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TRABAJOS ORIGINALES

Cateterismo Cardio-Pulmonar aplicado al estudio
de la Hemodinamia en el Circuito Vascular Menor
en Tuberculosis

(Recibido ¢] 12 de Agosto 1960)
por

Dr. Oscar Tristan Castro *#

Il proceso tuberculoso pulmonar de reinfeccion o el primario progresi-
vo pueden afectar en mayor o menor grado, directa o indirectamente, anatémica
y funcionalmente, todas las estructuras del torax, En relacién al Cor Pulmonale
en estos pracesos, factores tales como la edad del paciente, fa duracién def pade-
cimiento, el tipo de diseminacién, el grado de fibrosis y enfisema, la extension
y localizacion de las lesiones, la cantidad de parénquima destruido, los procesos
pleurales concomitantes, las deformaciones oseas, la disminucion de la movili-
dad diafragmitica, las estenosis bronquiales y las bronquiectasias, etc., pueden
sumarse para producirlo. No solamente es compleja y variada la patologia micro
y macroscopica de la Tuberculosis Pulmonar, sino que factores relacionados con
ciertas formas de tratamicnto la modifican con frecuencia. La paquipleuritis, la
desviacion dcl mediastino y la retraccion costal que el pnenmotérax intrapleural
puede originar, la pérdida de tejido funcionalmente valioso, las deformaciones
de la columna vertebral y la disminucion de la reserva ventilatoria de la tora-
coplastia, los cambios anatomicos y funcionales que en ocasiones complican al
pneumotorax extrapleural y a los plombajes, las anomalias ventilatorias secun-
darias a la interrupcion del nervio frénico, etc, han resultado en un namero
considerable de pacientes que, si bien recibieron en otra época algin beneficio
con tales métodos terapéuticos, ahora presentan cuadros mis o menos severos de
hipertension en el circuito pulmonar. De igual manera, con relativa frecuencia se
presenta un Cor Pulmonale secundario a las modernas téenicas de rescccidn,
Por otra parte, patologia cardio-vascular o pulmonar concomitante, adquirida o
congénita, ocasionalmente acompaiia al proceso tuberculoso en el desarrollo del
cuadro hipertensivo del circuito menor. Finalmente, pero de gran importancia
en Ja génesis del Cor Pulmonale en Tuberculosis, el tratamiento quimioteripi-
co especifico, transformando en corto tiempo formas predominantemente exu-
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dativo-caseosas en otras de curso mids o menos cronico (18), ha permitido el
desarrollo mucho mis frecuente de fibrosis extensas que finalmente dan origen
a dicha cardiopatia.

Desde el punto de vista hemodinimico, los factores anotados producen
hipertensién pulmonar debido principalmente a disminucién de la red vascu-
lar en el aspecto puramente anatomico (25), por pérdida de parénquima, fi-
brosis, trombosis, atelectasia, etc. Secundariamente (25), debido a disminucion
de la red vascular en el plano funcional, por vasoconstriccién producida por hi-
poxia originada en hipoventilacion alveolar (7) (20) (21) (24 (28). Final-
mente, en un grado muy limitado de importancia, puede que influyan otros
factores como la eritrocitosis y el aumento del gasto cardiaco secundarios a hi-
poxia, las comunicaciones entre arterias bronquiales y pulmonares secundarias
al proceso inflamatorio del parénquima (10) (13), la reaccién orginica arterio-
lar producida por el aumento de presién ya establecido y causado a su vez por
otros de los factores anotados anteriormente, etc. En resumen, adoptando la
terminologia de Wood (32), podemos decir que la hipertensién pulmonar que
origina el Cor Pulmonar Crénico de la Tuberculosis es de tipo predominante-
mente “‘obstructivo”, con un factor ‘“vasoconstrictivo” aparentemente limitado
e influenciada por un factor "hiperquinético” y talvez por otro arteriolar ‘re-
activo”.

En cuanto a la incidencia de Cor Pulmonale en Tuberculosis, es impor-
tante hacer la observacién de que es imposible generalizar y de que, atn en gru-
pos seleccionados de acuerdo con la clasificacion aceptada internacionalmente
para esta pneumopatia y debido a que dicha clasificacion no toma en cuenta
varios de los factores fundamentales en la génesis de la hipertensién pulmonar,
es de poco valor prictico tomar en cuenta algunos de los “porcentajes” reporta-
dos por diferentes investigadores. Para fines terapéuticos en la actualidad, lo im-
portante es saber cuiles son los factores que llegan a originar tal hipertension,
segln lo comentado anteriormente, dindole justo valor al hecho de que en al-
gunos casos en los cuales la técnica quirdirgica moderna podria efectuar con éxi-
to cierta operacion, es posible que exista ya una contraindicacién desde el pun-
to de vista hemodinimico. Y, atin de mayor interés, el saber que algunos casos
en los cuales ciertos datos nos hacen creer que pueda haber una hipertensién
en ¢l circuito menor, en realidad no presentan tal contraindiaccién para un tra-
tamiento quirtrgico efectivo y sin mayor riesgo.

