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APRESENTAÇ:AO 

Este e o nosso primeiro trabalho cientifico. Chamamo-lo 

de tese, 11 Tese de Mestrado 11
• Na verdade, para nõs represen­

ta muito mais que isso. Representa o coroamento de um imenso 

esforço, não sõ de nossa parte, como também de minha mulher e 

dos nossos filhos que, abandonando o aconchego do lar, os pa­

rentes e amigos no Nordeste distante, acompanharam-nos a Por­

to Alegre, para estarmos lado a lado em todos os momentos des 

ta jornada. 

A nossa permanência em terras gaúchas, durante estes dois 

anos do Curso de Pós-Graduação em Pneumologia, foi uma fan­

tãstica experiência. Conhecemos costumes novos, fizemos ami­

gos, intEgramo-nos numa comunidade diferente da nossa, enfim, 

vivemos o Rio Grande do Sul. 

o tema abordado neste trabalho não e por inteiro origi­

nal. Assunto amplo, complexo, com duvidas, controvérsias, em 

s eu s d e ta 1 h e s h a v e n d o p o r c e r t o, m u i to a e s c 1 a r e c e r . E s tu damos, 
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assim, 11 AspectOS 11 da função pulmonar em pacientes portadores 

de valvulopatia mitral. Acreditamos que, dentro desse contex­

to, tenhamos conseguido enfocar tõpicos não constatados na li 

teratura consultada, sobretudo na nacional. 

Foi o presente trabalho executado com muita dedicação e 

muito carinho. Dele participamos integralmente, desde as coi­

sas mais simples, como puncionar uma art~ria, aos trabalhosos 

cãlculos estatisticos ou elaborados procedimentos laborato­

riais. Deve ter falhas, como tudo; somos neÕfitos e como tal 

gozamos dos privilegias de sê-los. As criticas construtivas 

serão bem acolhidas e as boas sugestões bem aceitas. 

Esta "Tese de Mestrado" contem homenagens. Homenagem a u­

ma grande· Escola M~dica que nasceu na Enfermaria 29 da Santa 

Casa de Misericórdia de Porto Alegre, a Escola do Prof. Ru­

bens Maciel e que hoje se estende alem desses limites. Homen~ 

gem aos seus discipulos, sobretudo a dois deles que particu­

larmente nos tocam: Prof. Mario Rigatto e Prof. Carlos Anto­

nio Mascia Gottschal. O primeiro, co-responsãvel pela nossa 

presença no Rio Grande do Sul, inspirador e coordenador de 

um dos melhores cursos de põs-graduação do pais, o de Mestra­

do em Pneumologia da UFRGS; exemplo dignificante para todos 

que o estimam e o admiram comohomem e cientista. O segundo, 
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nosso orientador que se tornou tambêm amigo; sempre justo e 

honesto, enêrgico ou tolerante, conforme se fazia necessãrio, 

brilhante cientista da nova geração. A ambos, Prof. Rigatto e 

Prof. Gottschall, nossos especiais agradecimentqs. 

DIETRICH WILHELM TODT 

Porto Alegre, novembro de 1977. 
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I - INTRODUÇJI.O 

1.1 - CONSIDERAÇOES GERAIS 

A literatura medica mundial conta com grande numero de 

publicações abordando as repercussões das lesões mitrais so­

bre a hemodinâmica pulmonar e sobre aspectos da gasometria a~ 

terial. Entretanto, ainda permanece vãlida nos dias de hoje 

a observação de Palmer 51 de que bem menos atenção tem sido 

dispensada ãs alterações da função ventilatõria na valvulopa­

tia mitral. 

Estudos dos mais simples aos mais elaborados vem tentan­

do trazer sua contribuição ao melhor entendimento desse te­

ma. Apesar de todo o esforço, as relações entre a função pul­

monar e as alterações pressõricas na vasculatura do pulmão não 

estão ainda bem esclarecidas 51 , 68 • 

A s 1 e s ()e s m i t r a i s , n a s u a q u a s e t o t a 1 i da d e de o r i g em r e.!! 

mãtica são muito freqaentes em nosso meio. A doença reumãti-
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tica incide em todos os paises do mundo, em todas as raças, 

em qualquer idade, embora com nitida predileção pela infância 

e adolescência 19
• Representa a principal causa de cardiopatia I 

nos individuas com menos de 50 anos, e a vãlvula· mitral ê a- ;J 

tingida em 75 a 80% dos casos 72 • 

-Os primeiros trabalhos sobre as repercussoes da valvulo-

patia mitral no pulmão do homem saíram das mãos dos patolo­

gistas53. Em seguida, com o advento do cateterismo e cirur­

gia cardiacos, por volta de 1950, os cardiologistas e hemodi­

namicistas passaram a publicar sobre o assunto. Posteriormen­

te, quando as provas de função pulmonar começaram a ocupar lu 

gar de destaque na investigação clini.co-cientifica, e que os 

pneumol og~stas passaram a escrever sobre o que se consagrou cha­

mar de 11 pneumopatia mitral". 

Em nosso pais, ternos conhecimento de dois trabalhos esp~ 

cificamente abordando a função pulmona\ nas lesões mitrais, 

com ênfase na estenose, um de Gottschall e Rigatto 32
, em 1968, 

e outro de Romaldini e colaboradores 68 , em 1974. 

1.2- RELAÇAO VENTILAÇAO/PERFUSAO NO PULMAO NORMAL- ZO­
NAS DE WEST - RESISTtNCIA VASCULAR PULMONAR 

Mesmo em pessoas inteiramente normais, com pulmões sa-

dios, a relação entre a ventilação e a perfusão, não ê perfel 
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ta, nao e ideal. o ar inspirado não se distribui uniformemen-

te pelos pulmões, nem o sangue impulsionado pelo ventriculo 

direito perfunde harmoniosamente todos os alveolos 13
,

14
,

76 .Con 

forme demonstrou West 76
, o quociente ventilaçãG/perfusão (V/P) 

em pulmões normais e muito maior nos ãpices (3,3) do que nas 

bases (0,63}; isto se faz primordialmente a custas de uma me­

nor perfusão relãtiva dos ãpices que das bases, apesar da tam 

bêm menor ventilação apical. 

Sendo assim nos pulmões normais, com muito maior possi­

bilidade o fenômeno se intensifica nos 11 pulmões anormais .. , os 

quais exibem fluxos aereos e perfusões desarranjadas pelo prQ 

prio processo mórbido, como, por exemplo, no caso das doenças 

cardiopulmonares e das doenças pulmonares obstrutivas crôni­

cas. 

Zonas de West 76 -Em face ao baixo regime pressõrico da cir 

culação pulmonar, tornando-a sobremaneira sensivel ã ação da 

gravidade, originou-se a divisão do pulmão normal em 3 zonas, 

de acordo com o equilibrio entre as pressões arterial, alveo 

lar e venosa. Na região apical - Zona I - a pressão da arte­

ria pulmonar e inferior ã pressão alveolar, o que determina o 

colapso dos capilares, levando,conseqaentemente,ã interrupção 

da perfusão pulmonar naquela ãrea. Na região medial- Zona II­

a pressão na artéria pulmonar e maior que a pressao alveolar 
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e esta por sua vez e maior que a pressao venosa, havendo, des 

se modo, o colapso do capilar venoso; nesta zona o fluxo ê in 

termitente, sõ acontecendo durante a s1stole. Na região ba­

sal - Zona III - a pressao da arteria pulmonar e maior que a 

pressão alveolar e esta por sua vez e menor que a pressao ve­

nosa, permitindo deste modo um fluxo continuo 64 , 76 • 

Resistência vascular pulmonar - 11 A resistência oposta p~ 

la vasculatura pulmonar a sua perfusão ê função, como em ou 

tros circuitos vasculares, da interação das variãveis conti­

das na equação de Poiseuille 1163
• 

onde: 

R = !L n. 8 

r 4 7T 

~ = comprimento do circuito pulmonar 

n = viscosidade do sangue 

r = raio da secçao transversal do circuito vascular pul-

mona r 

8 = constante decorrente da integração matemática da fÕr 

mula 

Dada a impossibilidade prãtica de medir-se os valores de 
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~ e r em cada paciente, a resistência vascular pulmonar pode 

ser calculada a partir da "equação fundamental" de Poiseuille: 

l1P l1P 
Q = R = 

R ó 

em que: 

Q = fluxo 

l1P = diferença entre a pressao media na artéria pulmonar 

e pressao media no ãtrio esquerdo. 

