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RESUMEN

El cateterismo cardiaco derecho es un procedimiento hemodinamico invasivo que permite
medir directamente las presiones cardiacas del lado derecho y calcular los diversos para-
metros para conocer la hemodinamica de la vasculatura pulmonar y sistémica. Principal-
mente se miden: presién de la auricula derecha; presién del ventriculo derecho sistélico,
diastélico; presion de la arteria pulmonar sistolica, diastélica y media.

Por su parte, las formas de medir la presion telediastélica del ventriculo izquierdo son de
manera indirecta con catéter de flotacién o directamente del ventriculo izquierdo.

Una vez obtenidas las presiones, pueden sustituirse los valores en las formulas para obte-
ner los parametros hemodindmicos necesarios, conocer el comportamiento de la hidrau-
lica pulmonar (resistencias vasculares sistémicas, resistencias vasculares pulmonares y
gradiente transpulmonar, entre otros) y catalogar correctamente al paciente para diagnos-
ticarlo y tratarlo individualmente.
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INTRODUCCION

En su Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus, publicada en Fanc-
fort, en 1628, William Harvey se hace esta pregunta retérica: “;Cémo los pulmones estan
tan cerca, y en continuo movimiento, y el buque que (los) abastece a ellos es de tales di-
mensiones? ;Cual es el uso o significado de este pulso del ventriculo derecho? ;Y por qué la
naturaleza cred la necesidad de afiadir otro ventriculo para el Unico propésito de nutrir los
pulmones?”? sin que haya todavia alguna respuesta. En su descripcién, Harvey incluyé “el
pulso” del ventriculo derecho (VD), las grandes arterias pulmonares (AP) y los pulmones en
la misma oracién, enfatizando el concepto de una “unidad”. Aunque este autor se dio cuen-
ta de laimportancia del VD y su interaccion con la circulacion pulmonar hace cuatro siglos,
en nuestros dias el VD sigue siendo poco estudiado y quedan muchas dudas por resolver.

El concepto de unidad se denomina actualmente “acoplamiento ventriculo-arterial”, en-
marcando el significado de la interaccion y estimulacion de ambos elementos (VD y AP).
Esta relacion se basa en la contractilidad del VD y la postcarga atribuible de la AP, en donde
la contractilidad es la funcion del VD independiente de la carga y la postcarga es la oposi-
cion de la expulsion del VD.

La relevancia clinica de la funcién del VD se encuentra en la hipertension pulmonar severa,
ya que determina el pronoéstico en esta patologia.2 Los cambios que condicionan la disfun-
cion en el VD deben comprenderse como consecuencia de un aumento en la postcarga y
no como consecuencia de una enfermedad miocardica intrinseca, por lo que es importante
describir ambos sistemas.

La circulacién pulmonar en condiciones habituales tiene tres caracteristicas importantes
para el funcionamiento, alto flujo, baja resistencia y presién, con el propoésito de favorecer
el intercambio gaseoso pulmonar. En condiciones de ejercicio, el hecho de tener una baja
presion favorece un rapido reclutamiento y dilatacion, con lo que puede incrementarse el
flujo sin que aumente la presién, condicionando la delgadez de las paredes del VD y de la
APy explicando porqué, en condiciones rapidas de carga, sobre todo en postcarga (como
en la tromboembolia pulmonar aguda), el VD sea muy sensible al efecto agudo mecanico
del trombo.?

En el adulto, el pulmén tiene un sistema vascular doble: circulacién bronquial y circulacién
pulmonar, la primera se encarga de oxigenar estructuras no respiratorias del pulmoén vy la
segunda transporta sangre desoxigenada a los alvéolos para el intercambio gaseoso.