El diagnéstico del Cor Pulmonale Croénico, en fase avanzada, no ofrece,
por lo general, dificultad alguna. Desafortunadamente, ese diagnéstico tiene
ya un valor muy limitado en el sentido terapéutico. El diagnéstico del Cor Pul-
monale incipiente puede ser, por el contrario, un problema dificil de resolver.
Con las técnicas quirtirgicas actuales, ese diagnostico se hace necesario con re-
lativa frecuencia en nuestro Hospital. En la investigacion por posible aumento
de presion en el circuito menor, es nuestra practica tomar en cuenta, con espe-
cial atencién, los datos que ofrezca una anamnesis y un examen fisico cuidadosos.
En algunos casos estos datos son suficientes para sospechar que existe tal pa-
tologia. En otros los sintomas puramente respiratorios (15), combinados con pa-
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tologia no toracica, hacen dificil una interpretacion correcta. La roentgenologia,
de gran utilidad en muchos casos de Cor Pulmonale avanzado, es incierta en
otros en los cuales tenemos especial interés desde el punto de vista terapéutico.
Desviaciones mediastinicas y cambios de posicion diafragmdtica, retraccion bron-
quial y vascular, patologia pleural de diversa naturaleza, etc., hacen a veces difi-
cil una interpretacion satisfactoria, desde el punto de vista cardiovascular. Y atn
sin cstas complicaciones, el cuadro radiogrifico de los pulmones no ofrece co-
rrelacién significativa con grado de hipertensién arterial pulmonar (9) (25).
La espirometria, la broncoespirometria y el anilisis de gases en sangre, de gran
utilidad en algunos casos (3) (17), no logran aclarar en otros la condicién de
la vascularidad. La Tuberculosis afecta tanto la ventilacién como la circulacion,
modificando en forma variable la relacion entre estos dos factores (25). A pe-
sar de cierta correlacién entre insuficiencia ventilatoria e hipertension pulmonar,
la espirometria no ofrece datos suficientemente exactos en cuanto a hemodina-
mia (29). Por lo demds, no existe una correlacién verdaderamente significati-
va entre contenido y tensién de oxigeno o de anhidrido carbonico arterial y pre-
sién en el circuito menor, en reposo o durante esfuerzo, que nos permita llegar
a conclusiones definitivas en cuanto a reserva vascular en casos que requieren
reseccion  (29). Nuestra investigacion cardiovascular se completaba, hasta ha-
ce algin tiempo, con el electrocardiograma. En un periodo de ocho afios y me-
dio, en el Sanatorio Carlos Durin y en el Hospital Nacional para Tbc., se han
estudiado méds de 2400 electrocardiogramas, la mayoria en casos de tuberculosis
de reinfeccién en adultos y algunos en formas primarias progresivas en nifios y
adolescentes. Los datos referentes a esta serie de eximenes serin reportados pos-
teriormente. Con base en esta experiencia, hemos llegado a la conclusién de que,
si bien este examen ha sido de valor para el correcto diagnéstico de cardiopatias
no relacionadas con la patologia pulmonar, lo mismo que de hipertrofia ventri-
cular derecha en muchos casos de Cor Pulmonale, ha sido de muy poco valor en
aquellos en que la presion arterial pulmonar esti ligeramente aumentada o cuan-
do la reseccion de una porcion de tejido pulmonar podria ser el factor precipi-
tante del Cor Pulmonale. Si a lo dicho agregamos que la interpretacién del elec-
trocardiograma puede ser muy dificil debido a cambios de posicién del corazén
secundarios a patologia pleuropulmonar (11) (26) y a modificaciones del me-
dio circundante (23) por enfisema, fibrosis cifoescoliosis, pneumo e hidrop-
neumotorax, etc., y que, por otra parte, ciertas caracteristicas electrocardiogrifi-
cas que son compatibles con hipertrofia ventricular derecha pueden encontrarse
en trazos que corresponden a corazones perfectamente sanos (26) (27) vy, fi-
nalmente, que en algunas ocasiones aparecen casos de hipertrofia ventricular
anatémicamente comprobada sin que el electrocardiograma haya mostrado evi-
dencia de tal patologia (2) (28) (30), se comprenderd por qué consideramos
como bastante limitado el valor del electrocardiograma en la investigacién del
Cor Pulmonale incipiente, especialmente cuando la presién arterial pulmonar
media, en reposo, es menor de 30 mm. de Hg. (2). La informacién mis exac-
ta, en el estudio de presiones y resistencias en el circuito vascular menor, se ob-
tiene por medio del cateterismo cardio-pulmonar, con observaciones en reposo
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y esfuerzo, con o sin oclusion selectiva de ramas de la arteria pulmonar (9) (19)
(29). Siendo ya este un procedimiento establecido de diagnéstico en nuestro
Hospital, hemos llegado a apreciar bien su utilidad en aquellos casos en que, se-
gin lo expuesto anteriormente, esti indicado. Los siguientes ejemplos servi-
rin para ilustrar la aplicacion del procedimiento.

Material y métodos:

Los siete casos aqui presentados corresponden a pacientes internados en
el Hospital Nacional para Tuberculosis. En cada uno de ellos, el cateterismo se
llevé a cabo por indicacién en la Sesion Médica semanal de rutina. Tanto los ca-
teterismos como las broncoespirometrias y los electrocardiogramas correspondien-
tes, fueron llevados a cabo en el Servicio de Funcién Cardio-pulmonar del mis-
mo Hospital, Las curvas de presién se obtuvieron con equipo Sanborn, calibra-
do con un manémetro de mercurio. Como nivel “O", para los trazos, se usé la
horizontal en ¢l punto medio entre la superficie anterior y la posterior del térax,
en la regién correspondiente al tercer espacio intercostal (14). Los trazos estin
tomados a 25 y a 2,5 mm./ seg. El control cardiolégico durante estos procedi-
mientos se llevd a cabo por medio de un Cardioscopio Cambridge. El consumo
de oxigeno se determiné por medio de un circuito abierto, con un gasémetro de
Tissot. El andlisis de gas expirado y de sangre por oxigeno se llevé a cabo por
el método de Van Slyke. Los pacientes fueron premedicados con meprobamato,
400 mgms. para los adultos, 200 mgms. para el nifio. Se inyecté ademis His-
tadyl, cuando se usé medio de contraste (biligrafina) para el manguito inflable
del cateter de oclusién. Los catéteres usados, Cournand Nos. 6, 7 y 8, Dotter-Lu-
kas de dos y tres limenes, Nos. 8, 5 y 9. La sangre arterial se obtuvo directamen-
te de la Radial. En todos el cateter se introdujo por la Vena Basilica del brazo
izquierdo. “Esfuerzo”, durante el procedimiento, consiste en elevacién ritmica
de una y otra pierna en extensién, 30 veces cada una. La oclusion arterial se
hace gradualmente y se mantiene por 2 minutos; a pesar de reportes favorables
a la oclusién mucho més prolongada (5) (29), hasta el momento no hemos
querido mantencrla mds de 2 minutos, por temor a traumatizar la pared de la
arteria y talvez provocar trombosis. El volumen circulatorio se determiné segin
el principio de Fick; la resistencia arteriolar pulmonar, segin la Ley de Poi-

scuille. La presion media se determiné de manera directa, con el aparato de
registro,

CASUISTICA

Caso N* 1.— Fig. 1, 2, 3 y 4.—

F. L. Ch., Exp. N® 2621, Caso 4212, H. N. The.

22 afios, sexo masc.. mestizo, soltero, pedn agricola, Guanacaste.

Proceso The. pulmonar de reinfeccién y reactivacién. 8 afios de evolucién. Pneumo-
peritoneo por 10 meses, al comienzo de la enfermedad. Tratado de manera prolongada con
P.AS., HAIN, y DH.E. Disnex de moderado esfuerzo, sin evidencia de descompensa-
cidn cardiaca. Ruidos cardiacos ritmicos, claros, netos; segundo pulmonar ligeramente me-
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nos intenso que ¢l segundo aértico. Roentgenologia: Ligera retraccion costal superior de-
recha. Ligera desviacién mediastinica hacia el hemitérax derecho; corazén de forma, ta-
mafio y movimientos normales; hemidiafragmas irregulares, la movilidad del derecho con-
siderablemente disminuida. Atrape de aire moderado; paquipleuritis bilateral de predomi-
nio izquierdo; atelectasia excavada del Iébulo superior y del segmento apical del lébulo
inferior en el pulmén derecho, diseminacién fibronodulat moderada en ambos pulmones,
vascularidad considerablemente disminuida en el pulmén derecho, el cual preseata so-
bredistensién compensatoria y zonas irregulares de enfisema, ramas arteriales ensancha-
das en el pulmén izquierdo. Espiro y broncoespirometria: Cap. Vital, 1.849 c.c. (normal
4,047 c.c.); Cap. Pulm. Total, 4.095 ¢. c. {normal 6.300 c.c.); Vol. res. exp., 274 cic.;
VR/CT, $4%;: Cap. Vit./ 3 seg., 58% 78% 88% ; Vol. Ventil. Max. Min., 40.984 c.c.
(normal 103.774 c¢. c.): reserva ventilatoria, 80%; Consumo de 02, Pulm. Der., 28%,
Pulm. Izq. 72%; Vol. minuto, Pulm. Der. 259, Pulm. lzq., 75%; Cap. Vital, Pulm.
Der., 26.2%, Pulm. lzq. 73.8%. Electrocardiograma: Ritmo sinusal, frecuencia de 125/min.;
Int. P-R, 0.13 seg.: Int. QRS, 0.08 seg.; Int. QT, 0.28 seg.; AQRS, aproximadamente mads
80%; Onda P normal; Segm. ST normal; Onda T, negativa hasta V2. QRS con caracteris-
ticas de “bloqueo incompleto de rama derecha”, por su morfologia (26).