-A unidade empregada e o "Wood" (u.W.) que vale aproxima-

damente 80 din.seg.cm- 5
• A resistência vascular pulmonar nor­

mal vai de 1 a 2 u.W. (80 a 120 din.seg.cm- 5 )
64

,
76

• 

Na circulação pulmonar normal, a maior parte da resistê~ 

cia ao fluxo e oferecida pelas arterfo~as e capilares, sendo 

que o sistema venoso oferece pouca resistência. Acredita-~~r 

menor que 1 mmHg a diferença da pressão entre o t~rmino dos 

capilares e o ãtrio esquerdo 14
• 

A resistência vascular pulmonar pode ser modificada fi­

siologicamente, das seguintes maneiras 13
,

14
: 1) Passiva- a) 

por alteração do fluxo sangafneo e pressão arterial pulmonM-
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exercicio, hipertireoidismo, febre, anemia, curto- circuito; 

b) durante inspiração e expiração, por modificações nas dimen 

sões dos pulmões e conseqaentes alterações no comprimento e 

diâmetro dos vasos; c) durante as modificações da pressão al­

veolar. 2) Ativa - a) por ação de drogas; b) de estimulação ~ 

letrica ou; e) reflexo dos nervos simpáticos (constricção). PrE_ 

vavelmente,o mais .. importante estimulo fisiolÕgico ê a hipox~ 

mia, causa de vasoconstricção. Uma outra condição que leva 

ã vasoconstricção ativa pulmonar ê o aumento da pressão capi­

lar pulmonar na estenose mitral e em situações congêneres. Tal 

ocorrência representaria um mecanismo de proteção do leito ca 

pilar contra o sÜbito aumento da pressão, capaz de levar a um 

possivel "edema pulmonar" 14 • A oclusão arterial pulmonar po­

de tambêm. causar modificações ativas na resistência vascular 

pulmonar, mesmo em ãreas não ocluidas 15 • Hipotermia e eleva­

ção da PAC0 2 tambêm aumentam a resistência ao fluxo sangUineo 

pulmonar. Noradrenalina, adrenalina, serotonina, histamina e 

haloxano, causam constricção das vênulas. Isoproternol e a­

cetilcolina dilatam as arteriolas. Inalação de 02 causa vaso­

dilatação. 

Patologicamente, a resistência vascular pulmonar pode a~ 

mentar em vãrias situações 14 : 1) Obstrução intraluminal por 

trombas ou êmbolos; 2) doença da parede vascular, como escle-
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rose, endarterite, poliarterite, escleroderma; 3) doenças ob~ 

trutivas ou destrutivas, como enfisema e fibrose interstici~; 

4) fechamento crTtico dos pequenos vasos durante perTodos de 

severa hipotensão; 5) compressão dos vasos por massas ou le­

sões infiltrativas. 

1.3- CONSEQ0tNCIAS PULMONARES DAS LESOES 
MITRAIS REUM~TICAS 

1.3. l - Fisiopatologia 

A hipertensão venosa pulmonar crônica, determinada quer 

por estenose ou regurgitação mitral, insuficiência ventricu­

lar esquerda, cor triatriatum, atresia mitral, trombo desli­

zante ou mixoma do ãtrio esquerdo, induz a significantes alte 

rações da função pulmonar 7 , 17 , 49 , 64 • 

Particularmente nas lesões reumãticas da vãlvula mitral 

(estenose, insuficiência ou dupla lesão), a importância das 

alterações da função pulmonar pode ser inferida pelo fato de 

que os sintomas predominantes são devidos a distúrbios respi­

rátõrios e não propriamente circulatõrios - dispnéia, tosse, 

hemoptise 21 • 

A congestão e o edema pulmonar são conseq~ências da hi­

pertensão venosa. Congestão pulmonar ê a presença de excessi-
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va quantidade de sangue nos pulmões, particularmente nos capi 

lares 3
• Edema pulmonar diz respeito especificamente a excesso 

de fluido nos interst1cios e alvéolos pulmonares 27
• 

sa subjacente comum a ambos e a alta pressão venosa 

A cau-

pulmo-

nar 25 , 73 , 75 • Alem da constricção .. passiva .. da vasculatura pu_! 

monar pelo edema intersticial, nas lesões da vâlvula mitral 

também se faz presente uma constricção ativa das arteriolas 15 , 

levando a uma redistribuição do fluxo sangaineo pulmonar no 

sentido cranial e a uma concomitante diminuição da complacên­

cia pulmonar, ambos afetando profundamente o comportamento fu~ 

cional do pulmão. Nos pacientes portadores de lesões da vâl­

vula mitral, contudo, não ha uma simultânea redistribuição da 

ventilação, produzindo-se assim uma maior desigualdade da re­

lação ventilação/perfusão (V/P) 6 • 

Para Pain e colaboradores~ 9 a anormalidade da relação V/P, 

nestes pacientes, dependeria, em ultima anãlise, da alteração da 

perfusão provocada pela hipertensão atrial esquerda e do de 

sarranjo da ventilação, esta dependente da congestão pulmonar cr.§. 

l nica 1 do edema intersticial e do decréscimo da complacência r! 

gional. Vale acrescentar que as oscilações patolÕgicas da re-

lação V/P contam com um "mecanismo de defesa", um mecanismo 

.. amortecedor .. que e o reflexo de Euler-Liljestrandlf 1 , o qual 

depende da vasoconstricção secundãria ã hipoxemia regional. 
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1.3.2- Clinica e Radiologia das lesões mitrais 

Na estenose mitral, os sintomas habitualmente aparecemde 

modo insidioso, porem podem ser de inicio abrupto em pacien­

tes aparentemente sadios. Entre os pacientes cujos sintomas 

se instalam gradualmente, podem-se distinguir dois grupos: o 

primeiro, de pacientes jovens com elevada pressão no ãtrio es 

querdo, congestão pulmonar e um relativamente bom debito car 

diaco; seu quadro clinico e dominado por surtos de dispneia, 

hemoptise e as vezes "edema agudo de pulmão'' 29
; o segundo gr~ 

po se compõe de pacientes mais velhos, com elevada resistên­

cia vascular pulmonar, graus variãveis de insuficiência car­

diaca direita e baixo debito cardiaco; a dispneia, a fadiga e 

a debilidade são os mais notãveis sintomas. A dispneia é o si~ 

toma fundamental da estenose e correlaciona bem com a elevada 

pressão venosa pulmonar e a complacência diminuida 3 ~' 77 • A h~ 

moptise aparece em dez a quinze por cento dos casos e tem pe­

lo menos duas etiologias: a) ruptura de "varizes" que se for­

mam ao nivel da sub-mucosa brônquica, em face da congestão v~ 

nosa e por anastomoses entre as artérias pulmonares e brônqul 

cas; b) infartos pulmonares, conseqUentes a embolias. Surtos 

de bronquite aguda, principalmente no inverno, ocorrem em cer 

ca de 25% dos pacientes com estenose mitral importante 79 • 
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Os achados radiológicos cardiacos e pulmonares mantêm u-

ma boa correlação com a severidade da lesão e com o estãgio 

da doença. No coração, o achado radiológico fundamental -e o 

aumento do átrio esquerdo; o aumento do ventriculo direito e 

comum, porem não invariável. No que se refere ao calibre veno-

so, a discrepância entre os lobos superiores e inferiores do 

pulmão e freq~entemente notada e pode ser a Única anormalida 

de detectável na vasculatura pulmonar a indicar presença de 

hipertensão venosa. O principal critério diagnostico para a 

hipertensão arterial pulmonar e a discrepância entre os tama 

nhos relativos das artérias hilares e perifericas 28 • 

-Cabe mencionar as linhas "Kerley B", cujo causante e o 

edema pulmonar intersticial, secundário ã hipertensão venosa 

pulmonar da lesão mitral e ã insuficiência ventricular esque! 