Las arterias pulmonares se clasifican en tres grandes grupos segln sus caracteristicas his-
tologicas y funcionales:

1. Arterias elasticas: tronco de la AP, sus ramas, arterias lobares, segmentarias y subseg-
mentarias, hasta llegar a 1 mm de didmetro. Su pared, formada por varias laminas elas-
ticas separadas por capas de musculo liso vascular son capaces de contraerse. Proveen
reserva elastica distensible.* Es en este tipo de arteria en donde existe realmente la im-
pedancia, considerada como la medida de la oposicion a los componentes pulsatiles del
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flujo y depende la geometria y propiedades mecanicas de estas arterias. La postcarga
del ventriculo derecho se considera generalmente en términos de resistencia vascular
pulmonar. Sin embargo, entre un tercio y hasta la mitad de la potencia hidraulica del
VD esta contenido en los componentes pulsatiles del flujo.>¢ Por lo tanto, la resistencia
vascular total no se encuentra Unicamente a nivel de las arteriolas, que son de 250
dinas-cm® de didmetro.”® Los cambios en la impedancia resultantes de la rigidez o re-
modelacion de grandes arterias pueden alterar la carga en el VD. Curiosamente, esto
puede ocurrir en ausencia de cambios en resistencias vasculares pulmonares.

2. Arterias musculares: se caracterizan por una gruesa capa de musculo liso envuelto
entre una ldmina elastica interna y externa. El diametro va de 1000 p a 50-100 y, y co-
rresponden a las arterias acinares, sitio fundamental en el control activo.

3. Arterias de pequefio calibre con didametros menores de 100 y; se localizan mas alla
de los bronquiolos terminales y dentro del acino respiratorio. Aqui va desapareciendo
gradualmente el muasculo liso hasta desaparecer en las arteriolas intracinares menores
a 30 p. Carecen de lamina elastica interna.*%1°

Entre las caracteristicas intrinsecas del VD destacan la contractilidad, la tensién de la pa-
red y, aunque menos establecida y estudiada, la constante de tiempo de la relajacion ven-
tricular, todas ellas independientes de la carga.

El asa de presion-volumen ventricular es central para entender la fisiologia ventricular de-
recha, mientras que la curva presién-flujo es el analisis fundamental para la comprension
de la hemodinamica pulmonar.

Debido a la caracteristica de baja impedancia de la circulacién pulmonar, el VD mantiene
un gasto cardiaco igual al del ventriculo izquierdo (VI) con sélo 50% del gasto energético
en comparacién con el del VI.

La figura trapezoide que se dibuja en el asa de presion refleja la principal diferencia en
comparacion con el VI, lo cual indica el minimo o ningun periodo isovolumétrico. En con-
secuencia, la expulsién del VD inicia de forma muy temprana durante la generaciéon de
presion y es mantenido de forma tardia por un “periodo de espera”, cuando el flujo antero-
grado continta dentro de la arteria pulmonar a pesar del inicio de la relajacién del VD.1!

Las diferencias fisiolégicas entre ventriculos son también el resultado de las diferencias
anatémicas; por su parte, el VI tiene fibras subepicardicas y subendocardicas de forma obli-
cua y helicoidal con angulos de fibra que van de 30° a 80° y los miocitos del miocardio
medio estan orientados en el plano del eje corto con angulos de fibra de 20° a -20°.*? Como
resultado, la contraccién del VI es mas circunferencial y radial con una rotacién y torsién
adicionales.

En el caso del VD, los miocitos tienen una disposicion longitudinal, lo cual genera una con-
traccion peristaltica desde la entrada hasta la salida y un movimiento similar al de un fue-
lle de la pared libre hacia el tabique.**
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Todo lo anterior cobra relevancia y debe ser la base para la interpretacion de los resultados
obtenidos en el cateterismo derecho; en este procedimiento se registran valores que deben
interpretarse en su totalidad y en conjunto para comprender el contexto del paciente.

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) sigue siendo el “estandar de oro” para el diagnosti-
co de hipertension pulmonar (HP), asi como para determinar el prondstico de acuerdo con
marcadores como la presion de la auricula derecha, gasto cardiaco y presion media de la
arteria pulmonar.!* El procedimiento se considera seguro, con una mortalidad de 0.055%,*°
y permite confirmar o descartar la presencia de HP, asi como establecer su pronéstico. El
punto mas critico del CCD es que debe ser realizado de forma apropiada y los datos inter-
pretados con exactitud y precision.