Hematocrito 49 mm., Esputo homogenizado Gaffky V1.

En resumen: Caso con posibilidades de tratamiento quirargico en cuanto a la pa-
tologia pulmonar, pero con caracteristicas que sugieren la posibilidad de Cor Pulmonale
incipiente.

Caso N° 2.— Fig. 5, 6, 7y 8—

M. S. Q., Exp. N* 605, Caso N° 650, H, N. Thc.

20 afios 5 meses, sexo fem., blanca, soltera, Of. Domésticos, Alajuela. Proceso Thc.
pulmonar de reinfeccién, 4 afos de evolucién. Pneumotérax expotineo y empiema tu-
berculoso en el hemitérax derecho. Tratada con D.HE., P.AS. vy HAIN. Disnea de
poco esfuerzo, ligera cianosis con esfuerzo moderado. Sin edema, congestidn venosa pe-
riférica ni congstién hepdtica. Impulso precordial acentuado hacia el borde izquierdo del
esternébn. No hay "thrill'". Ruidos cardiacos ritmicos, claros; segundo pulmonar conside-
rablemente acentuado y duplicado; los dos componentes de este ruido se separan ligera-
mente durante la inspiracién profunda. Roentgenologia: Retraccién costal derecha, hemi-
diafragma izquierdo con movilidad amplia y ripida; atelectasia total, excavada, del pulmén
derecho; hidrotérax derecho y multiples pequenas infiltraciones exudativonodulares en
diversos sectores del pulmén izquierdo. Mediastino ligeramente desviado hacia la izquier-
da en toda su extensién, con marcada protuberancia en la regién del cono pulmonar y una
imagen cardiaca que sugiere hipertrofia ventricular derecha, especialmente por su forma.
La vascularidad pulmonar izquierda esti ligeramente aumentada. El trazo electrocardio-
grifico, evidentemente afectado por las modificaciones del medio que rodea al corazén y
por cambio de su posicién debido a la patologia pleuropulmonar, muestra: Ritmo sinual
con frecuencia de 140/min.; AQRS muy desviado a la derecha (alrededor de mis 150°);
Int. PR, 0.12 seg.; Int. QRS, 0.08 seg.; Int, QT, 0.3 seg.; Onda P amuescada; QRS de po-
tenciales predominantemente positivos en V3R (gRs), no asi en V1 y V2; S de 18 mm.
en V6; onda T negativa hasta Vi; R de 9 mm. en aVR. El estudio broncogrifico y bron-
coscopico no mostrd fistula. Esputo Gaffky 1X; hematocrito 34.

En resumen: Evidencia clinica y radiografica compatible con hipertensién en el
circuito vascular menor y electrocardiograma sugestivo de hipertrofia ventricular derecha
(30). Sin embargo, la marcada rotacién horaria del corazén sobre su eje longitudinal y
anteroposterior, méis las modificaciones del medio circundante, hacen creer que el compo-
nente Uextrinseco”  (31) del trazo electrocardiogrifico ha sido considerablemente afec-
tado, La posibilidad de tratamiento quirirgico hace necesario aclarar si existe o no un
Cor Pulmonale.
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Caso N° 3.— Fig. 9, 10, 11, 12, 13, 14,

N. R. C. Exp. N* 699, Caso N® 776, H, Nac. The.

33 afios 9 meses, sexo masculino, mestizo, casado, peén agricola, Guanacaste. Pro-
ceso The. pulmonar de reinfeccién. 4 afios de evolucién. Tratado de manera prolongada
con HAAIN. P.AS. y DHE. No presenta disnea ni cianosis, ain con esfuerzo mode-
rado. No muestra deformacién digital. Pulso radial y femoral ritmico, tenso, frecuencia
de 100/min. P.A. 90/40 (ambos brazos). No haly distensién ni se aprecian pulsaciones
anormales de las venas del cuello. No hay congestiébn pulmonar, El higado no es palpable.
Ligera prominencia de la pared anterior del térax hacia la izquierda del esternén. Impulso
precordial mds acentuado en el 3°, 4° y 5° especio intercostal cerca del borde izquierdo
del esternén. No hay “thrill”, Ruidos cardiacos ritmicos, claros. Segundo pulmonar acen-
tuado y duplicado. Los dos componentes de este ruido se separan apreciablemente duran-
te la inspiracién profunda, Soplo sistélico corto, grado I, que se acentta a grado II ace-
lerando la frecuencia cardiaca, en el 3er. espacio intercostal izquierdo, al lado del ester-
nén. El soplo no se trasmite al cuello, resto del precordio, ni al dorso. No hay fenémenos
agregados durante la didstole, Radiogrifica y fluoroscbpicamente se observé una cavita-
cibn en zona de atelectasia situada en la regién posterior basal del l6bulo inferior del
pulmén derecho, aumento moderado del tamafio de la sombra cardiaca a expensas de la
auricula y el ventriculo derechos, arco pulmonar protuberante, botén abrtico pequeiio, ra-
mas arteriales perihiliares ensanchadas, con pulsaciones aumentadas, y vascularidad pulmo-
nar periférica disminuida. Esputo intermitentemente positivo por B.K. (hasta gaffky IV
y V) Hematocrito 51.— Electrocardiograma: Ritmo sinusal, frecuencia de 100/min.; Int.
PR., 0.16 seg.; Int. QRS., 0.08 seg., con defleccidén intrinsecoide a los 0.04 segundos en
el precordio derecho; Int. QT, 0.31 seg.; potenciales positivos aumentados en el pre-
cordio derecho .Se interpretd como trazo de "Bloqueo Incompleto de rama derecha”, com-
patible con aumento de tamafio del ventriculo derecho, E! caso se consideré como tuber-
culosis cavitaria unilateral complicando una cardiopatfa congénita aGn acian6tica, com-
pensada, muy posiblemente una comunicacién interauricular (Foramen Secundum), con
resistencia arteriolar pulmonar aumentada, esto Gltimo en base a las caracteristicas de la
vascularidad pulmonar scgin el estudio radiografico y fluoroscépico.

