basilica.
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Catéteres utlizados
Semirrigidos: Cournand con orificio distal para presiones.
Rodriguez Alvarez con orificios laterales para angiocardiograma.
Requieren de fluoroscopia

Flexibles: Swan-Ganz (de 2 a 5 vias), Berman para angiografia y
presiones.

No necesitan fluoroscopia.
Puesta en cero del transductor

Es fundamental emplear una técnica adecuada para la medicion, lo
cual se logra con una calibracion precisa del cero del transductor.

Es importante recordar que el transductor debe colocarse a la altura
de la linea axilar media, ya que cualquier otra posicién puede alterar
los resultados de la medicion, afectandolos al alza o a la baja. En este
contexto, las variaciones en la mediciéon de la Presién Capilar
Pulmonar (PCP) pueden modificar de manera significativa el
diagnoéstico. Para asegurar la correcta ubicacion del transductor, este
debe colocarse a mitad de distancia entre el esterndn y la superficie
de la camilla.

Complicaciones:

1. Relacionadas con el sitio de puncion: hematomas locales
principalmente y fistulas arteriovenosas, neumotorax y
puncién accidental de la arteria cardtida, aunque estas
dltimas son poco comunes. Hay centros que intentan
reducir su incidencia utilizando puncién guiada por
ecografia en la mayoria de los casos. De esta manera, se
obtiene referencia exacta de la ubicacién de la vena
yugular, para asi evitar punciones en localizaciones
riesgosas.(®:19)

2. Inherentes a la propia cateterizacién: arritmias, tanto
supra ventriculares como ventriculares, episodios de
Precordialgia pos-inflado del balén, crisis hipertensivas y
reacciones vaso vagales expresadas como bradicardia e
hipotensi6n arterial.

3.  Complicaciones graves, (potencialmente fatales):

. Ruptura de la arteria pulmonar mediante el inflado del
baldn, sobre todo en pacientes con HP de larga data y
presencia de arterias pulmonares rigidas, manifestada
clinicamente, como hemoptisis masiva y muerte(™ y el
infarto pulmonar. Perforaciéon del ventriculo derecho
menos frecuentes.

Redaccion del informe

Fecha

Nombre y apellidos del paciente:

Historia clinica

Consentimiento informado Si----. No----- .

Datos del cateterismo

PRESIONES SAT % Vol. %

VD ..l e
TAP ... o

CAP -

Nota: las lineas de puntos son los elementos que deben ser rellenados
Redaccion del informe

1. Viade abordaje utilizada

2. Introductores. Recorrido normal o anormal del catéter

3. Saturacion y criterios patologicos de salto de saturacion
entre cavidades indicativos de cortocircuitos.

4. Presiones (en AD-VD-TAP- CP- AO y VI). Evaluar
magnitud de las presiones en cada cdmara y vaso (si
normal o aumentada) gradientes de presion entre
camaras y entre cdmaras y vasos (gradiente de presion
sistdlico transigmoideo pulmonar, normal o aumentado)
gradiente transpulmonar. Gradiente transmiocardico.

5.  Morfologia de cada una de las curvas (auriculograma de
AD, ventriculograma del VD, arteriograma pulmonar,
morfologia del CP).

6.  Gasto cardiaco pulmonar y gasto cardiaco sistémico y su
relacion. Indice cariiaco, si aumentado, disminuido o
normal.

7. Evaluacion de las resistencias: RVS, RVPT, RAP.

8. Angiocardiograma (si se realiz6: ej.: aortograma,
coronariografia, etc. y resultado fundamental).

9.  Conclusiones diagndsticas y recomendaciones.

10. Firma del operador.
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