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La fiebre reumática, cuando fusion a los bordes de la válvula 

mitral, determina un aumento de presión en la aurícula izquierda 

que puede comprobarse con la punción de su pared, ya sea directa- 

mente en el acto operatorio], a través del bronquio izquierdo 2 0 

derecho 3, 0 bien mediante una aguja que lIega a la cavidad auri- 
cular desde la región paravertebral derecha 4. Esta modificación ten- 

sional se transmite al sistema venoso y capilar del pulmón, ya que 

estos sectores se comunican ampliamente entre sí. Dexter (i considera 

como expresión de la presión auricular izquierda los val ores obte- 
nidos a nivel de las pequeñas arterias pulmonares, cuando éstas son 

ocIuídas por el catéter en el curso de un sondeo cardiovascular, y 

trabajos posteriores 6-7 apoyan su punto de vista respecto al con- 

cepto de "presión capilar pulmonar". 

Pero aún detrás de la barrera capilar, la estenosis mitral con- 

dlCÌona alteraciones tis í 0 pa to 1 ó g i cas y muchas veces histológi- 

cas 8-9-10-11, del árbol arterial del pulmón, que aumenta lla resistencia 

vascular, motivo a su vez de sobrecarga del ventrículo derecho ]2. 

MATERIAL Y METODOS 

Este estudio se hasa en 32 pacientes, lï mujeres y 15 hombres, cuyas edades, 

salvo un caso de 61 afíos, oscilaron entre 12 y 43 alios. Todos eUos presentaban 

estenosis mitral como única 0 predominante defonnidad valvular. 
Los pacientes fueron clasificados en tres grupos que comprcnden los cuatra 

adoptados por la American Heart Association: I) con huena capacidad funcional, 

II) con moderada limitación de Slt actividad física y III) con acentuada incapa- 
cidad, que incluye a los grupos III y IV de la mencionada cJasificación. 

El sondeo cardiovascular se realizó según la técnica de Cournand y Ranges]3; 

la arteria femoral 0 humeral se canaJizó con una aguja de Cournand N9 18 

fijada "in situ" con tela adhesiva. 

El registro gráfico de las presiones cardiovasculares se efectuó con un manó- 

.. Trabajo realizado en el Institnto Regional dl'1 Cardiología. Carlos Pelle- 
~rini 1426, Bs. As. 

.... Jefe del Servicio de CardioJogía del Hospital Rivadavia. 
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metro de Hamilton con membrana metálica de cohre y berilio. Las presiones 

medias resultaron de la integración planimétrica de las curvas tensionales. 

La "presión capilar pulmonar" registrada en 21 ca~s, se obtuvo introdu- 

ciendo el catéter 10 más profundamente posible en u.na rama arterial pulmonar, 
hasta que el extremo de la sonda quedaba fijo. Como confirmación de que la 

pequeña arteria estaba perfectamente ocluída, se exigió que la sangre obtenida 

a través de la sonda tuviese una concentración de oxígeno semejante a la de la 

muestra arterial. 

El consumo de oxígeno se calcu]ó mediante la colecci<,!n del gas espirado 

pOI' el paciente durante tres minutos en un gasómetro de Tissot y analizándolo 

en el aparato de Haldane. Las muestras de sangre, obtenidas en el Último minuto 

de la recolección del gas espirado, se anaJizaron en un aparato de Van Slyke-Neill. 

El volumen minuto se determinó según el principio de Fick, sobre la base 

de la cantidad de oxigeno consumido pOI' el paciente en un minuto y de la 

diferencia de oxígenv, expresada en volÚmenes por ciento, entre las muestras 

tanguíneas de las arterias humeral y pulmoqar. 

EI indice cardiaco se obtuvo dividiendo e] volumell milluto pOI' ]a superficie 

corporal de! paciente, calculada segÚn las tablas de Bootby y Sandiford. 

Para valorar eI traba jo del ventrículo derecho, só!o se consideró, en la fór- 

mula de Starling, el volumen minuto sanguíneo y la presión media en la arteria 

pulmonar. 

Siguiendo el concepto de Poiseuille y con los datos obtenidos mediante el 

sand eo cardíaco, puede tenerse una idea aproximada de la resistellcia vascular 

pu/monar tota!, expresada en dinas, tomando como base e! cociente: 

l'resión Pu]monar :\ledia 

Volumen :\Iinuto 

El factor de conversión para la presión media expresada en mm. de Hg. 

1332 

en este sistema de ullidades es - y Ja sangre expulsada pOI' e! corazón debe 
cm2 

cm3 
referirse a: . 

Es decir, que la ecuacióll queda transformada: 
segundo 

Pres. l'ulm. :\1d. 

VM. cm3 

1332 

x- CIT12 

a) Res. l'ulm. Total: 

60 seg. 

b) a sea: 

Res. Pu/m. Total: 
l're.5.Pulm.Md.x 60 

VM 
: 1332 dinas seg/cm-5(Nonnal 100-200 dinas segjcm-5) ~ 

La resistencia puJmonar total se puede ,considerar como la suma de dOli 

parciales 14: 

I) Ia ofrecida por la red arterio-arteriolar. 
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FISIOPATOLOGÍA DE LA ESTENOSIS MITRAL 

Res. Arteriolar: 

(Pres. Pulm. Md.-Pres. "Cap.") 60 .. 
: 1332 dinas seg!cm-5 

Volumen Minuto 
(Xormal 50-100 dinas seg!cm-5) 

2) La resistencia mitral, es decir, la ofrecida al flujo sanguÍneo en la auricula 
izquierda y el sector veno-capilar del pulmón. 