Caso N* 4.— Fig. 15, 16, 17 y 18.

R. 8. S. Exp. N° 856, Caso N°* 985, H. N. Thc.

29 afios. sexo masculino, blanco, soltero, barbero, Puntarenas. Proceso The, pul-
monar de reinfeccidn y reactivacién. 15 aios de evolucién. Tratado de manera prolongada
con HAIN. DHE. y P.AS. Pnenmotérax derecho, pneumotérax izquierdo, ambos por
pocos meses al principio del padecimiento. Oleotdrax intrapleural izquierdo. Pneumoperi-
toneo por pocos meses en 1953, Esputo y jugo gédstrico negativos por B.K. durante los
altimos 15 meses, Hemoptisis frecuentes, No presenta disnea, cianosis, edema, congesti6n
venosa periférica ni congestion hepidtica. Ruidos cardfacos ritmicos, claros, Segundo pul-
monar moderadamente mis acentuado que el segundo aértico. Soplo sistdlico grado 1, lo-
calizado en foco pulmonar. Radiogrifica y fluoroscépicamente se observa retracciébn cos-
tal bilateral de predominio derecho, en donde la movilidad es minima. Paquipleuritis bila-
teral, especialmente extensa y gruesa en el hemitérax derecho. Hemidiafragma dere-
cho irregular, con movilidad minima. Triquea desviada a la derecha, sombra cardiaca que
sugiere hipertrofia ventricular derecha, por su forma. Vascularidad moderadamente afec-
tada por el proceso tuberculoso. Numerosas sombras de aspecto fibronodular distribuidas
irregularmente en ambos pulmones, mis numerosas y confluentes en el lébulo inferior
derechio y en l6bulo medio. La broncografia muestra numerosas bronquiectasias cilindri-
cas en esa zona. Sombra de moderada densidad, homogénea, que corresponde al aceite
inyectado intrapleuralmente hace mis de 10 afos. Espirometria y broncoespirometria:
Aire corriente, 600 ¢.c.; Vol. Min,, 11421 cc.; Cap. Insp. Max, 1763 c. c.; Vol. Res.
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Exp. 822 cc.; Cap. Vit, 2.585 cc. (Normal, 4.033 cc.); Cap. Func. Res., 2.259 c.c;j
Vol. Res., 1.437 c.c.; Cap. Tot., 4.022 cc. (Normal, 6.250 cc.); VR/CT, 35% (Nor-
mal, 249 ); Mecénica Ventilatoria: Cap. Vit. en 3 seg., 73%, 85%, 909 ; Vol. Vent. Max.
Min., 94.063 c.c. (Normal, 111.324 c.c.); Res. Vent., 88%; Distribuciébn Funcional:
Pulmén Der., Cap. Vit., 29%; Vol. Min.,, 41%; Consumo 02, 35%; Pulm. lzq., Cap.
Vit., 71%; Vol. Min., 59%; Cons. 02, 65%. Electrocardiograma: Ritmo sinual, frec.
de 120-25/min.; Int. PR, 0.14 seg.; Int. QRS, 0.08 seg.; Int. QT, 0.28 seg.; Onda P nor-
mal; Compl. QRS con deflecciéon intrinsecoide a los 0.04 seg. en el precordio derecho;
este complejo presenta morfologia de “bloqueo incompleto de rama derecha del As de His".
Trazo compatible con hipertrofia ventricular derecha (2) (30).

En resumen: paciente que por bronquiectasias que han producido hemoptisis re-
petidamente es necesario tratar por medio de reseccion parcial del pulmén derecho, ha-
biendo tenido lesiones tuberculosas iniciales, tratamiento especifico prolongado, com-
plicaciones pleurales y tratamiento de oleotérax intrapleural, con evidencia clinica y ra-
diolégica que sugiere Cor Pulmonale incipiente, con una funcién pulmonar satisfactoria
pata el tratamiento planeado y un cuadro electrocardiogrifico que debe considerarse co-
mo compatible con hipertrofia ventricular derecha (2) (30) (31).

Caso N? 5.— Fig. 19, 20 y 21.

P. A. M. Exp. N° 900, Caso N?* 776, H. N. The,

27 afios, sexo masc., indigena, casado, pedén agricola, Upala. Proceso tuberculoso
pulmonar de reinfeccién, sub-crénico, exudativo nodular excavado, moderadamente avan-
zado, en el pulmén izquierdo; 4 o 5 meses de evolucién. Esputo Gaffky V. Tratamiento
con HLAIN. y P. AS. recientemente iniciado. Historia negativa desde el punto de wvis-
ta cardiovascular. No presenta edema, cianosis, congestibn venosa periférica, congestién
hepdtica ni pulmonar. Dedos de pies y manos normales. Pulso radial y femoral fuerte bi-
lateralmente, ritmico, de colapso ripido. P.A. (148/70 (Brazo izquierdo) y 150/70 (Pier-
na izquierda). Precordio: Choque de la punta en el 5% espacio intercostal Izq., en linea
clavicular media. "Thrill’ sistélico en el 2° espacio intercostal Izq.. al borde del esternén.
Ruidos cardiacos ritmicos, el segundo pulmonar ligeramente mds acentuado que el se-
gundo adrtico. Soplo “continuo™, con acentuacién al final de la sistole, en el segundo es-
pacio intercostal izquierdo, que se trasmite muy débilmente al espacio interesci-

pulovertebral de ese lado y apenas si se trasmite al cuello. Roentgenolégicamen-
te, ademis de las lesiones tuberculosas anotadas, se observa una sombra cardiaca

compatible con ligero aumento de tamafio del ventriculo izquierdo y un arco adrtico li-
geramente ensanchado; la vascularidad pulmonar ligeramente ensanchada, sin acentuacion
de las pulsaciones en las regiones perihileares. Electrocardiograma: Ritmo sinual, fre-
cuencia de 120/min.; Onda T invertida en III; simétrica, de 4,5 mm. en V5; AT, mis
15% AQRS mis 95%; conduccién normal; Onda P normal; Int. PR, 0,14 seg.; Int. QRS, 0.08
seg.; Int. QT, 0.32 seg.; defleccién intrinsecoide a los 0,03 seg. en el precordio lzq. y a
los 0,02 seg. en el Der.; q de 2,5 mm. en V6; RV5, 28 mm.; RVS mas SV1, 38mm.;
el trazo muestra evidencia que puede ser interpretada como de hipertrofia ventricular Izq.

En resumen: un caso de Ductus Arteriosus persistente, con lesiones tuberculosas
que requieren cirugia en el pulmén lzq,

Caso N’ 6.— Fig. 22, 23, 24 y 25.