da. Devido ã ação da gravidade, essas linhas são melhores vi­

sualizadas acima dos ângulos costo-frênicos (Rx em põstero-an 

te r i o r ) e p o de m s e r r e v e r s i v e i s o u i r r e v e r s i v e i s, de p e n de ndo d a 

intensidade e duração do quadro pulmonar 28
• 

De um modo geral, os sintomas e o curso da insuficiência 

mitral são similares ãqueles da estenose mitral. Com freq~ên­

c i a , o s p a c i e n t e s p o r ta d o r e s de i n s u f i c i ê n c i a m i t r a 1 p o d em pe! 

manecer assintomãticos por várias décadas e, algumas vezes, 

por toda a vida. Mesmo nas lesões severas, habitualmente há 
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um longo per1odo assintomãtico. Os primeiros sintomas a apar~ 

cerem são dispnéia de esforço, palpitações e fadiga fãcil. Al 

gumas vezes, como na estenose mitral, o inicio dos sintomas 

pode ser abrupto e severo (hemoptise, edema agudo de pulmão). 

O edema agudo de pulmão e cerca de oito vezes menos comum que 

na estenose mitral 45 , 79 • 

Os achados radiol.ogicos revelam aumento do ãtrio esquer­

do. O ventr1culo esquerdo tende a aumentar, e, quando hã hi­

pertensão pulmonar associada, o ventr1culo direito também au­

menta. Na ausência de insuficiência cardfaca congestiva, a a­

parência pulmonar ao Rx e quase normal. Uma vez instalada a 

descompensação card1aca, os campos pulmonares 

como na estenose mitral. 

1.4- OBJETIVOS DO PRESENTE TRABALHO 

apresentam-se 

São objetivos do presente trabalho: 1) estudar o compor 

tamento de parâmetros espirometricos, pletismogrãficos e gas~ 

métricos .em portadores de valvulopatia mitral, comparando-os 

com individuas normais; 2) estudar a correlação entre esses 

valores e a pressão media na artéria pulmonar, tomada como in 

d1cio de gravidade hemodinâmica da valvulopatia mitral; 3) es 

tabelecer conclusões quanto ã validade e oportunidade dos pro­

cedimentos adotados no estudo do paciente com pneumopatia mi­

tra 1 • 



II - MATERIAL E MtTODOS 

2.1 -PACIENTES 

O presente trabalho consta do estudo de 22 pacientes com 

valvulopatia mitral, em duas fases, uma retrospectiva e outra 

prospectiva, comparados com grupos de indivíduos normais (20 

como comparação espirometrica, 34 como comparação pletismogr~ 

fica e 14 como comparação gasometrica), estudados segundo as 

mesmas técnicas, com o mesmo equipamento e no mesmo laborató­

rio. 

2.1.1- Características 

Treze dos mitrais foram estudados retrospectivamente e n-2_ 

ve prospectivamente. As principais características biomêtri 

cas desses pacientes, encontram-se na Tabela I. Dos 22, 11 

(50%) eram do sexo feminino e 11 (50%) do sexo masculino; suas 

idades variaram de 16 a 50 anos com uma média de 30 anos. 

Os pacientes apresentavam diversos graus de comprometi-
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menta valvular mitral, tanto estenose como insuficiência ou 

dupla lesão, e não havia intercorrência de pneumopatias estra­

nhas associadas. O habito de fumar desempenhou papel irrele­

vante nas suas vidas. 

2 • 1 • 2 • O r i g e111 

Os treze pacientes da série retrospectiva foram selecio­

nados da mesma fonte dos individuas normais, usados posterio! 

mente como controle (arquivo da Enfermaria 29 da Santa Casa 

de Misericórdia de Porto Alegre). Tratavam-se de pacientes i~ 

ternados ou diretamente encaminhados ao Laboratório Cardiopu! 

monar da Enfermaria 29 por órgão pericial, ou por médico as­

Sistente, entre os anos de 1963 a 1967, para diagnóstico,qua~ 

ti fi cação, prognóstico funcional cardiopulmonar, ou mesmo tra­

tamento. 

Os nove pacientes da série prospectiva, ou estavam inter 

nados na Enfermaria 29, ou eram oriundos do Ambulatório do 

Instituto de Cardiologia de Porto Alegre (Fundação Universiti 

ria de Cardiologia), também encaminhados para o mesmo Labora 

tório por seus médicos assistentes, ou por órgão pericial, en 

tre os anos de 1976 e 1977, com as mesmas finalidades que os 

Pacientes retrospectivos. 
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2.1.3. Identificação Clínica 

Procurou-se, dentro do possível, segui r para com os pa­

cientes da série prospecitva a mesma rotina utilizada paracom 

os estudados retrospectivamente. Uma vez chegando ao Labora­

tório Cardiopulmona~ os pacientes eram convidados a sentarem­

se e assim permanecerem o tempo suficiente para sentirem-se 

confortãveis e ambientados. Em seguida, dava-se inicio a en­

trevista propriamente dita, seguindo-se o questionãrio padrão 

do Serviço, inquirindo-se sobre: profissão, hãbito de fumar, 

sintomas cãrdio-respiratórios, atividades físicas, anteceden­

tes profissionais, familiares e mórb~dos. Em seguida, era fe! 

to um sumãrio exame físico, com especial ênfase nos aparelhos 

respiratório e circulatório. 

Exames complementares para diagnóstico de cardiopatia 

reumatismal, ordinariamente trazidos pelos doentes (Rx, ECG, 

rotinas laboratoriais), eram devidamente considerados. Se alg.!!_ 

ma duvida surgisse quanto ao diagnóstico, enfatizava-se junto 

ao paciente a necessidade de providenciar os exames que a di 

ri misse. Inquiria-se sobre a idade relativa ao ultimo ani-

versãrio, pesavam-se todos com roupa leve, na mesma balança, 

sendo medidos descalços, a seguir. A altura e o peso (após de~ 

contado aproximadamente o do vestuãrio), eram registrados em 

em e kg respectivamente, calculando-se a superfície corporal 

da tabela de Dubois~ 
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2.2 - MtTODOS 

2.2. l - Provas de Função Pulmonar 

Constaram de 4 '+, 57 : a) Espirometria, antes e apos broncodila 

tador; b) Determinação da Capacidade Residual Funcional e Vo 
.. 

lume Residual; c) Medida da Distribuição da Ventilação; d) De 

terminação da Capacidade de Difusão; e) Pletismografia; f) 0-

ximetria, Gasometria Arterial e pH. 

Havia um intervalo de repouso entre as citadas etapas, de 

acordo com as necessidades dos pacientes. A avaliação comple­

ta durava de duas a três horas. A grande maioria dos pacien-

tes não tinha experiência prévia com os testes realizados, 

sendo as finalidades dos mesmos e as manobras a serem execu­

tadas explicadas claramente antes da sua realização. 

Durante a execução das provas, permaneciam na sala de e­

xames somente o médico e o paciente, tendo em vista proporei~ 

nar, principalmente a este ultimo, as melhores condições de 

tranq~ilid~de psfquica, deixando-o perfeitamente i vontade e 

confiante. 