Pres- Capilar X 60 
: 1332 dinas seg!cm-5 Res. mitral: 

Volumen Minuto 
(Normal 50-100 dinas seg!cm-5). 

Para la valoración aproximada del área del orificio mitral se usaron las 

fórmulas de Gorlin y co!. 1~. 

Las modificaciones hemodinámicas durante el esfuerzo se determinaron segÚn 

la siguiente técnica: 105 pacientes deben mover las piernas, flexionando las rodi- 
'lias como si anduviesen en hicicleta, deslizando los talones sohre la mesa radios- 

cópica en que están acostados, con un ritmo de 30 a 80 flexiones por minuto. La 
velocidad y duración de este ejercicio se regula segÚn la capacidad física de cada 

paciente. 

Los primeros minutos del esfuerzo se aprovechan para Javår el gasómetro 

de Tissot con el aire espirado por el enfermo. AI manifestarse disnea se hacen 

proseguir los movimientos rítmicos un minuto más, durante eJ cual se recoge el 

aire en el gaSÖmetro y se toman, las muestras de sangre arterial y.venosa para 
determinar el volumen minuto. Durante el ejercicio, cuya duración suele oscilar 

entre 7 y 12 minutos, se registran las presiones a nivel de la arteria pulmonar. 

RESULTADOS 

Flujo sanguineo: Si observamos los resultados del Índiee eardíaeo 

obtenidos (grf. I) comprobamos que, si bien dentro del mismo 

grupo de paeientes, el índiee eanlíaco variÓ de unos ~ otros, su valor 

promedio resultÓ eI habitual, para los enfermos port~dores de estre- 

em:! 

chez mitral con buena eapacidad funcional (4590 

-), hallándose 

m2 

en el límite inferior normal en Ios pacientes del grupo II 
em3 

(2890 -) Y disminuído en aquellos con muy aeentuada restrie- 

m2 
.. em3 

ción de su awvidad físiea (2390 -). m2 

Las modifieaciones del volumen minuto durante el ejereicio 

fueron muy dispares entre Ios distintos pacientes (graf. 2). El mayor 
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incremento 10 observamos en un paciente del grupo I que aumentó 
el flu jo sanguíneo en más de 17 litros y el consumo de oxígeno el1\ 

1155 cm3 por minuto, con una elevación de sólo 9 mm. de Hg. en la 

presión pulmonar media (caso 27). Este paciente tuvo, por 10 tanto, 

una reacción normal al ejercicio. En cambio, en el mismo grupo 
funcíonal I, el caso 17 sólo aumentó su consumo de oxígeno en 
60 em. por minuto y el volumen minuto disminuy't en 1.5 litros; 
a pesar de ello, la presión media en la arteria pulmonar subió de 18 

a 27 mm. de Hg. En otro paciente del grupo II (obs. 28) en el 

que el consumo de oxígeno aumentó 1090 em., el flujo sanguíneo 

por minuto sólo 10 hizo en 4.6 litros, habiéndose, en este caso, 

GRUICO 1 
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regulado las necesidades del organismo mediante un acentuado 

aumento de la diferencía arterio-venosa (de 6.53 a 15.34 vol. %). 
Prcsión caPilar: En nuestros casos (gráf. 3) se observó una 

estrecha relación entre la presión capilar pulmonar y el estado fun- 

cional de los pacientes. Solamente en un enfermo del grupo I 

(obs. 14) se obtuvieron cifras que pueden considerarse en el límite 

superior normal (12 mm. de Hg.), ya que las demás observaciones 

de ese núcleo tuvieron presiones capilares elevadas, siendo el valor 

promedio de 16 mm. de Hg. En el grupo II el valor promedio fué 

de 23 mm. de Hg. En el grupo III, la cifra mínima encontrada 
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FISIOPATOLOGÍA DE LA ESTENOSIS MITRAL 

fuéde 26 mm. de Hg. (obs. 13) habiéndose hallado en 7 casos que 

era de 30 mm. 0 más; el valor promedio fué de 31 mm. de Hg. 
Presión arterial pulm01lar (gráf. 4): Dos pacientes del grupo I 

presentaron presiones normales (cas os 17 y 26) y un tercero una 

ligera elev.ación en la presión media pulmonar (obs. 14). En los 

enfermos del grupo II y III, las presiones sistólica, diastólica y 

media, se hallaron aumentadas aunque en un grado muy variado. 

Así, la presión pulmonar media osciló entre 26 mm. de Hg. en un 

G~CO 2 

AUIIEJ'rO DEL VOLtJMEl( MINUTO DURAl'TE 

EL EJERCICIO EN }mLACION CON LA 

I PRESION lID. p' LA Al1TERIJ. l'lTLMONAl1 
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paciente (caso 23) del grupo II y 109 mm. de Hg. en otra observa. 
ción del mismo núc1eo (caso 9). Además, este gráfico nos muestra 
una evidente similitud en el grado'y variaciones tensionales dentro 
de los pacientes que componen los dos grupos funcionalmente más 

afectados. 