M, O. R. Exp. N* 922, Caso N° 1088, H. N. Thec.

7 afios ,Sexo masc., mestizo, originario de Rivas, Nicaragua. Proceso tuberculoso
primatio progresivo, seis afios de evolucién. Internado en el Sanatorio Durin desde ¢l
25 de Setiembre de 1938 hasta el 3 de Abril de 1960, Tratado ampliamente con HA LN,
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P.AS. y D.HE. Jugo gistrico mensual negativo por BK. desde Nov. de 1958. Episodios
bronquiticos agudos frecuentes; considerable cantidad de expectoracién purulenta por va-
rios meses. Disnea de moderado esfuerzo. Roentgenolégicamente, retraccién acentuada de
toda la serie costal izquierda, moderada elevacién del hemidiafragma de ese lado, des-
plazamiento del corazén hacia el mismo y muy marcada sobredistencién compensatoria del
pulmén derecho; pulmén lzq. atelectdsico, con multiples zonas que sugieren bronquiec-
tasia; vascularidad pulmonar apreciablemente aumentada en ¢l pulmén sobredistendido.
Movilidad diafragméitica amplia y ripida en el lado derecho; hemidiafragma izquierdo
paralizado. Electrocardiograma: Ritmo sinusal, frecuencia de 105-110/min.; Onda T iso-
eléctrica en I; Int, PR, 0.11 seg.; Int. QRS, 0.08 seg.; Int. QT, 0.3 seg.; zona de transicién
muy desviada a la izquierda, por la posicibn cardiaca ("'v6" corresponde aproximadamen-
te a V4; AQRS, desviado a la derccha, posiblemente por la misma razén; R de consi-
derable amplitud ¢n las precordiales “derechas”; QRS con morfologia de “bloque incom-
pleto de rama derecha” (26); T invertida hasta V5",

En resumen: Un nifio de 7 anos con patologia pleuro-pulmonar de importancia co-
mo factor etiolégico de Cor Pulmonale, con tratamiento que favorece el desarrollo del tal
cardiopatia, evidencia radiogrifica compatible con Cor Pulmonale y un trazo electrocar-
diogrifico que es dificil de interpretar debido a la posicién cardiaca y que muestra, ade-
mis de los cambios debidos a esa posicidén andmala del corazdn, otros que pueden ser la
tnica evidencia de hipertrofia ventricular derecha, como lo es la morfologia del comple-
jo QRS. Tenemos la impresién, basada en la observacién de varios casos tratados en el
Sanatorio Durin, de que el nifio y ¢l adolescente con tuberculosis pulmonar extensa, tra-
tado con drogas especificas, tiende a desarrollar un Cor Pulmonale con mayor facilidad
que el adulto. En un caso como este, es necesario comprobar que no existe hipertensidn
arterial pulmonar importante antes de hacer la indicacién de reseccidn.

Caso N* 7.— Fig. 26 y 27.—

J. €. M. Exp. N*® 3715, Caso N°® 997, H. N. Thc.

48 afios y medio ,sexo masc., raza blanca, peén agricola, Santiago de San Ramén.
Proceso tuberculoso pulmonar de reinfeccidn, 6 afios de evolucién. Tratado de manera pro-
longada con H.ALN, P.AS. y D.H.E. Actualmente presenta disnea con moderado esfuer-
zo, "palpitaciones” ocasionales, poca tos y expectoracién. Esputo Gaffky II. No presenta
cianosis ni edema, congestiébn venosa periférica, hapditica ni pulmonar. Los ruidos car-
diacos son ritmicos, claros. El segundo pulmonar esti moderadamente acentuado y dupli-
cado. Radiogrificamente se observa un proceso predominantemente excavado en el 16-
bulo superior derecho y en el segm. apico-posterior del lob. sup. izquicrdo, con extensas
zonas de infiltracidn fibronodular y enfisema en ambos pulmones, paquipleuritis bilate-
ral, silueta cardiaca que puede considerarse dentro de los limites normales, vascularidad
disminuida en el pulmén izquierdo y ligeramente aumentada en la porcién media e in-
ferior del derecho. La movilidad diafragmitica esti disminuida en amplitud y modera-
damente retardada durante la expiracién, en ambos lados. El trazo electrocardiogrifico
muestra ritmo sinusal, frecuencia de 100/ min.; AQRS, mds 95%; conduccidén normal; Int.
P-R, 0.12 seg.; Int. QRS, 0.08 seg.; P amuescada en I, bifisica (— ) en II, III, AVF
y en el precordio derecho, bifisica (4 —) en el precordio izquierdo; complejo gRs en
V4R, qRS en V3R, 1S en V1, qRs en V6; T invertida hasta V1, Las caracteristicas del
trazo se deben, en gran parte, a la posicidon cardiaca producida por la patologia pleuro-
pulmonar,

En resumen: Un caso que presenta evidencia maltiple que sugiere, pero que
no claramente indica Cor Pulmonale. Si existiera suficiente reserva vascular pulmonar,
podria consicerarse la posibilidad de tratamiento quirargico bilateral,
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Resultado del cateterismo en cada uno de los casos presentados:

CUADRO 1

1).—Presiones, ¢ mm. de Mercurio.

Niamero del Caso 1 2 3 4 5 6 7
Mixima 16.5 18 33 16 17 20 25
g
=] Minuma 7 6 13 6 9 9.5 11
3
Media 11 11 21 9 11.5 15 16
- Mixima 20,5 20 36
g o
S £
E & Minima 7 9.5 15
- g
A~ it
3 Media 12 15 23
E —_—
o Midxima 18.5 8 30
o}
H= Minima 7 6 14
g
= ;
Media 12.5 20 10.4 20
Esf. | Media 16
Oc1.
. Mixima 21 33 16 22 21.5 36 x
.a <
R 2 ,
o a, Min. In. 0 1 0 0 0 0
L
5 o~
-
Min, F. 4 3 4 3 5
A-D R Media 3 2 1 2.5x
Cap. P. Media 5.1 7.1 4 G 6 4 9.5

x Esfuerzo; A-D, Auricula Derecha; Cap. P, Capilar Pulmonar; Ocl., Oclusién; R, Reposo.
on; R, reposo.
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CUADRO 2
2).—Oximetria sanguinea, Consumno de Oxigeno, Volimenes Circulatorios, Re-
sistencia Arteriolar Pulmonar y “Shunt”, Repaso, sin oclusidir.