Todos os pacientes usavam grampo nasal para execuçao dos 

testes de esforço expiratõrio, os quais eram repetidos pelo 

menos duas vezes. 
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a) ESPIROMETRIA - realizada num espirômetro Collins de 

13,5 litros de capacidade e inscrição direta. Em todos os tes 

tes, o paciente mantinha-se em posição sentada, sendo que a m~ 

nobra da capacidade vital era também executada em decúbito s~ 

pino, para mais acurado cálculo do volume residual. A técni­

ca, foi a preconitada por Gottschall e Rigattoi 3 assim resu 
. d 3 8 m1 a: 

1) Capacidade Vital (CV) - apos cerca de cinco movimen­

tos respiratórios tranqOilos (registro do volume de ar corren 

te- VAC), o paciente realizava uma inspiração máxima, segui­

da de uma expiração também mãxima, sem enfatizar a rapidez dos 

movimento$, com o cilindro do espirômetro acionado a 32mmpor 

minuto. Desse traçado, além da CV, era obtido o valor do Vo­

lume de Reserva Expiratória (VRE). 

2) Capacidade Vital Cronometrada (CVC) - após cerca de -cinco movimentos respiratórios tranqOilos (VAC), o paciente 

realizav~ uma inspiração máxima, ao final da qual, com o ci­

lindro do espirômetro acionado a 600 mm por minuto, desenvol­

via uma expiração máxima e forçada, a mais rãpida que possf­

vel. Da curva expiratória assim obtida eram retirados os valo 

res dos volumes expiratórios forçados em relação a CV no lQ, 

no 2Q e no 3Q segundos, do Volume Expiratório Forçado em um 

segundo, expressado em litros (VEF 1 ) e do Fluxo Médio Expira­

tório Forçado (FMEF~ expressado em litros/min. 
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3) Ventilação Voluntãria Mãxima (VVM) e Alçaponamento de 

Ar (AA) - apõs cerca de cinco movimentos respiratõrios tran-
11 • ' • - • -quilos (VAC), o paciente realizava mov1mentos resp1ratonostao 

rãpidos e tão profundos quanto possiveis, durante um tempo mi­

nimo de doze segundos, com o cilindro do espirômetro acionado 

a 600 mm/min. A diferença das linhas de base do traçado en­

tre a posição expiratõria do movimento tranqailo e a posição 

expiratõria do movimento forçado, designado como elevação da 

linha de base, expressava o 11 Alçaponamento de Ar 11
, o qual 

pode ser quantificado em m1 33 •~ 2 • 

4) Freqa~ncia Respiratõria (FR), Volume Minuto (VM) e V~ 

1 um e de A. r C o r r e n te ( V A C) e r a m me d i d 0 s n o g a s ô me t r o de T i s s o t , 

de 120 litros, com o paciente deitado, respirando tranqaila­

mente ar ambiente. 

5) Outros parâmetros de espirometria foram calculados 

pelos dados fornecidos pela seqaência dos testes acima, da m~ 

neira habitual 33
• Foram eles: Volume de Reserva Inspiratõria 

(VRI}, Capacidade Inspiratõria (CI), !ndice de Velocidade Aé­

rea (IVA) e Reserva de Ventilação (RV). 

b) DETERMINAÇAO DA CAPACIDADE RESIDUAL FUNCIONAL (CRF) e 

DO VOLUME RESIDUAL (VR) - a CRF era medida pelo método da di-

luição do nitrogênio (N 2 ), em circuito aberto~ 8 O pacientere~ 
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pirava normalmente ar ambiente em decúbito supino. Apõs alguns 

segundos, ao término de uma expiração tranqaila, passava a 

inspirar oxigênio (0 2) a 100%. O ar expirado era coletado num 

gasômetro de Tissot (Collins) de 120 litros, previamente 11 la­

vadoll com 02 a 100%. Ao final de sete minutos o paciente realizava .. 
uma expiração lenta e mãxima, ao longo da qual se media con-

tinua e instantaneamente a concentração do N
lGa 

2 ' empregan-

do-se um Nytralyzer 505 Med. Science. A partir destes dados, 

calculava-se a CRF. 

O volume Residual foi obtido descontando-se o Volume de 

Reserva Expiratõria, determinado pela Espirometria, da CRF, m~ 

dida pela. técnica jã descrita. 

c) MEDIDA DE DISTRIBUIÇAO DA VENTILAÇAO (DV) - a medida 

da Distribuição da Ventilação intrapulmonar era efetivadaco!!_ 

comitantemente ã determinação da CRF e através do teste de sete 

minutos de N2, jã mencionado, determinando-se a concentração 

do nitrogênio expirado forçadamente, ao fim desse tempo! 1 ' 16 a 

d) DETERMINAÇAO DA CAPACIDADE DE DIFUSAO (OCO) - O teste 

empregado, consistia em medir a percentagem de monõxido de 

carbono (CO), absorvido pelo paciente enquanto respirava uma 

mistura que continha 0,2% de co. A concentração do CO foi me­

dida em um analisador Beckman de raios infravermelhos. Eram 
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considerados normais os valores iguais ou maiores que 50% 33
• Fo 

ram submetidos a essa determinação sete pacientes da série re 

trospectiva. 

e) PLETISMOGRAFIA - para determinação da Resistência Es­

pecifica das vias aéreas ao fluxo de ar (R.V) e do Volume Ga­

soso Torãcico (VGT) foi empregado o pletismõgrafo de corpo i~ 

teiro, de pressão variãvel 12 (Warren E. Collins), com uma ca­

mara de 600 litros. O método era o proposto por Dubois e cola 

boradores; 2 , 23 

O fluxo aéreo foi monitorizado por um pneumotacõgrafo 

Fleisch (Statham Instruments), conectado a um transdutor de 

P r e s s a o d i f e r e n c i a 1 , i g u a 1 a o u t i 1 i z a do p a r a r e g i s t r a r a s p r e~ 

soes na camara. 

A pressão ao nivel da boca foi medida através de um mano 

metro de capacitância, do lado bucal do circuito, durante a o 

clusão da via aérea pelo acionamento da válvula solenÕide. 

As determinações foram feitas com o paciente sentado,re~ 

pirando por um bocal de borracha e usando grampo nasal. 

Os registros foram feitos no osciloscópio de raios catõ­

dicos de um fisiõgrafo DR-8 (Eletronics for Medicine), de 8 

canais. A pressão da câmara foi registrada no eixo horizontal 

e o fluxo aéreo no eixo vertical do aludido osciloscópio, du­

rante a determinação da R.V. 
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Uma vez acionada a vãlvula solenõide, o fluxo de ar era 

interrompido e a pressao na boca passava a ser registrada no 

eixo vertical; a pressao na camara continuava tendo seus va­

lores registrados no eixo horizontal. Desse modo obtinha-se. o 

valor do VGT. 

Através de um disco plãstico e transparente, com uma es­

cala impressa, adaptado ã tela do osciloscõpio, liam-se os va 

lares fazendo-se girar esse disco, de maneira que as linhas 

-da citada escala ficassem paralelas a imagem das alças resul-

tantes da integração dos dois eixos. 

Os valores de R.V e VGT eram obtidos em respiração espo~ 

tânea, se~do que esse ultimo a nivel de CRF. 

Para cada paciente foram feitas seis estimativas da R. V 

e do VGT e obtida uma media aritmética. 

A resistência das vias aereas (Rva), em em H20/l/s, era 

obtida pela divisão da resistência especifica das vias aéreas 

(R.V) em em H20.s, pelo volume gasoso torãcico (VGT) em li­

tros. A condutãncia das vias aéreas (Gva) em 1/s/cm H20, era 

o inverso da Rva; condutincia especifica (Geva) em cmH 20- 1 .s- 1 , 

era o inverso da R.V. 

Calcularam-se os valores relativos da Rva em relação aos 

previstos, conforme o preconizado por Briscoe e Oubois~ 0 
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Foram submetidos a pletismografia todos os pacientes da 

série prospectiva. 

f) OXIMETRIA, GASOMETRIA ARTERIAL E pH - nos pacientes 

da série retrospec-tiva, foi realizada a oximetria, sendo o san 

gue colhido através de punção da artéria braquial, com agulha 

de Cournand ou comum de injeção, conforme técnica descritapor 

Gottscha1~ 1 Foi usado um oximetro Keep-Zonen. 