Durante el esfuerzo (gráf. 2), la presión pulmonar media se 

elevó en todos nuestros pacientes independientemente del aumento 
del volumen minuto. Se observaron también elevaciones tensionales 

\ 
- 
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sin incremento (caso 15) 0 aún con disminución del flujo sanguíneo 

'por minuto (caso 17). 

Resistencia V ascular-Pulmona'r: Los valores de las resistencias 

vasculares pulmonares (gráf. 5) solamente se hallaron normales 0 

ligeramente alterados en los pacientes del grupo I, dentro del cual 

una sola observación se alejó marcadamente de las cifras habituales 

(caso 30); en cambio, en los otros dos grupos la resistencia vascular 

total fué elevada en todos los casos. 

En el mismo gráfico 2 es interesante observar en los pacientes 

del grupo III: 19) que la resistencia arteriolar osciló entre límítes 

muy amplios, siendo casi normal en las observaciones 3' Y 12 Y diez 

... 

GRAFICO 3 

RELACION ENTRE EL GRUPO FUNCIONAL 

Y LA PRESION CAPILAR POLMOBAR 
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veces superior al valor habitual enel caso I; 29) que la rcsistencia 

mitral en cambib estuvo frani:amente aumentada en todos los casas 

J sus valores no aIcanzaron la disparidad de la resistencia arteriolar; 
39) que en los pacientes can resistencia pulmonar total inferior a 

1006 dinas sègundo/cm-~, la mitral superó a la arteriolar, y que, 
'en aquellos en que la' resistencia pulmonar total fué superior a 

1500 dinas segundo / cm-;; (l Ó veces el valor medio normal) , la resis- 

ten cia arteriolar fué mayor que la mitqtl. 
- 

, 

A1~ea del orificio mitral: Con excepción de la observación 30, 

todos los pacientes d~(grupo ~,mostraron valores superiores, a 
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1.5 cm2, siendo la cifra promedio de 2 cm2. En cambio, ~n los casos 

del grupo III, el área del orificio no sobrepasÓ los 0.8 cm2, sien~o 
en más de la mÏtad de los pacientes de este núcleo no superior a 

0.5 cm2. En las observaciones del grupo II, el área del orificio 

mÏtral resultó más próximo al de los enfermos con acentuada limi- 
tacióQ de su actividad física que al de los del grupo I. 

COMENT ARIOS 

Nuestro material nos revel a que todos los pacientes mostraron 
alteraciones en las presiones vasculares del pulmÓn, aunque en 
grado muy variado. Así, en dos pacientes del grupo I (casos 17 
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Y 26), las presíones arteriales estuvieron conservadas y sólo la "capi- 
,lar" mostró un ligero aumento. En otra observacipn del, mismo 
grupo (caso 14), esta última estuvo en el limite supetior normal 
r la arterial pulmonar media, escasamente aumentadq. Los otros 
dos pacientes. de este mismo núcIeo (casas 30, y 27) presentaron 
desviaciones m:ucho más evidentes. 
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En todos 105 pacientes de 105 grupos II Y III, las presiones fueron 
franeamente patológicas y en los enfermos funcionalmente más afec- 

tados, la presión "capilar pulmonar" osciló dentro de límites, muy 
estrechos. 

Gorlin y e-Ol.16 fueron los primeros en eonsiderar la presión 

"capilar" en el estudio de los enfermos con estrechez mittal. Miller 
y col.17 eneontraron que la misma estaba elevada en todos sus casos, 

, pero no hacen mención del estado funcional ni del área del orificio 
mitral de sus pacientes. Aumentos tensionales en este sector de la 

pequeña circulación fueron encontrados también par otros auto- 
res 17, 18, 19, 20. 

La estrecha relación que existe en los estenóticos mitrales entre 

GlW'IaO 5 
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las presiones "eapilar pulmonar" y Ia auricular izquierda (2 y 4), 
haee de la primera un índice fiel del grado de estrechez valvular. 

Las consecuencias desfavorables de Ia determinación de la pre- 
sión capilar apuntadas por Miller y col. 17, quienes refieren cuatro 
acciJentes de infarto pulmonar sobre 10 pacientes son rebatidas por 
Connolly y coi. 7 que recalcan Ia ausencia de complicaciones en 181 
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casos investigados por ellos. Houssay y coI. 21 atribuyen los infartos 

- 

que observaron en sus casos después del registro de la presiÓn "capi- 

lar", al uso de substancias irritantes en la esterilización del catéter. 

Por nuestra parte, no hemos tenido en nuestras observaciones esta 

complicación. 

En nuestro material, el valor más alto ùe presión capilar se 

observó, asociado a un volumen minuto excepcianalmente elevado, 

en un paciente del grupo III (observación 10), que durante el 

cateterismo cardíaco tuvo una crisis de taquicardia auricular paro- 

xÍstica, que cedió sin ulterioridades 18 horas más tarde. La relación 

de los hechos es difícil de establecer en este caso, pero es posible 

que la alteración emocional de la paciente, muy acentuada durante 

el sondeo cardiovascular, haya provocado una descarga adrenalínica 

con el consiguiente aumento de la excitabilidad cardíaca y del 

volumen minuto. El aumento del volumen minuta es causa, como 

se demuestra al observar las reacciones durante el ejercicia, de un 

incremento de la presión "capilar pulmonar" que refleja cambios 

semejantes en la aurícula izquierda. 