Caso Namero 1 2 3 4 5 6 7
ml/100 ¢.c. 15.2 16.0 16.5 15.2 15.3
2 Art. Pul
ety SN, % 700 | 800 | 81O $0.0 | 75.7
ml/100 c.c. 16.7 13.0 11.4
2 Ve
02 Ventr. Der. % 82.0 68.0 50.9
ml/100 c.c. 16.0 13.4
02 Aur. Der.
% 79.0 70.5
ml/100 c.c. 15.0 13.1
02 V., C
% 74.0 68.9
ml/100 c.c. 20.1 18.6 20.0 19.3 i 17.0
02 Art. Rad. 178
%o 91.3 | 93.0 | 99.0 96.5 98.0 | 89.0
ml/100 ecc. | 23, 20. 0.2 20.0 19.0
Capacidad >0 D ¥
%o 100 100 100 100 100
Consumo 02 ml/min, (T.P.D.) |238 141 248 286.4 |170 257.2
Vol. Min. Pulmonar L/min. 48 Tk 6.9 4.6
Vol. Min. Periférico L/min. 48 49 4.5 4.6
Indice cardiaco L/min./mt2. 3,57 77 2.6
Resistencia Art, Pulm. 1.9 1.1 4.72 1.2 2.9 2.5
(“"unidades™)
“"Shunt” Iz, a Derecha 1/min. 0 0 2.2 2.4 0 0
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Caso N° 1.—No existe hipertensién arterial pulmonar en reposo ni con
esfuerzo moderado, atin habiendo ocluido totalmente la rama arterial principal
del pulmén derecho por 2 minutos. Con esfuerzo mds oclusién, la presién me-
dia asciende un 45.49; de su valor en reposo sin oclusién, Estos resultados atn
no contraindican la reseccién del pulmoén derecho, como se verd lucgo.

Caso N* 2.— No existe hipertension ventricular derecha. No existe tam-
poco hipertensién pulmonar en reposo ni durante esfuerzo moderado. La resis-
tencia arteriolar pulmonar es muy baja, con un volumen circulatorio relativamen-
te bajo y una presion normal. Tomando en cuenta que el pulmén derecho estd
casi totalmente atelectisico y por lo tanto no tiene pricticamente circulacién san-
guinea (4) y que el pulmdn izquierdo recibe todo el gasto cardiaco y atn man-
tiene las condiciones de presion, resistencia y volumen indicadas, atn con es-
fuerzo moderado, se llega a la conclusion de que la reserva vascular de este pul-
mén es muy buena. Todos los datos anteriores al cateterisimo, en realidad no
significan hipertrofia ventricular derecha. En este caso se consideré innecesario
practicar oclusién de la rama arterial pulmonar derecha. La paciente fue operada
con excelentes resultados. La pieza operatoria mostrd que la arteria era “de
calibre relativamente pequefio”.

Caso N 3.— El cateter pasé varias veces, con facilidad, de la auricula
derecha a la izquierda. No se lograron identificar venas pulmonares anémalas.
El cateterismo demuestra que la resistencia arteriolar en reposo es mixima den-
tro de los limites “normales”, que la presién pulmonar media estd ligeramente au-
mentada y que el "Shunt” es muy pequefio. Esto estd de acuerdo con la impresion
inicial, de que ¢l proceso estd complicado por un factor orgénico arteriolar pulmo-
nar. La oclusién de la zona afectada por la lesion tuberculosa no produjo cambios
de presién. Luego, reseccion de esa zona no implicaria sobrecarga circulatoria post-
operatoria. La operacion se llevé a cabo con las precauciones necesarias, espe-
cialmente en lo relacionado a mantenimiento de una oxigenacién cuidadosa du-
rante la nestesia. Sabemos, por experiencia ajena (19) y propia, que la pre-
sién arterial pulmonar aumenta considerablemente durante la induccién de la
anestesia, descendiendo luego gradualmente durante la operaciéon. Se encontra-
ron anomalias bronco-vasculares; existia un lébulo superior muy grande, ocupan-
do casi toda la cavidad derecha y un I6bulo medio agenésico, unido parcialmen-
te al 16bulo inferior casi totalmente atelectisico, que contenia la lesion Tbc.; am-
bos l6bulos fueron resecados. Posteriormente, hemos pensado que el cateterismo
pudo haber sido atin de mayor utilidad para el cirujano si, talvez con la ayuda
de ua medio de contraste, hubiéramos hecho un estudio mis completo de la vas-
cularidad an6mala. La pieza operatoria mostr6, ademis de la caverna tubercu-
losa, un trombo bien organizado y cambios arteriolares (hiperplasia de la inti-
ma y considerable proliferacién de la media) que comprobé definitivamente la
existencia de un proceso orginico arteriolar “reactivo”, a pesar de que las pre-
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siones son relativamente bajas. Es interesante lo relacionado a la trombosis, ya
que esta patologia se considera de importancia en la génesis de hipertension pul-
monar en relacion a cardiopatias congénitas de este tipo. En cuanto al tratamien-
to quirdrgico de la cardiopatia misma, creemos que siendo el “shunt” tan peque-
fio y existiendo ademis del proceso arteriolar reactivo evidencia de trombosis en
las ramas arteriales pulmonares, de importancia, poco se¢ lograria con cerrar la
comunicaciéon, Considerando el riesgo operatorio en relacién a esta impresion
creemos que no esti indicado practicar el cierre de la comunicacién interauri-
cular,

Caso N* 4.— Este caso presenta, ademds de los factores ctioldgicos im-
portantes para Cor Pulmonale ya indicados en los casos anteriores, uno de es-
pecial interés que es la bronquiectasia.

Cuando esta patologia broncopulmonar es extensa, llegan a desarrollarse
anastomosis hemodinimicamente importantes entre las arterias bronquiales y
las pulmonares, al nivel pre-capilar (13). En casos avanzados de bronquiectasia,
es concebible que el aumento de presion arterial pulmonar observado se de-
ba en parte a este interesante mecanismo. En el caso nuestro, tal factor no pa-
rece tener ninguna importancia. En casos cronicos, avanzados, de tuberculosis,
es posible que se produzca un fenémeno similar. Hemos iniciado investiga-
ciones, usando un cateter de triple lumen, para ocluir la arteria y poder determi-
nar la presion distal (“espacio lacunar”) (5), y proximalmente a la oclusion,
con el fin de llegar a conocer mejor este fenémeno en la Tuberculosis. En este
caso tampoco los factores de mayor importancia, como paquipleuritis, hipoxia
por hipoventilacién alveolar, etc, han producido disminucion importante de la
reserva vascular. Las presiones, por lo tanto, ain ocluyendo totalmente la
rama arterial principal derecha, se mantienen dentro de los limites normales.
No se consideré necesario someter al paciente a esfuerzo. Los datos obtenidos
antes del cateterismo, por lo tanto ;no representan en realidad Cor Pulmonale in-
cipiente, No existe contraindicacién, desde el punto de vista cardiovascular,
para la intervencion quirdrgica proyectada.