Nos pacientes da série prospectiva, realizou-se a gaso­

metria arterial, determinando-se a Pa02, PaC02, C0 2 total,HC0 3 -

pH, sendo a saturação da hemoglobina (Hb02), obtida por extr~ 

po1ação. !=oram calculados o excesso e o deficit de bases e 

o gradiente alvéolo-arterial de oxigênio (A-a02), este ultimo 

conforme Rigatto, Pereira e Lugon 66
• Na punção da artéria bra 

quial foi usada apenas agulha de injeç~o hipodérmica, descar 

tãve1, 30 x 8, com mandril adaptado, conforme rotina atual do 

Serviço. Colheram-se três amostras (anaerobicamente), sendo 

uma com o paciente em repouso, uma apõs cinco minutos de exer 

cicio em bicicleta ergométrica (FUNBEC), com carga minima, e 

uma apõs cinco minutos de 0 2 a 100% 61
• O equipamento utili­

zado para a gasometria foi um Cornig 165. 
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2.2.2 - Estudo Hemodinâmico 

Todos os vinte e dois pacientes com lesões mttrais foram 

submetidos a cateterismo cardiaco direito. Dos nove pacient~s 

da sêrie prospect.i.va, além do cateterismo direito, alguns fo­

r a m s u b me t i dos a c a te te r i s mo esq u e r do , v e n t r i cu 1 o g r a f i a e c i n~ 

coronariografia. o estudo hemodinâmico era geralmente feito nos 

dias imediatos ãs Provas de Função Pulmonar (PFP). Em poucos 

casos, o intervalo entre o citado estudo e as PFP chegou até 

a três meses; a esses, foi dispensada especial atenção no in­

terrogatório e exame fisico, sendo descartados aquel~s pacie~ 

tes que apresentassem indicias de modificações de quadro cli­

nico, eletrocardiogrãfico e radiológico, nesse intervalo. 

Os paci.entes eram cateterizados pela manhã, em jejum, a­

pos sedação leve com 10 mg de benzodiazepina. Apõs anestesia 

local da prega do cotovelo direito, com 5 a 8 ml de xilocaina 

a 1%, introduzia-se, pela veia, cateter de Cournand ou Leh­

man 8 ate as cavidades direitas, artéria pulmonar e capilar 

pulmonar, locais onde eram medidas pressões, além de colhidas 

amostras de sangue para gasometria. As pressoes eram registr~ 

das por um Mingõgrafo EMT 34, da Elema Schdnander, sendo cal­

culados posteriormente, de acordo com as especificações do fa 

bricante do aparelho. 
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2.2.3. Cãlculo dos Resultados 

Para calcular os resultados espirométricos, utilizava-se 

o maior dos dois melhores desempenhos ou dos dois únicos, qua~ 

do considerados s'átisfatórios tecnicamente. Para calcular-:-se a 

freq~ência respiratória, o volume de ar corrente, o volume ml 

nuto, e os demais parâmetros medidos, utilizava-se a média dos 

do i s de sem p e n h os ma i s b as a i s , ou dos do i s ú n i c os, quando c o n s l 

derados tecnicamente satisfatórios. Os resultados eram calcu-

lados de acordo com as especificações dos fabricantes para o 

modelo do aparelho utilizado, sendo todos os valores volumé­

tricos corrigidos para a temperatura de 37oc e uma atmosfera, 

com saturação de vapor d'ãgua integral para a temperatura (TCPS). 

Os valores finais obtidos eram expressadosemtermos absolutos 

nas unidades convencionalmente adotadas e em termos percentuais 

aos valores previstos pelas tabelas de Kory e colaboradores 36 , 37 

9 
Boren e colaboradores; para o FMEF usou-se a tabela de Leual-

1 e n e F ow 1 e r'+ 0 • 

Para os valores obtidos da pletismografia, as cifras a-

ceitas como normais foram aquelas estabelecidas por Pereira: 9 

O A-a0 2 foi calculado segundo a equaçao: 

A-a02 = [149 - (PaC02 x l, 1)] 

O curto circuito veno-arterial (CCVA) foi calculado se­

gundo a fórmula 69 : 
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/ 

usando-se 5 vol% para a diferença arterio-venosa em vez de 3,5 

vol%. 

2.2.4- Seleção dos casos para anãlise 

Os pacientes da série prospectiva foram selecionados de 

setembro de 1976 a agosto de 1977. Para a seleção dos nove ca 

sos submetidos a todos os testes citados foram entrevistados 

cerca de quarenta pacientes mitrais. 

Dos 22 pacientes, doze tinham estenose mitral pura (EM), 

sete dupla lesão mitra 1 (DLM), sendo que, destes, três apre­

sentavam predominância da estenose,e, finalmente, três eram por. 

tadores de insuficiência mitral (IM) (Tabela I). 

Para efeito de comparação com os valores espirometricos, 

pletismogrãficos e gasometricos obtidos nos pacientes, foram 

utilizados, respectivamente, valores obtidos por Gottschal1 30 

por Pereira 59 e aleatoriamente determinados em individuas nor 

mais. Os individuas eram comparáveis quanto a faixa etãria e 

sexo, e estudados no mesmo laboratorio com as mesmas técnjcas 

e equipamentos. 
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2.2.5 - Anãlise dos Resultados 

Dos registros obtidos, foram tabulados para anãlise os 

seguintes parâmetros (Quadro I): 

1) Volumes Pulmonares e Ventilação- CV, VR, CPT, VR/CPT, 

VM/m 2
, DV. 

2) Mecânica Ventilatõria- FR, VEF1 , FMEF, VVM. 

3) Difusão Fracional do CO 

4) Pletismografia- R.V, Rva e Geva· 

5) Gasometria arterial, oximetria - PaC0 2 , Pa0 2 ; pH; 

%Hb0 2 ; A-a0 2 e CCVA. 

6) Estudo hemodinâmico - PCP e PM~P. 

Todos os parâmetros selecionados foram estudados quanto 

a seus comportamentos e diferenças estatfsticas, estabelecen­

do-se correlação entre alguns, com a finalidade de atenderaos 

objetivos do presente trabalho~ 6 ' 71 
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QUADRO I 

PAR~METROS FUNCIONAIS PULMONARES ESTUOADOS 1
'

2
'

52 

S!MBOLO TERMOS 

VAC Volume de ar corrente 

c v Capacidade Vital 

VR Volume residual 
--cpr- Capacidade pulmonar total 

FR 

VM 
m2 

DV 

FMEF 

Freq~ência respiratória 

Ventilação minuto/m 2 

Distribuição da ventilação 

Volume expiratório for­
çado em um segundo 

Fluxo médio expiratõrio 
forçado 

UNIDADE DEFINIÇAO OU FORMULA 

mt Volume gasoso ins ou expira 
tório durante cada ciclo 
respiratório. 

% 

cpm 

Mãximo volume gasoso expira 
do a partir de uma inspira~ 
çao mãxima. 

Volume gasoso remanescente 
nos pulmões ao fim de uma ex 
piração mãxima/volume gaso~ 
so contido nos pulmões ao 
fim de uma inspiração mãxl 
ma. 

Numero de ciclos respirató­
rios completos efetivados na 
unidade de tempo. 

Volume gasoso ins ou expira 
tório durante um minuto por 
m2 de superficie corporal. 

Medida da desuniformidadeda 
ventilação intrapulmonar pe 
lo teste policiclico do ni~ 
trogênio, em sete minutos. 

V o 1 ume gasoso expirado em um 
segundo, durante a execução 
de uma CV forçada (CVF). 

l/min Fluxo forçado durante os 
dois quartos mediais do vo­
lume da CVF. 