El comienzo de la taquicardia auricular paroxística 10 asocia- 

mos en este caso a un alto nivel emocional y a un aumento de la 

presión auricular izquierda, factures ambos invocados con insistencia 

como determlOantes de arritmias paroxísticas en pacientes portadores 
. 

de la lesión valvular de que nos ocupamos. Gorlin y co1.16, aunque 

no citan ningún caso de taquicardia paroxística durante el catete- 

rismo, mencionan que varias veces observaron en enfermos con 

estrechez mitral y ritmo sinusal, episodios de taquicardia paroxística 

yedema agudo de pulmón, accidente este último que refleja una 
elevada presión "cãpilar pulmon'ar". En este sentido, diremos tam- 
bién que en nuestro material de pacientes hemos comprobado edema 

agudo de pulmón inmedlatamente, antes, durante y después' del 

sondeo cardiovascular. 

Dentro del grupo II, la presión "capilar" más baja (17 mm. 
de Hg.) correspondió al caso 25, paciente de 44 años de edad, con 

fibrilación auricular, y la que, controlada su taquiarritmia con 

digital por boca, se desempeñaba perfectamente como ama de casa. 

Esta enferma, con franca psicopatía, se presentó varias veces al Ser- 

vicio del Hospital Rivadavia, solicitando ser operada. Dada su 

insistencia y con el consentimiento del esposo, se decidió su interven- 
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ción; efectuada la toracotomía, pOl' razones técnicas, la operación 
debió suspenderse antes de explorar la válvula mitral. A pesar de 

no haberse realizado la válvulocIasia y persistir en fibrilación a~ricu- 

lar, se comprobó una marcada mejoría subjetiva, aumentand,o su 

capacidad de trabajo. 
. 

Más arriba consignamos la disparidad de las presiones halladas 

en la arteria pulmonar durante el reposo dentro de los grupos II 
Y III. Durante el ejercicio se comprobó un aumento de la presión 

pulmonar en tOOos los pacientes. Este aumento en la presión pul- 

monaI' se producía siempre en el primer minuto de ejercicio, cÌ1ando, 

GllAFICO 6 

MODIFICACIONES TENSIONALES EN LA PRESIOK lid. 
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dada la técnica emplcada, cl esfuerzo físico era aun mínimo. Ade- 

más hemos observado (gráfico 6) que después de los primeros minu- 

tos, la presión en la arteria pulmonar tiende a la estabilidad y, en 

muchos casos, experimenta un ligero descenso en la Última parte 

del ejercicio. 

Dado eI mínimo esfuerzo realizado par los pacicntes durante 

el primer minuto de la prueba, la reacción tensional pulmonar debe 

considerarse como un fenómeno precoz, previo a un aumento signi" 

ficativo del volumen minuto, y es lx>sible que un equilibrio entre 

ambos factores, sólo se establezca en la segunda parte del esfuerzo. 

Algunos investigadores 17,19,22, usando un ejercicio de menor 
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duración, encuentran aumentos tensionales en la arteria pulmonar 

semejantes a los obtenidos por nosotros, pero en su material, es 

menor el aumßI1to del volumen minuto. 

Es probable que en los casos de estos autores, no se hubiese 

alcanzado aún el equilibrio tensio-dinámico al final de la prueba 

11.1 esfuerzo realizada. 
51 consideramos a nuestros pacientes de los grupos II y Ill, 

según tengan presiones pulmonares medias durante el reposo infe- 

riores 0 superiores a 50 mm. de Hg., observamos que el aumento 

del consumo de oxÍgeno y de las presiones pulmonares fué muy 

parecído en ambos núc!eos (378 y 347 cm3 de oxígeno y 18 Y 21 mm. 

GRAPICO 7 

UL.\CIOK pm LOS GRUPOS J'UNCIOnLES ì LAS 

FRlSIOnS AJ1TlmIALES Y CAPILlJlES DEL FOUtON. 
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de Hg. para cad a grupo respecÚvamente). Encambio, el volumen 

minuto durante el esfuerzo aumentó en forma significativamente 

mayor en los pacientes con presiones inferiores a 50 mm. de Hg., 

con un promedio de 3.4 litros contra 1.7 litros por minuto en los 

enfermos con presiones pulmonares medias superiores a 50 mm. 

de Hg. Estos resultados apoyarían la hipótesis de que existe una 

cierta relación entre la presión en la arteria pulmonar y la escasa 

modIficaÔón del volumen minuto 20. 

En nuestro material no hallamos correspondencia entrela pre- 

sign pulmonar y laspresiones capilares (gráf. 7). Es evidente q.ue 
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" 

las mayores' diferencias atterio-capilares se observaron con presiones 

capilare'~ altas, aunque en tres observaciones del grupo III (casos 3. 

12, 31), el gradiente arterÌal-capilar fué normal a pesar de las eleva- 
1 

das presiones capilares. La primera de estas observaciones (caso 3), 
corresponde a un niño de 13 años con franca insuficiencia 'cardiaca 

congestiva desde los 9 años de edad, que l1egó a nuestro servici,o 

en anasarca. Las otras dos observaciones (casos 12 'f 31) correspon- 

den à un mÌsmo enfermo estudiado con un año de intervalo. Este 

paciente, como el anterior, fué internado en anasarca. Estos dos 

pacientes tuvieron de común, una elevad~ presión capilar, eScaso 

gradiente arterio-capilar, una larga historia de insuficiencia cardíaca 

derecha con anasarca y un muy marcado agrandamiento del ven- 

trículo derecho. 