Caso N* 5.— No fue posible pasar el cateter, de la arteria pulmonar,
a la aorta. El cateterismo indica claramente en este caso, que la resistencia arte-
riolar pulmonar no esta aumentada, que el “shunt" es relativamente pequeiio,
que las presiones pulmonares estin dentro de lo normal y que no existe hiperten-
sién ventricular derecha. La diferencia de presion entre ese ventriculo y la ar-
teria pulmonar corresponde a una valor alto dentro de lo "normal” (14); se
comprobé que el trazo arterial pulmonar no estaba atenuado. Se indico llevar
a cabo la reseccion parcial del pulmoén izquierdo por la lesién tuberculosa; ade-
mas, la ligadura y seccion del conducto arterioso persistente. El paciente fue ope-
rado, practicindose ambos procedimientos durante un mismo acto. El resultado
fue muy satisfactorio.
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Caso N? 6.— No existe hipertension arterial pulmonar en reposo ni
con esfuerzo moderado. Ya que el pulmén izquierdo esti considerablemente
fibroatelectisico, su volumen circulatorio es reducido (4) y ¢l pulmén dere-
cho recibe la mayor parte del gasto cardiaco. Esfuerzo moderado aumenta con-
siderablemente ¢l volumen circulatorio minuto; (8) (24) a pesar de esto, las
presiones arteriales pulmonares no aumentan. Por lo tanto, la resistencia arte-
riolar pulmonar disminuye mucho al aumentar el volumen circulatorio. Se con-
cluye que la reserva vascular es buena (1) (12). En este caso, no se considero
necesario ocluir la rama arterial izquierda. Se recomendé practicar una pleurop-
neumonectomia, la cual se llevé a cabo con excelentes resultados.

Caso N¢ 7.— Las presiones arteriales pulmonares estin dentro de lo nor-
mal cuando el paciente esti en reposo. Un esfuerzo no muy grande, sin embar-
go, produce una elevaciéon de la minima y de la méxima ligeramente sobre lo
"normal” y a la vez modifica la relaciéon presion-tiempo lo suficiente para que
la presion media suba considerablemente. La oclusién de la rama arterial derecha
da origen al mismo fendémeno, en un grado ligeramente menos acentuado. Si
combindramos los dos factores (cosa que no me parecié necesaria ni convenien-
te ¢n este caso), obtendriamos una elevacion muy marcada de la presion media.
Esto es lo que sucederia si se resecara todo el pulmén derecho, lo cual, desde
luego, esti contraindicado. En la interpretacion de los resultados del cateteris-
mo en estos pacientes, es ntil tener en mente las indicaciones de Uggla (29):
"Una pneumonectomia estd contraindicada cuando ¢l paciente no tolera la
oclusién arterial pulmonar unilateral, o presenta una considerable elevacién de
la presién, en reposo con oclusion”. El mismo autor anota, que existe una con-
traindicacion” cuando la oclusién se tolera bien en reposo, pero no se tolera, o
produce un aumento apreciable de presion si el paciente es sometido a ligero
cesfuerzo”. El promedio de presion arterial pulmonar media correspondiente a
pacientes en que se producen resultados fatales con la reseccién de un pulmén
es, segln el mismo investigador, alrededor de 22 mm. de mercurio, en reposo,
sin oclusion. En casos en que se proyecta reseccién parcial, unilateral o bilateral,
o colapso, los datos del cateterismo deben ser evaluados en relacién a la "'por-
cion de consumo de oxigeno” que fue eliminada por medio de la oclusién y
a la cantidad de parénquima vascularizado que seria suprimido con la opera-
cién (6) (22) (29). En esta evaluacién la broncoespirometria es de fundamen-
tal importancia; por esa razon la practicamos generalmente varios dias antes
del cateterismo.,

En este caso particular, la reseccion que seria necesaria esta contraindi-
cada por lo observado al aumentar ¢l gasto cardiaco por medio de esfuerzo, o al
desviar la circulacion del pulmon derecho hacia el izquierdo por medio de la
oclusién, ya que eso demuestra que la reserva vascular pulmonar ha llegado a su
limite y que, an ahora, la presion esti sobre lo normal durante casi todo el
tiempo de actividad fisica del paciente. Por lo tanto, se recomendé no llevar a
cabo ningén tratamiento quirfirgico en este caso. Existe la posibilidad de que en
algunos de estos pacientes, procedimientos como sutura bronquial o colapso ex-
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trapleural muy selectivo, puedan llevarse a cabo. Sin embargo, tomando en cuen-
ta que todas estas intervenciones pueden producir con frecuencia una pérdida
funcional mayor que la prevista, es necesario actuar con base en un prudente
margen de reserva respiratoria y vascular.

La mayoria de los casos aqui presentados ilustran una de las indicacio-
nes para cateterismo que con relativa frecuencia encontramos en nuestro traba-
jo diario y que consiste en “evidencia compatible” con hipertension en el cir-
cuito vascular menor. Todos ellos han sido estudiados por medio de este pro-
ccdimiento, como parte de la investigacion pre-operatoria. Hasta el momento
nuestra experiencia es bastante limitada; solamente hemos cateterizado unos 27
casos. Sin embargo, creemos que los resultados han sido ya de considerable utili-
dad. Al iniciar esta prictica, hemos buscado los pacientes que presentaban las
mejores posibilidades de tratamiento quirdrgico. Gradualmente entraremos a es-
tudiar casos mis complejos, pues tenemos la impresion de que aGn en algunos
de estos habri posibilidad de llevar a cabo alguna forma de tratamiento.

En cuanto a complicaciones, no hemos tenido hasta el momento ningu-
na de mayor importancia, En la técnica de oclusion no encontramos mayor riesgo
que en el cateterismo corriente. Al ocluir la arteria no hemos observado modifi-
caciones del ritmo ni de la frecuencia cardiaca, ni cambios en el segmento ST
ni en Ja onda T. Ninguno de los pacientes ha experimentado sensacién especial
alguna durante la oclusién. En todos hemos observado sistoles prematuras de
origen ventricular, algunas veccs en serie hasta de 6, al pasar el catéter por la
zona del cono pulmonar principalmente. En un caso se produjo una taquicardia
paroxistica supraventricular, unos 10 minutos después de concluido el examen.
Esta arritmia fue tratada con Cedilanid LV., desapareciendo 20 minutos des-
pués de iniciada.

Como parte del plan de trabajo para el futuro cercano, tenemos la in-
tencién de investigar el factor “vasoconstrictivo” arterial pulmonar en pacientes
tuberculosos, por medio de acetilcolina (16) y otras drogas inyectadas en la
propia arteria. Ademds, pensamos investigar el factor anastomético broncopul-
monar en algunos casos, por medio de curvas simultineas de presion, obteni-
das distal y proximalmente al punto de oclusion. Finalmente, nos interesan los
procedimientos de arteriografia pulmonar selectiva, haciendo uso del mismo cate-
ter de oclusién; los resultados que hemos obtenido hasta el momento son sa-
tisfactorios.