S!MBOLO 

VVM 

oco 

R. V 

Rva 

pH 

TERMO 

Ventilação voluntária 
mãxima 

Difusão fracional do co 

Resistência espec1fica 
das vias aéreas 

Resistência das vias 
aereas 

Condutância das vias 
aereas 

Condutância especifica 
das vi as aéreas 

Potencial de Hidrogênio 
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UNIDADE 

f/min 

% 

1 og 

PaC02 Pressão parcial (arterial) mmHg 
de co2 

Pa02 Pressão parcial (arterial) mmHg 
de 02 

Hb02 Saturação da hemoglobina 
pelo oxigênio 

A-a02 Gradiente alvéolo arte­
rial de oxigênio 

CCVA Curto circuito veno 
arte ri a 1 

% 

mmHg 

% 

DEFINIÇAO OU FORMULA 

Volume gasoso respirado atra 
vês de máximo esforço volun~ 
tário na unidade de tempo: 

Relação entre fração de CO 
absorvido e fração de CO ofe 
recido ao paciente. 

Produto da resistência das 
vias aéreas pelo volume gas~ 
so torácico (VGT). 

Pressão alveolar necessária 
para obter um fluxo de ll/s. 

1 
"Rvã 

l 
R. V 

Logarítimo negativo da con­
centração do hidrogênio íon­
te. 

Pressão parcial que o gas car 
bônico exerce no plasma do 
sangue arte ri a 1 • 

Pressão parcial que o oxlge­
nio exerce no plasma do san­
gue arterial. 

Capacidade mãxima de combina 
çªo da he~o~l?bina em rela~ 
çao ao ox1gen1o. 

Qs _ (PA02 - Pa02) O ,003 
Qt- S+(PA02- Pa02) 0,003 



III - RESULTADOS 

3.1 - VALORES OBTIDOS 

A tabela I expoe as características biométricas (identi­

dade, sexD, idade, altura, peso e superfície corporal), dos 

22 indiv1duos estudados (13 retrospectivos - R 01 a R 013 -e 

9 prospectivos - P 14 a P 22). Ainda nessa tabela estão inse­

ridos os diagnósticos e os valores obtidos a partir dos para­

metros hemodinâmicos: pressao capilar pulmonarmedia (PCP)e pre~ 

são media na artéria pulmonar (PMAP). 

Os valores da PMAP possibilitaram separar os pacien-

te s e s t u da do s e m 3 g r u p o s : G r u p o I - c o m P MA P a te 2 5 m m H g; g r u -

po li com PMAP de 26 a 40mmHg; grupo III com PMAP acima de 40 

mmHg. 

Como mostra a figura 1, existe uma correlação linear al­

tamente significante (r=+ 0,73; p < 0,001), entre PMAP e 

PCP. 



TABELA 1-CARACTERISTICAS BIOMETRICAS, DISGNOSTICOS E PARAMETROS HE 
MODINAMICOS DOS INDIV1DUOS ESTUDADOS 

CASO NOME SEXO DIAGNOS IDADE ALTURA PESO SUP.CORP. PCP PMAP 
NQ TICO- {anos} (em} ( Kg} (m2} (mmHg} {mmHg} 

R 01 PM M EM 34 166 56 1 '6 2 11 34 
R 02 DR M EM 27 162 63 1 '6 7 20 32 
R 03 DP F EM 32 1 61 70 1 '7 4 25 26 
R 04 LC M EM 21 163 51 1 '53 20 22 
R 05 DG M EM 23 152 43 1 '36 . 1 7 23 
R 06 zs M EM 21 1 61 51 1 '52 24 26 
R 07 AS F EM 34 1 55 54 1 '52 68 
R 08 AN F EM 39 1 51 52 1 '46 19 25 
R 09 PC M EM 1 9 1 70 51 1 '58 25 43 
R lO ZM F EM 24 147 45 1 '3 5 20 29 
R 11 DL M OLM 48 1 7 7 65 1 '81 1 8 48 
R 1 2 WN M DLM 26 162 53 1 '55 1 8 50 
R 1 3 NF F OLM 16 154 52 1 '4 9 1 7 41 
p 1 4 HZ F EM 40 165 60 1 '66 39 50 
p 1 5 AS F DLM 39 162 55 1 '59 1 3 1 8 
p 16 RC F DLM 43 148 55 1 '4 7 34 45 
p 1 7 AO F OLM 50 161 62 1 '6 5 1 8 29 
p 1 8 JR M DLM 24 169 55 1 '6 3 27 43 
p 1 9 TS F IM 39 153 47 1 '4 2 1 8 36 
p 20 PF M IM 21 169 67 1 '7 7 06 1 o 
p 21 IR F IM 1 8 1 54 50 1 '49 1 o 1 2 
p 22 ES F EM 32 164 49 1 '52 40 70 

X ± 30,5 160,3 54,8 1 ,56 20,9 35,4 
s 10,0 7,7 7' 1 0,12 8,7 15,9 

~ = Re.:t.tz.o.6pe.c.:tivo; P :: P .tz.o .6 p e c. :ti v o; EM :: E.6:te.no.6e. mit~al; IM :: I n-6 u -
~ic.iênc.ia mi:t.tz.al; DLM :: Vupla le..6âo mit.tz.al; PCP :: P.tz.e..6.6âo c.apilaJt 
~uúno na.tz.; PMAP :: P!te..6.6âo media na a~te~tia pulmona!t. 
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FIG. 1 - Correlação linear (r_e) e parabÓlica (rp) - iguais - entre pres­
são capilar pulmonar (PCP) e pressão média na artéria pulmonar (PMAP) de 
21 indivíduos com valvulopatia mitral. Em um indivíduo (Tabela I) não foi 
possível obter o valor da PCP. 



A tabela li e as figuras 2 a 6, expoem os valores obti­

dos a partir dos volumes pulmonares (VAC, CV e VR/CPT) e dos 

parâmetros de ventilação (FR, VM/m 2
, DV, VEF1, FMEF e VVM), 

tanto em nGmeros absolutos como relativos, em todos os 22 pa~ 

cientes estudados e comparados com os valores obtidos de 20 

normais. Ainda constam nesta tabela os valores obtidos da di 

fusão fracional do CO, em 7 pacientes, e saturação da h~mogl~ 

bina em 20 pacientes. 



TABELA II-VOLUM~S PULMONARES, PARÂMETROS VENTILATORIOS, DIFUSAO E SATURAÇAO DA HEMOGLOBINA DOS INDIVTDUOS ESTUDADOS 

CASO VAC 
NQ (mt) 

R 01 940 
R 02 460 
R 03 450 
R 04 440 
R 05 510 
R 06 510 
R 07 330 
R 08 370 
R 09 480 

R 10 460 
R 11 750 
R 12 480 

R 13 360 
p 14 570 
p 15 480 
p 16 480 
p 17 650 
p 18 460 
p 19 500 
p 20 880 
p 21 440 

p 22 650 

- + 
X -

s 

529,5 

156,3 

cv cv 
(l) (~K) 

2,48 57 
2, 77 65 
2,75 82 
3,58 ro 
2,68 70 
3,51 80 

1,90 62 
2,65 94 
2,81 57 
2,41 83 
3,00 65 
2,46 57 

2,00 60 
3,21 96 
2,09 64 
2,84 109 
2,93 97 
3,03 65 
1,43 49 
4,90 102 
3,37 103 
2,87 82 

2,80 

0,70 

76,3 

17,7 

VR FR 
(CPi1 (cpm) 

37 10 
22 20 
30 21 
17 19 
17 15 
21 15 
29 24 
23 24 
38 23 
34 

33 
41 

28 
36 

43 
19 
49 
36 

47 
19 
26 
42 

31,2 

9,9 

14 
16 
26 

36 

33 
35 

23 
10 
32 

20 
11 

27 
23 

21 ,7 

7,7 

VM(.l) 
m2 

5,8 
5,5 
5,4 
5,4 

5,6 
5,0 
5,2 
6,0 
7,0 
4,8 
6,5 
8,1 
9,0 

11,3 

10,6 
7,6 
4,0 
9,0 
7,0 
5,5 
8,0 

10,0 

6,9 

2,0 

DV 
(~N2) 