Al final del gráfico 7, dentro del mismo grupo III, figuran tres 

pacientes con gradiente arterio-capilar muy elevado, que en una 
observación (caso I) alcanza 58 mm, de Hg., es decir, que es seis 

Veces superior al normal. Esta enferma tuvo repetidas veces disnea 

paroxística y en una ocasión, mientras estuvo intern ada, un edema 

agudo de pulmón. No registraba antecedentes ni signos fisicos de 

insuficiencia ventricular derecha. Varios meses después de su inter- 

vención quirúrgica (caso 29) Se comprobó una disminución de su 

presión capilar pero la presin pulmonar media no se modificó 'I, 
pOl' ende, el gradiente arterio-capilar alcanzó cifras aun más elevadas. 

En otra observación (caso 10), igualmente sin insuficencia 

ventricular derecha, que ya fuera comentacIa, la diferencia tensional 

entre la arteria pulmonar y la capilar fué también muy grande 
(42 mm. de Hg.). También carecían de signos y antecedentes de 

insuficiencia ventricular derecha, los cinco pacientes con presiones 

pulmonares sistólicas superiores a 100 mm. cIe Hg. gráf. 3). 

Dado que en la mayoría de los pacientes del grupo II y III, la 

presión capilar pulmonar aJcanza valores superiores a la presión 

media normal en la arteria pulmonar, la hipertensión en, este último 
sector debe interpretarse como una acIaptación necesaria para man- 
tener el gradiente tensional en el árbol vascular pulmonar. 

Godin y coJ.16 interpretan la eJcvada diferencia tensional entre 
la arteria pulmonar y la red capilar, como un mecanismo protector 

para esta última, concepto rebatido por Lukas y Dotter 18 sobre 

la base de los niveles similares que alcanza la presión capilar durante 
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el ejereieio independientemente del gradiente arterio-capilar que 

existe durante el reposa. 

Taquini y coI. 20 presentan casos con elevada presión pulmonar 

y bajo volumen minuto que se modi fica poco durante el ejereieio, 

consideran a estos paeiehtes afectados de estenosis mitral más cor 

pulmonale. Clinicamente atribuyen a estos enfermos una evolución 

desfavorable a corto tiempo. 
Cournand 23 recalca que, en eiertos pacientes con estrechez 

mitral, la hipertensión pulmonar puede ser causada, en parte, por 
la insuficiencia ventricular izquierda; basa esta hipótesis en que, 
estos paeientes, muestran después de una inyección de digitalina, 
disminueión de la presión de la arteria pulmonar y aumento del 

volumen minuto, relaeionando estas modificaeiones can un mayor 

rendimiento del ventrículo izquierdo. 

Respecto alas resisteneias vasculares del pulmón, Gorlin y coJ.16 

opinan que la resistencia arteriolar refleja, en la mayoría de los 

enfermos con estrechez mitral, el grado de estenosis valvular. De los 

einco pacientes de nuestro grupo I, en cuatro con presiones "capila- 

res" inferiores a 20 mm. de Hg., la resistencia arteriolar se mantuvo 

dentro de límites aceptables como nOl-males (gráf. 5); pem la resis- 

tencia mitral estaba elevada. Asi, con ligeros aumentos tensionales 

capilares, las primeras modificaciones se observaron en nuestros 

casos en la resistencia mitral, sin repercutir en el circuito arteria- 

arteriolar. 

En general, se ha observado que la resistencia arteriolar fué 

normal 0 poco afectada en los casos con presiones capilares y resis- 

tencias mitrales poco alteradas; en cambio, la resistencia arteriolar 

estaba muy elevada cuando la presión "capilar pulmonar" y la resis- 

tencia mitral estaban muy altas. Gorlin "I co1.16 sostienen que la 

falta de un nexo más directo entre la resistencia arteriolar "I lo~ 

valores capilares se debe, en gran ,parte, a la reaceiÓn distinta de las 

arteriolas a estímulos semejantes, originados en la red capilar. 

En nuestros enfermos se -observó una relación inversa entre la 

presión capilar "leI indice cardiaco. El coeiente entre la presión car- 

Indice Cardiaco 
diaco, expresado en litros "I multiplicado por 10 10 

Presión Capilar 
fué superior a 2, en los pacientes del grupo I, e inferior a I en los 

del grupo III, con excepción de un casa en cad a núcIeo (casos 10 
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I ! i i l 00118.02 1 
i 

Grupo . Sat.D'. Y... I.a. 
Caso Romore Ed.d Se.J:O I alÍnico I Condic.ó C.J cc .Aa2 (1~) (rt) 

----- -~ 1 A...B.. 30 r. III 96. e02 2.3 1.7 

2 L.P. 22 II. II 96.4 248 3.9 2.3 

3 M.P. 13 II. III 92. 158 2.5 2.1 

. J.C. 25 II. III 92.5 242 6.8 3.8 

5 J.P. 35 11. II 248 4.1 2.6 

6 E.C. 36 r. III 206 2.5 1.9 

'7 P.R. 23 r. III 87.8 252 3.' \. 2.1 

8 T.G. 29 p. III 293 3.6 2.5 

9 L..l. 23 M. II 91.4 428 7.0 4.4 

10 I.de Q. 27 P. III 95. 29~ 7.j '.7 
11 T.L. 38 P. rII 96.7 187 2.1 1.4 

12 J..L. 30 Lt. III n. , '90.2 272 3.3 2.1 
E. 91.7 516 5.7 3.7 

1] v.c. 4] II. III R. 91.6 270 3.5 2.0 
E. 9b 582 4.1 2.] 