Debido a que la presion intratoracica al final de la espiracién esta fuertemente relaciona-
da con la presion atmosférica, la medicién de la presién del VD, AP, capilar pulmonar y VI
debera realizarse en este periodo de tiempo,*¢ esto destaca especialmente en paciente con
obesidad y/o enfermedad intersticial.

Después de evaluar la presion de la AP, es necesaria la medicién de la presiéon venosa pul-
monar a través de la presion en cufa o telediastélica del VI, el cual debera ser menor de
15 mmHg, esto derivado de estudios observacionales en los que el valor es <8 mmHg y
considerando dos desviaciones estandar sera de 14 mmHg."’

La termodilucién y el método de Fick para medir el gasto cardiaco se consideran confiables
en presencia de hipertensién arterial pulmonar, excepto en condiciones de insuficiencia
tricispidea severa y choque cardiogénico.®

El reto con vasodilatadores pulmonares (6xido nitrico inhalado, epoprostenol, adenosina)
esta indicado tanto para el diagnéstico como para el seguimiento de pacientes con hiper-
tension arterial pulmonar.'® Se considera una respuesta favorable cuando hay una caida de
la presion pulmonar de 10 mmHg y un valor menor de 40 mmHg con incremento del gasto
cardiaco, o al menos sin cambio de este ultimo.?°

En conclusion, la evaluacion de la unidad ventriculo-arterial no debe limitarse tnicamente
a los resultados obtenidos en el CCD, estos deben complementar al analisis previo del caso
del paciente.

PARAMETROS HEMODINAMICOS EN EL CATETERISMO DERECHO

EL CCD es un procedimiento hemodinamico invasivo que permite la medicion directa de
las presiones cardiacas del lado derecho y el calculo de los diversos parametros. Para esta
prueba se accede, por lo comun, a la vena femoral en la pierna, la vena yugular interna
en el cuello o las venas antecubitales en el brazo, para desembocar en las venas cavas y a
través de estas al atrio derecho.”’
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Hay varias medidas de presion y parametros hemodinamicos que pueden obtenerse al rea-
lizar un CCD, entre ellas la presién media de la auricula derecha (PAD), quevade1a5
mmHg; las presiones sistolica (PVDs) y diastélica (PVDd) del ventriculo derecho de 15 a 30
mmHgy de 1a7 mmHg, respectivamente; en tanto que las presiones sistélica (PAPs) y dias-
télica (PAPd) de la arteria pulmonar de 15 a 30 mmHg y de 4 a 12 mmHg, respectivamente.
Ademas, la presién media de la arteria pulmonar (PAPm), que suele ser de alrededor de
15 mmHgy la presion de enclavamiento capilar pulmonar (PAWP), de 4 a 12 mmHg, todas
ellas en rangos normales.'’

El gasto cardiaco (GC) por CCD se calcula generalmente utilizando el principio indirecto de
Fick y la técnica de termodilucion. Para este método se requieren niveles de hemoglobina,
saturaciéon de oxigeno arterial y venosa central, asi como valores maximos de consumo
de oxigeno. Se recomienda un promedio de 3 a 5 mediciones de GC de termodilucién con
menos de 10% de variabilidad. EL GC normal es 4-6 |/min obtenido mediante la siguiente
formula: (VO2ml/min / VO2A-VO2V) x 10.2

El indice cardiaco (IC) se calcula indexando el GC por area de superficie corporal, IC= GC/
ASC. EL IC normal suele ser variable, de acuerdo con la masa corporal y el tamafio del pa-
ciente. Un IC normal es superior a 2.5 [/min/m2.2

La resistencia vascular sistémica (RVS) se calcula mediante la ecuacién: (presion arterial
media - presion auricular derecha) x 80 / gasto cardiaco). Se mide en unidades Woods (UW)
o dinas/s/cm? El rango normal va de 10 a 20 UW o de 700 a 1,600 dinas/s/cm22% En tanto
que la resistencia vascular pulmonar (RVP) se calculan: (presién arterial pulmonar media -
presion de enclavamiento capilar pulmonar) x 80 / gasto cardiaco). El rango normal va de
20 a 120 dinas/s/cm? o menos de 2 UW.

El indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PAPi) es la relacién entre la presién de
la AP y la presion de la auricula derecha.” Se calcula como: (presién arterial pulmonar
sistolica - presion arterial pulmonar diastélica) / presién auricular derecha.?? Un PAPi de
menos de 0.9 tiene una sensibilidad y especificidad muy altas para predecir insuficiencia
ventricular derecha y mortalidad hospitalaria en el infarto agudo de miocardio de la pa-
red inferior,> mientras que un PAPi inferior a 1.85 también puede predecir si los pacientes
experimentaran insuficiencia del VD y si requeriran asistencia con un dispositivo hemodi-
namico del VD después de la colocacion de dispositivos de asistencia del VI. También se
utiliza para predecir resultados adversos en pacientes con insuficiencia cardiaca derecha
crénica.?2

El gradiente transpulmonar (GTP) se define como la diferencia entre la PAPm y la presién

de la auricula izquierda, esta ultima estimada mediante la presiéon de enclavamiento ca-
pilar pulmonar (PAWP). En caso de cateterismo izquierdo, este parametro es reemplazado
por la presion de fin de diastole del VI con un valor de corte de 15 mmHg. Se recomienda
medir el GTP para detectar enfermedad pulmonar vascular intrinseca en pacientes con
enfermedad cardiaca izquierda asociada con aumento de la presién venosa pulmonar. Se
estima que un GTP >12 mmHg indica HP, aunque es un valor arbitrario, ya que el GTP es
influenciado por cambios en el GC, la estructura y el tono de los vasos pulmonares.?>2¢
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Por su parte, el gradiente transpulmonar diastélico (GTD) es un parametro utilizado clasi-
camente para distinguir, en pacientes criticos con insuficiencia respiratoria, una causa car-
diaca de una pulmonar. Es resultado de la diferencia entre la presion de la arteria pulmonar
diastolica y la PAWP. EL GTD permite predecir resultados adversos en hipertensién pulmo-
nar asociada con enfermedad del lado izquierdo del corazén.?¢ En la Tabla 1 se resumen las
variables y sus valores normales.

Tabla 1. Variables y valores normales

Variable Valor normal

Presion de auricula derecha (PAD) 1-5 mmHg
Presion sistolica de VD (PVDs) 15-30 mmHg
Presion diastélica de VD (PVDd) 1-7 mmHg
Presion sistolica de arteria pulmonar (PAPs) 15-30 mmHg
Presién diastélica de arteria pulmonar (PAPd) 4-12 mmHg
Presién media de arteria pulmonar (PAPm) 15 mmHg
Presion de enclavamiento de AP (PAWP) 4-12 mmHg
Gasto cardiaco (GC) 4-6 |/min
indice cardiaco (IC) 25-4
Resistencias vascular sistémica (RVS) 700-1600 dinas o0 10-20 UW
Resistencia vascular pulmonar (RVP) 20-120 dinas 0 <2 UW
Gradiente transpulmonar (GTP) <12 mmHg
Gradiente transpulmonar diastélico (GTD) <6 mmHg
Presion telediastolica media del VI (D2VI) <15 mmHg

VD: ventriculo derecho; PA: arteria pulmonar; VI: ventriculo izquierdo, UW: unidades Wood.
Fuente: elaboracion del autor.

CONCLUSIONES

La fisiologia del ventriculo derecho es compleja y para comprenderla se requiere de un
adecuado conocimiento de la contractilidad ventricular, de la pre- y la postcarga, asi como
de la interdependencia ventricular y la restriccion pericardica. Los estudios de imagen,
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como el ecocardiograma y la resonancia magnética, en conjunto con el cateterismo dere-
cho permiten analizar detalladamente en cada paciente la hemodinamia y la adaptacion
del ventriculo derecho en las diversas patologias.
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