6,5 
1 ,8 

1,8 
0,8 

1 ,1 

5,0 
3,0 
1 ,9 
0,6 
0,5 
1 ,2 

2,7 

0,6 
1 ,3 

1 ,3 

1 ,o 
3,4 
1,6 
1 ,o 
0,8 
0,9 
1 ,O 

1,8 

1 ,5 

VEF
1 

(l) 

2,00 
2,41 
1,83 
3,00 
2,22 
2,93 
1 ,53 
1 ,93 
1,70 
1 ,81 
2,46 
1 ,65 

1 ,63 
2,14 

1 • 76 
2,12 
1,97 

VEF 1 FMEF 
(~K) (l/min) 

57 120 
66 164 
62 102 
79 250 
65 187 
78 327 
56 136 
76 112 
41 92 
66 
68 
45 
46 
74 
62 
90 
77 

118 
220 

70 
124 

61 
167 
178 

81 
2,38 62 153 
1,07 41 
4,23 104 
3,21 107 
2,47 88 

2,20 68,6 

0,68 18,2 

51 
254 
215 

183 

152,9 

70,2 

FMEF 
(%L) 

VVM VVM DIF. 
(l/min) (%K) (~) 
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~a 
•45 

62 39 
91 56 

89 
66 

78 
142 
117 

60 

84 

76 
116 

60 
50 
33 

110 66 
75 62 
82 
96 

55 35 

84 146 
25 64 

57 81 
27 73 
74 44 
79 87 
46 94 
54 
23 
90 

99 
81 

122 
44 

184 

115 

86 

61,7 92,1 

25,0• 35,8 

73 
53 
29 
95 
40 

52 
57 
35 
84 
84 

73 
39 

103 
87 
64 

64,1 

20,5 

41 
41 
54 

32 
39 

38 
35 

40,0 

7,0 

Hb 
% 

99 

97 
93 
95 
99 

97 
98 
99 
87 

100 

99 
96 
97 
95 
93 
97 
96 
97 
97 

95 

96,3 

2,9 

%(K):::% em Jtela.çM ao va.lOJt p~~..ev.ú..to poli.. K.o!UJ e c.o!t.:;
6 

%(L):::% em Jtela.ção ao va.loJt pltev.ú..to poli.. Le.tU!Uen e Fowte11..~ 0 

+:o 
c;:> 
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FIG. 2 - À esquerda - Valores individuais (pontos) e correlação entre CV 
(litros) e PMAP (mmHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note-se a 
significante (p < 0,05) correlação linear (rt) entreCV e PMAP até 40mmHg, 
a ausência dessa correlação (p > 0,05) acima de 40 mmHg, e o significan­
Ee (p < 0,05) aspecto parabólico da curva (rp)_para todos os pacientes. -
A direita - Valores individuais da CV em relaçao ao previsto nos seis pa­
cientes do Grupo I (PMAP < 26), nos sete do Grupo II (PMAP de 26 a 40) e 
nos nove do Grupo III (PMAP > 40); o traço horizontal é a media dos gru­
pos. A área hachurada representa dois desvios-padrão a partir da média 
dos valores de vinte normais tomados como comparação~ 0 Onze dos vinte e 
dois pacientes (50%) ficaram abaixo do elastério da normalidade. 
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FIG. 3 - À esquerda Valores individuais (pontos) e correlação entre 
VR/CPT (%) e PMAP (mmHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note-se 
a tendência ã linearidade entre VR/CPT e PMAP até 40 mmHg, a ausência des­
sa tendência acima de 40 mmHg, e o aspecto parabólico da curva (rp) para 
t~dos os pacientes. - À direi ta - Valores individuais do VR/CPT em rela­
çao ao previsto nos seis pacientes do Grupo I (PMAP < 26), nos sete do 
Grupo li (PMAP de 26 a 40) e nos nove do Grupo III (PMAP > 40); o traço 
horizontal ê a media dos grupos.A área hachurada representa dois desvios­
padrão a partir da média dos valores de vinte normais tomados como ·com­
paração~0 Dez dos vinte e dois pacientes (45%) ficaram acima do elasté­
rio da normalidade. 
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FI~ 5 - Ã esquerda - Valores- individuais (pontos) e correlaçio entre VEF1 
(litros) e PMAP (mmHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note-se a 
significante (p < 0,05) correla~io linear (rÜ entre VEF1 e PMAP atê 40 
mmHg, a ausência dessa correlaçao (p > 0,05) acima de 40 mmHg, e o signi­
ficante (p < 0,05) aspecto parabólico na curva (rp) para Eodos os pacie~ 
tes. À direi ta - Valores individuais do VEF 1 em relaçao ao previsto 
nos seis pacientes do Grupo I (PMAP < 26), nos sete do Grupo II (PMPA de 
26 a 40) e nos nove do Grupo III (PMPA > 40); o traço horizonta~ ê a roê­
dia dos grupos. A ârea hachurada representa dois desvios-padrão a par­
tir da media dos valores de vinte normais tomados como comparação~0 Dezoi 
to dos vinte e dois pacientes (82%) ficaram abaixo do elastêrio da norma-=­
lidade. 
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FIG. 6 - Ã esquerda - valores individuais (pontos) e correlação entre FMEF 
(litros /mm) e PMAP (nunHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note­
se a significante (p < 0,05) correlação linear (rf) entre FMEF e PMAP até 
40 nunHg, a ausência dessa correlação (p > 0,05) acima de 40 nunH~ e o sig­
nificante (p < 0,05) aspecto parabÓlico da curva (rp) para todos os pa­
cientes. - Ã direita- ·Valores individuais do FMEF em relação ao previsto 
nos seis pacientes do Grupo I (PMAP < 26), nos sete do Grupo II (PMAP de 
26 a 40) e nos nove do Grupo III (PMAP > 40); o traço horizontal ê a mé­
dia dos grupos. A área hachurada representa dois desvios-padrão a partir 
da média dos valores de v in te normais tomados como comparação~ 0 Treze 
dos vinte e dois pacientes (59%) ficaram abaixo do elastêrio da normalida 
de. 
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A tabela III e a figura 7 expoem valores obtidos dos p~ 

râmetros fornecidos pela pletismografia (R.V, Rva' Gva eGeva) 

nos nove pacientes estudados prospectivamente. 

A tabela IV e figura 8 expõem os valores obtidos dos pH 

e dos parâmetros gasometricos selecionados (PaC02, Pa02 e A-a 

02 ), assim como os valores obtidos do curto-circuito veno-ar­

terial (CCVA) intrapulmonar nos nove pacientes estudados pro~ 

pectivamente. 
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TABELA Ill-RESISTÊNCIA E CONDUT~NCIA DAS VIAS AtREAS 

DE NOVE DOS INDIVTDUOS ESTUDADOS 

R. V Rva Gva Geva NQ cmH20.s 
Rva 

cmH20/-t'/ s %prev. i/s/cmH20 cmH 2o- 1 .s- 1 

p 1 4 5 '5 1 ' 7 7 1 30 0,56 1 '1 8 
p 1 5 3,0 1 '84 71 0,54 0,33 
p 1 6 1 '6 o' 86 38 1 ' 1 6 0,63 
p 1 7 5,7 2,23 1 3 6 0,45 o' 1 8 
p 1 8 3,4 1 '40 80 o' 71 0,29 
p 1 9 2 '7 2 '11 64 0,47 0,37 
p 20 5 ' 7 2,74 1 38 0,36 0,18 
p 21 2 'o 1 '1 4 47 0,88 0,50 
p 22 7,4 2,54 l 7 6 0,39 o' 14 