14 .l.B.R. 26 p. I R. 290 9.0 4.9 
E. 6]6 9.4 5.1 

15 K.S. 39 II. In R. 88.2 360 5.1 2.9 
E. 496 5.1 2.9 

16 O.de R ]5 P. In R. 220 4.7 ].0 
E. 318 5.1 ].] 

17 L..d8 'oo 26 P. I R ]04 5.9 3.8 
E. 36) 4.4 2.8 

18 .l.G. 38 P. rn R. 96 218 4..7 3.1 
E. 96 514 0.0 5.9 

19 R.B 51 M. n R. 91.8 262 5.7 3.1 
E 721 .( ..< 

20 D.N. 41 p. III R 69 269 ].2 2.1 
" 94 616 '.6 3.1 

21 p.p. 41 -"oo II R. 27' 6.6 ].7 
E. 699 14..4 8.0 

22 Foode M. 60 F. rn R.. 9] 175 2.8 2.1 
E ]47 ].3 2.' 

2] C.C. 2] F. II R "21 3.7 2.6 
E 50, O.J. ... 

l. A.A 35 F. In Ii 86.4 257 4.2 2.0 
E. 597 7.2 4.9 

25 P... .. r. n R 00.8 214 \.9 2.3 
E. 97';7 715 6.3 3.8 

26 L.de G. 35 P. I R 25' 7.1 4.6 

E. 477 10.2 7.3 

27 D.V. 17 t.:. I B. 93 250 10.2 6.1 
B. 14'" 27.0 J.O.y 

28 R.C. 24 tI. n R. 9] 282 4.3 2.4 
K. 1372 0.9 5.0 

29 Á.B.. 31 r. II B. 96 238 ].1 2.2 
J<. 473 4.0 2.8 

30 ::L,.~. 22 tI. I .B 245 5.6 ].3 
J<. 70) 0.9 5.3 

31 J.L. 31 II. rn R 07.2 292 4.1 2.5 
E. 757 0,7 5.' 

]2 V.C. 44 i.:.. In B. 
2 9 2.9 1.7 

E. 6]9 ..B 2.8 

Sat. Hh.' SatUración porcentUal de la hemoglol>ina arterial. V. :\1.: Vol limen 

~lillllto en litros. Resist. Vase. Pllim. Total: Resistcncia vascular total en el 

circuito pllhnonar expresada en dinas seg./cm-ó. Tral>. V. D.: Tral>ajo contra 

presión dectllado por el ventrículo ,derecho expresado en Kilogdmetros 
rw.~ 'yuinuto. 
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1 

pree16n J=:~~ Xe.1JJ't. :S18't. ~ba3o ~ þOO1en~. I 
Ar~.Pulm. V..D.. itral .C./Pre.. ~ tra1 

ImM 21 

. 

a10ulada Presi6n Arte rial Pulmonar "C~"p~ \'otal Dues. Beg 1na8 seg cap.pula. 
h 

("''",:118.) 
'h "'.Ii<<. 1n~_~ ....5 ....-5 

m 
:..~'" cm2 

15C 70 90 32 JD~4 1920 l'il4 1.83 .4 .5 
ej 42 47 JJ 949 284 665 2.56 .9 .7 
16 30 40 34 1258 168 10.,.6 .72 .4 .6 
60 20 40 47C 1.37 
45 30 39 745 1.06 
44 26 34 1057 1.25 
60 22 46 29 1124 446 676 2.34 .5 .7 
63 43 56 1256 2.06 

122 65 109 1115 '6.93 

no 76 85 4J 929 458 471 5.55 .6 1.1 
35 29 32 117) .i:7 
60 35 41 JJ 969 189 780 .96 .5 .6 

106- H60- 74 ~""~ j.40 
73 35 56 2{; 12'98 717 577 1.40 .7 .7 

120 60 72 1377 2.10. 
26 17 22 12 194 88 106 1.28 2.6 4. 