CONCLUSIONES:

El cateterismo cardiopulmonar, complementado con oclusién arterial, es
un procedimiento atil en la evaluacién pre-operatoria de ciertos pacientes con
tuberculosis pulmonar. El método oclusivo no es mis dificil ni es de mayor
riesgo que el cateterismo cardiaco corriente.
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RESUMEN

Multiples factores pucden sumarse para dar origen a Cor Pulmonale Cré-
nico en la Tuberculosis. Estos factores estin relacionados con la patologia mis-
ma del proceso tuberculoso, con los métodos de tratamiento usados y con proce-
sos concomitantes, La hipertension arterial pulmonar que da origen a dicha car-
diopatia es predominantemente de tipo “obstructivo”, con un factor “vasocons-
trictivo” sccundario y posiblemente influenciada por otros dos factores, uno "hi-
perquinético” y otro arteriolar “reactivo”. La incidencia de tal cardiopatia no
puede estimarse satisfactoriamente sin tomar en cuenta las diversas manifesta-
ciones patolégicas de la Tuberculosis, El cateterismo cardio-pulmonar es el mé-
todo mds atil en ¢l estudio de la hemodinamia del circuito menor. Se presentan
siete casos estudiados, que ilustran la utilidad de dicho procedimiento. El cate-

terismo con oclusiéa arterial pulmonar selectiva no es de mayor riesgo que el
cateterismo corriente.

SUMMARY:

Multiple factors may add up to give rise to Chronic Cor Pulmonale in
Tuberculosis. These factors are related to the tuberculous process itself, to the
therapeutic measures practiced, and also to concomitant pathology. The pulmo-
nary hypertension that gives rise to this cardiopathy is predominantly of the
“obstructive” type, with a secondary “vasoconstrictive” factor, and possibly in-
fluenced by two other factors. an arteriolar “reactive” one and a “hyperkynetic”
one. The incidence of this cardiopathy cannot be satisfactorily estimated without
taking into consideration the various pathological manifestations of Pulmonary
Tuberculosis. Cardiopulmonary catheterization is the most useful method to
study the hemodynamics of the lesser circulation in this condition. Seven cases
studied are presented, in order to illustrate the usefulness of this method.
Cardiac catheterization with selective pulmonary arterial occlusion is not more
isky than the usual catheterizaticn technique.
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CASO NUMERO 1.—

Fig. 1: Rad. P A. Torax,

Fig. 2: Oclusién de la rama arterial principal derecha. El man-
guito de oclusiébn parece estar situado muy distalmen-
te; csto se debe a la retraccién del mediastino.

Fig. 3 ECG.: 1, 11, III, aVR, aVL, aVE, V3R, V1, V2, V4,

Vs, V6.

Fig. 4: Arteria Pulmonar, reposo sin oclusibn (A).
Arteria Pulmonar, reposo mis oclusién (B).
Arteria Pulmonar, esfuerzo mds oclusién (C).
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CASO NUMERO 2.—

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

6:

=~

Rad. P.A. Torax,

Cateter ¢n la rama arterial principal del pulmén de-
recho.

ECG.: I, II, III, aVR, aVL, aVF, V3R, VI, V2,
V3, Vs, Ve,

Arteria  Pulmonar, reposo (A),
Arteria Pulmonar, esfuerzo (B).
Ventriculo Derecho, reposo (C).
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CASG NUMERO 3.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Rad. P.A, Torax. Note zona de atclectasia, cubierta en
parte por la auricula derecha aumentada de tamaio,
la forma caracteristica de la silucta cardiaca v la poca
vascularidad pulmonar.

Oclusién de la zona afectada por ¢l proceso tubercu-
loso. Rad, Obl. Ant. Der. Note la distencidn arte-
rial perihiliar y la densidad de la auricula derecha.
debido a su volumen.

ECC.: L 11, III, aVR, aVL, aVF, V3R, V1. V3,
V4, V5, V6.

Arteria Pulmonar, rep. sin ocl. (A).
Arteria Pulmonar, rep. con ocl, de rama arterial co-
rrespondiente a la reseccion proyectada. (B).
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Pared arteriolar: hiperplasia de la intima y prolife-
racidn de la media, Grado 11 (Dr, R. Céspedes F.)

Arterias pulmonares trombosadas. con hiperplasia de
la intima, rodeadas de parénquima atelectisico infil-
trado por linfocitos (Dr. R. Céspedes F.)
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CASO NUMERO 4.—

Fig. 15:

Fig. 16:

Fig. 17:

Fig. 18:

Rad. P.A. Térax.

Oclusion de la rama arterial pulmonar principal de-
recha.

ECG.: I 11, L. aVR, aVL, aVF, V3R, V1L, V2,
V3, Vs, V.

Arteria Pulmonar, sin oclusion (A).
Arteria Pulmonar, oclus, por 2 min, (B.
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CASO NUMERO 5.—

Fig. 19:

Fig. 20:

Fig. 21:

Rad. P.A. del Torax, mostrando la lesion The. y el
discreto aumento de tamafio del Ventriculo Izquicrdo.

E.C.G.: L II 1II, aVR, aVL, aVF, V3R, VI, V2, V3,
Vs, V6.

"Capilar” Pulmonar, reposo, (A).
Arteria Pulmonar, reposo. (B).
Ventriculo derecho, reposo, (C).
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CASO NUMERO 6.—

Fig. 22: Rad. P.A, Térax.

Fig. 23: Tomografia A-P, a 9 cmts., que muestra la sobredis-
tension del pulmén derecho, la retraccion del izquier-
do y la desviacién ded coruzdn.

Fig. 24: E.C.G.: I, II, III, aVR, aVL, aVF, V2, V3, V4, Vs,
V6, V7.

Fig. 25: "Capilar” Pulmonar. (A).
Arteria Pulmonar, reposo y esfuerzo moderado, (B).
Arteria Pulmonar, esfuerzo moderado. Note las va-
riaciones respiratorias tan acentuadas, FEsto es carac-
teristico en este tipo de patologia plecuropulmonar, de-
bido a fluctuacién excesiva de la presidn intratora-
cica durante la respiracién. (C).



TRISTAN: CATETERISMO CARDIC PULMONAR 317

?‘:). £3.

,- i. 'l : El" + : : ; <i o i - - g - -
b Pag o R tlen o |




218

ACTA MEDICA COSTARRICENSE

CASO NUMERO 7.—

Fig. 26:

Fig. 27:

ECG.: 1 I ML aVR, aVL, aVF. V4R, V3R, VI,
V2, V3, V4, Vs, V6.

Arteria Pulmonar, reposo, sin oclusién. (A).

Arteria  Pulmonar, esfuerzo, sin oclusion. (B).
Ventriculo Derecho, estuerzo. sin oclusién. (C).
Note las fluctuaciones respiratorias, aun en la curva
ventricular.

Arteria  Pulmonar .reposo. oclusion de  la rama  ar-
terial principal derccha por 2.5 minutos. Fluctuaciones
respiratorias muy acentuadas, que se aprecian especial-
mente en ¢l trazo de "presidn media”. (D).
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