24 202 1.56 
88 56 70 31 1705 950 755 2.13 .6 .9 

100 86 93 2326 3.94 
90 55 65 31 1105 577 528 2.61 .5 .9 

90 be 74 1000 3.32 
25 13 16 15 240 40 200 .62 1.6 2.5 
37 21 27 481 1.11 
80 32 52 676 2.35 

no 75 91 019 .72 
43 23 34 24 462 139 J43 1.19 1.0 1.3 

46 22 '5 674 .7< 
62 33 40 665 1.63 
59 30 44 525 2.'8 

60 44 60 332 6.90 
82 42 53 1467 2.17 
95 52 70 1692 2.44 

--.-. 15 26 21 <52 42 510 1.40 .9 1.2 '0 2j j, 446 2.()!j 
12< --..- ~ 

1>16 6"4 662 2.35 .7 .9 
lðõ 66 5 1041 0.10 

35 22 25 17 510 164 346 1.40 .9 1.3 
64 26 48 000 <.00 

20 11 18 14 201 44 157 1.19 1.9 3.3 
27 I/r 20 155 ZolU 

43 26 34 19 266 118 148 2.47 2.7 j.< 
>2 38 45 120 9.41 
65 64 79 1465 2.75 

113 90 100 1692 7.26 

120 60 "0 21 .2271 1741 530 2.79 
136 90 105 2097 4.12 .7 1.1 

42 18 32 23 450 127 323 1.21 1.2 1.4 
80 38 61 >43 4.06 
46 12 40 -.a 774 271 501 , .10 .6 .8 

55 504 3.67 
76 41 50 26 136é' 600 762 .95 .7 .6 

125 64 76 12!9 2.31 

Cons. 0": Consumo de oxígeno por minuto exprcsado en 
Carelíaco exprEsado en litros. Resist. .\rt. l'u]m.: Resistencia 
pulmón. .\rea Mitral Calc.: .\rea mitral calculada y cxpresada 

cc. I.C.: lnelice 
arteriolar en ek 

en cm~. LC./Pr. 

"Cap. pulll1.": 
lndice Cardíaco 

1'resión "capilar" pulmonar 
=10 
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Y 30). Los valores promedio de este índice fueron 2.8 y 0.75 para 

cada uno de 10s grupos ya mencionados y ],1 los del grupo II. 
La relación entre el índice cardíaco y la presión capilar fué, pues, 

10 suficientemente constante como para tener valor práctico en la 

clasHicación hemodinámica de los pacientes. 

En 10 casos en que la presión capilar llegó a 32 mm. de Hg., el 

índice cardíaco no alcanzó límites normales. Es probable que la pre- 

sión capilar dé la pauta de la verdadera situación del paciente como 

estenósico mitral. La relación entre la presión capilar y el índice 

cardíaco permae, por su constancia, adpIÍtir un nexo entre caùsa 

y efecto, que podría interpretarse como una defensa del organismo 

contra una plétora aun mayor en el circuito pulmonar. Llama la 

atención que una reducción del volumen minuta se encuentra aun 

en pacientes con ventrículo derecho de fuerza expulsiva capaz de 

veneer la resistencia opuesta por la red capilar. En estos casos, el 

mecanismo reflejo invocado por Gorlin y COPfI encuentra amplio 

apoyo en el sentido de que la hipertensión en la red capilar deter- 

minaría un espasmo de la parte arterial del árbol pulmonar, én 

cuyo vencimiento se desgastaría la potencia del ventrículo derecho. 

La persistencia del espasmo y la consecutiva hipertensión arte- 

rial pulmonar producen, con el tiempo, la esclerosis vascular, que 

con su paulatina acentuación aumenta la resistencia al flujo san- 

guíneo. En su empeño de veneer este obstáculo, el ventrículo derecho 

aumenta su potencia expulsiva mediante la hipertrofia de sus pare- 

des, logrando así contrarrestar las altas presíones en la red arterial 

del pulmón. 
EI grado y el tiempo de adaptaciÖn del ventrículo derecho a 

estas condiciones hemodinámicas dependerán del estado de su fibra 

miocárdica, pudiéndose encontrar pacientcs con estrechez mitral 

que, a pesar de una muy elevada presiÖn arterio-arteriolar, no pre- 

sentan signos de claudicaciÖn derecha (casos I, 9, 10, 29) observán- 

dose una situación inversa en otros dos 'enfermos (casos 3, 12 Y 31). 

RESUMEN 
J) Se estudian, mediante el cateterismo cardíaco, 29 casos de 

estenosis mitral, como único 0 predominante vicio valvular y se 

relacionan entre sí, la cap acid ad física del paciente y los resultados 

tensionales y hemodinámicos, en reposo y durante el ejercicio. 
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2) el índice cardíaco se encontró dentro de límites normales 

en los pacientes de los grupos I y II Y disminuído en los pacientes 

con mahada disminución de su actividad física (grupo III) . 

3) La pr~sión caPilar se encontró poco afectada en los com- 

ponentes del grupo Iy muy alta (alrededor 0 superior a 30 mm. 
de Hg.) enel tercer gtupo. 

4) Los índices cardíacos guardaron relación inversa con la pre- 

Indice Cardíaco 
sión capilar. EI cociente 10 resultó de valor cn la 

:.." 

Presión Capilar 

evaluación hemodinámica y funcional de los pacientes. 
5) La presión arterial pulmonar resultó poco aumentada en los 

pacientes del grupo I y muy dispar en los enfermos de los otros 

dos gru pos. 
6) La resistencia pulmonar total estuvo poco aumentada en los 

pertenecientes al grupo I y muy elevada en algunos cas os de los gru- 

pas restantes. 
7) La resistencia mitral, muy elevada en todos los casos del 

grupo III, fué en algunos enfermos superior a la resistencia arte- 

riolar y en otros inferior. 
8) La presión media de lå arteria pulmonar se elevó en todos 

los casos durante el esfuerzo independientemente del aumento del 

volumen minuto. 
9) El aumento de la presión media de la arteria pulmonar y 

el consumo de oxígeno durante el ejercicio, no mostraron relación 

con la presión pulmonar inicial en los pacientes de los grupos II 
y III. 

10) El aumento del volumen minuto fué significativamente 

menor en los mitrales que tenían en reposo presión pulmonar media 

superior a 50 mm, de Hg. 
.. 
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RESUME 

Dans 29 cas de rétrécissement mitral (vice valvulaire unique ou prédomi- 

nante), on relationne les données hémodynamiques au repos et pendant l'éffort 
avec les groupes fonctionnels (I, bonne capacité fonctionnelle; II et III, limitation 
moderée et prononcée de la capacité fonctionnelle, respectivement). 

On ","ouva que: !'index cardiaque était dans les limites normales dans les 

malades du groupe I et II et diminué dans ceux du groupe Ill. La pression 

capillaire pulmonaire était peu modifiée dans Ie groupe I et trés elevée (autour 

ou supérieure it 30 mm. Hg.) dans Ie groupe III. L'index cardiaque se montra 

en relation inverse it la pression capillaire pulmonaire. La formule 

pression capillaire pulmonaire 

------------------ X IO cut de la valeur dans l'évaluation hémody- 
index cardiaque 

namique et fonctionelle des malades. La pression artérielle pulmonaire et la 

résistance pulmonaire totale étaient peu augmentées dans Ie groupe I et on 

trouva, respectivement, des chiffres très différents et une élévation marquée, dans 

quelques uns des cas des deux qutre~ groupes. La résistance mitrale fut très 

élévée dans tous les cas du groupe III pouvant être supérieure ou non à la 

résistance artériolaire. La pression artérielle pulmonaire moyenne augmenta 

toujours pendant l'éffort, indépendamment de l'augmentation du déhit cardiaque, 

ne gardant ~ette élévation ni la consommation d'oxygène aucune relation avec 

la pression pulmonaire innitielle dans les groupes II et III. L'augmentation du 

. 
déhit cardiaque (lilres-milmte) fut franchement moins significative chez Ies 

mitraux qui avaient au repos une pression pulmonaire moyenne supérieure it 

50 mm. Hg. 

~ SU\fMARY 

In 29 operatcd patients with an isolated or predominant mitral stenosis, 

hemodynamics at rest and after exercise were correlated with a functional classi- 

fication (group I. good functional capacity; group 2, moderate limitation and 

group 3. marked limitation of physical activity). 

Cardiac index was found within normal limits in groups I and 2, and 

decreased in group 3. "Capillary" pressure was slightly modified in group I and 
high in group 3. Cardiac index heared and indirect relationship with "capillary" 

pressure. The ratio cardiac index/'capillary" pressure x 10 was useful in the 

hemodynamic and functional evaluation of patients. Pulmonary arterial pressure 

and total pulmonary resistance were slightly higher in group I, re~l1lts were 
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greatly scattered in group 2 and greatly increased in group 3. Mitral valve 

resistance was very high in group 3, being either higher or lower than arteriolar 

resistance. Mean pulmonary arterial pressure was always increased after exercise 

and was not related with any increase in cardiac output; in groups 2 and 3, 

neither this increase nor O. consumption beared any relation with initial 

pulmonary pressure. In patients with a mean pulmonary pressure higher than 

50 mm. Hg., the increase in cardiac output brimght about by .exercise, was 

iignifficantly less than in other patients with a lower pulmonary pressure. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

In 29 FäIIen von Mitralstenose (einziger oder vorherrschender Klappenfehler) 

wurden die hämodynamischen Befunde in Ruhe und bei KörperÜbung in Be- 

ziehung zu den Funktionsgruppen (I, gute FunktionstÜchtigkeit; II, Ill, mässige, 

hezw. erhebliche Beschränkung bei Körpertätigkeit) gebracht, wobei gefunden 

wurde, dass: der Herzindex in den Gruppen I und II innerhalb normaler 

Grenzen, in der Gruppe III vermindert war. Der ~apillardruck war bei der 

Gruppe I wenig verändert, bei der Gruppe III sehr hoch (urn oder über 

30 mm. Hg.). Der Herzindex stand in umgekehrtem VerhäItnis zum KapiIIar- 

Herzindex 
druck. Der Quotient ------ 10 zeigte 'Vert für die hämodynamische und 

KapiIIardruck 

funktionelle Wertung der Patienten. Der Lungenarteriendruck und der Gesamte 

Lungenwiderstand waren bei Gruppe I wenig erhöht, während sich bei den 

andern Gruppen äusserst verschiedene Werte und in einzemen FäIlen eine 

deutliche Erhöhung fanden. Dér Mitralwiderstand war bei allen Fällen der 

Gruppe III sehr erhöht, wOQei sein Wert höher oder niedriger sein konnte, als 

der Arteriolärdruck. Der mittlere Lungenarteriendruck stieg immer bei Anstren- 

gung, an, ohne dass diese Erhöhung, noch der O. verbrauch in Verhältnis rom 
anfänglichen Lungenarteriendruck stand, was die Gruppen II u. IJI betrifft. 

Die Erhöhung des Minutenvolumens war bei den Mitralkranken, die in Ruhe 

einen mittleren Lungendruck von über 50 mm. Hg. hatten, erheblich gerniger. 
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