- + 4 , 1 X 1 , 85 97,8 0,61 o' 31 

s 2 'o 0,63 48,0 0,26 o , 1 7 

R. V - Re~i6t~ncia e~pec16ica; Rva - Re~i~tê.ncia da~ via.-6 a.e.-

Gva Co n·du.tâ.ncia da-6 via~ - Geva Condu.tâ.nc..ia. Jt.e.a-6; - ae~Jt.e.a-6; - e.-6 -
pec16ica. da-6 v ..ia~ ae.Jt.ea~. 
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FIG. 7 - À esquerda - valores individuais (pontos e correlação entre R.V 
(cmlbO.s) e PMAP (nnnHg) de nove pacientes com valvulopatia mitral. Note 
se a tendência à linearidade entre R.V e PMAP acima de 40mmHg, a ausênciã 
dessa tendência abaixo de 40 mmHg, e o aspecto parabólico da curva (rp) 
para todos os pacientes À direita - Valores individuais da R.V em 
relação ao previsto em cinco pacientes dos grupos I e li (PMAP atê 40) e 
em quatro do Grupo III (PMAP > 40); o traço horizontal é a média dos gru 
pos. A ãrea hachurada representa dois desvios-padrão a partir da mêdiã 

. . • - 59 dos valores de tr~nta e quatro norma~s tomados como comparaçao. Quatro 
dos nove pacientes (44%) ficaram acima do elastêrio da normalidade. 
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TABELA IV- GASOMETRIA ARTERIAL, pH E CURTO-CIRCUITO VENO ARTERIAL 
INTRA PULMONAR DE NOVE DOS INDIVfDUOS ESTUDADOS 

pH PaC02 Pa02 A-a 02 
(mmHg) (mmHg) (mmHg) 

R E 02 R E 02 R E 02 R E 
--- - -- ------- -----

7,40 7,39 7,37 34 29 33 84 88 512 28 29 

7,44 7,45 7,47 27 26 26 88 95 515 31 25 

7,48 7,44 7,48 29 26 27 72 9 4 t 550 45 26 

7,41 7,36 7,31 26 28 29 63 64 387 59 56 

7,39 7,23 7,31 37 37 34 92 88 523 1 8 22 

7,42 7,35 7,39 33 39 34 77 69 465 36 37 

7,42 7,39 7,49 35 38 30 86 95 567 26 1 4 

7,44 7,39 7,47 36 29 27 87 99 536 22 1 8 

7,44 7,39 7,42 36 33 35 75 85 478 34 28 

7,43 7,38 7,41 32,6 31 , 7 30,6 80,4 86,3 503,7 33,2 28,3 

0,03 0,06 0,07 4,2 5, 2 3, 5 9,3 1 2 , 1 54,2 12 '5 1 2, 3 

CCVA 
(%) 

- 02 0_2_ 

168 9 

1 72 9 

1 36 8 

297 1 5 

1 56 9 

214 1 1 

1 1 6 7 

1 50 8 

200 1 1 

178,8 9 '7 
53,6 2,4 

R :: R e. p o U.6 o ; E :: Exe.~~z~io; CCVA:: Cu~to-ci~~u~to; o2 :: Ox~gên~o a 100% du~ante. 5 m~nuto.6 
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FIG. 8 - À esquerda encirna - Valores individuais (pontos) e correlação en 
tre Pa0 2 em repouso (rnmHg) e PMAP (mmHg) de nove pacientes com valvulopa~ 
tia mitral. Note-se a ausência de correlação significanete (p > 0,05) en­
tre Pa0 2 e PMAP.atê 40 rnmHg e acima desse valor, bem como no grupo total, 
tanto linear (r!) corno parabÓlica (~p) - À direita encirna - Valores indi­
viduais da Pa02 em repouso em relaçao ao previsto em cinco pacientes dos 
Grupos I e II (PMAP ate 40) e em quatro do Grupo III (PMAP > 40); o traço 
horizontal e a media dos grupos. A área hachurada representa dois des­
vios-padrão a partir da média dos valores de quatorze normais tomados 
como comparação. Um dos nove pacientes (11%) ficou abaixo do elastério 
da normalidade. ·- Embaixo à esquerda e à direi ta, respectivos valores in­
dividuais correspondentes da PaC02 e do A-a02 em repouso. Este valorernum 
dos nove pacientes (11%) ficou acima do elasterío da normalidade. 
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3.2 - SIGNIFICÃNCIAS ESTATTSTICAS 

As tabelas Va, Vb e Vc, mostram as medias, os desvios-

padrão e as significâncias das diferenças estatisticas encon­

tradas entre os mitrais e o grupo de normais, comparáveis qua~ 

to a idade e sexo. 

Na tabela Va,estão relacionados os dados referentes aos 

parâmetros volumétricos e ventilatõrios (22 mitrais e 20 nor 

mais). 

Na tabela Vb, estão relacionados os dados referentes ã re 

sistência e condutância das vias aéreas (9 mitrais e 34 nor-

mais) . 

Na tabela Vc, estão relacionados os dados referentes ao 

PaC0 2 , Pa02, A-aOz, em repouso, em exercicio e apõs administra-

ção de 02 a 100% e CCVA intrapulmonar em repouso (9 mitrais e 

14 normais). 

Nessas tabelas, pode-se observar que diferiram estatisti­

camente,entre os mitrais e os normais, os seguintes parâmetros 

funcionais pulmonares: %CV, FR, VM/m 2 , %VEF 1 , %FMEF, %VVM e 
VR R v a ( P < O , O O 1 ) ; c p T , R . V , ( P < O , O 1 ) ; %R v a ( P < O , O 2 ); P a C O 2 

com 02 a 100% (P < 0,05). Não diferiram estatisticamente en-

tre os dois grupos: VAC, Geva, CCVA, A-a02 e demais 

tros gasométricos. 

-pa rame-
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TABELA Va-SIGNIFICANCIA DAS DIFERENÇAS ESTATTSTICAS DOS 
PARAMETROS ESPIROMrTRICOS ENTRE 20 INDIVTDUOS 

NORMAIS E 22 MITRAIS 

Normais Mitrais 
Parâmetros - + - + t p 

X s X - s 

VAC(mf) 610,0 + 197,6 529,5 + 1 56' 3 1 '50 NS - -

c v (%K) 103,2 + 12,8 76,3 + 1 7 '7 5' 71 <0,001 - -

~(%) 23,6 + 3,4 31 , 2 + 9,9 3,35 <0,01 - -
CPT 
FR(cpm) 1 4' 3 + 4 '1 21 ' 7 + 7' 7 3,89 <0,001 - -

VM(f) 4,7 + 0,7 6 '9 + 2,0 4,75 <0,001 
ffi2 - -

DV (%N)2 0,9 + 0,4 1 '8 + 1 ' 5 2,67 :<0,02 - -

VEF1 (%K} 100,0 + 1 o '1 68,6 + 18,2 6,97 <0,001 - -
FMEF(%L) 1 o 1 '7 + 18,5 61 '7 + 25,0 5,98 <0,001 - -

VVM(%K) 102,6 + 12,4 6 4 '1 + 20,5 7,44 <0,001 - -

Patta hinfa-6, vidc:. Q.uadtto 1 



TABELA Vb-SIGNIFICANCIA DAS DIFERENÇAS ESTATISTICAS DOS PARAMETROS 
PLETISMOGRAFICOS ENTRE 34 INDIVIDUOS NORMAIS E 9 MITRAIS 

! 

Parâmetros 
Normais Mitrais 

- + - + t p 
X - S X - S 

R.V(cmH 20.s) 2,8 + 0,9 4 '1 + 2,0 2,85 <0,01 - - U1 
w 

Rva(cmH20/t/s) 0,84 + 0,25 1 , 85 ± 0,63 6,25 <0,001 -

Rva ( ~n 69,0 + 22,7 97,8 ± 48,2 2,54 <0,02 -

Geva(cmH20- 1 .s- 1
) 0,38 + o '1 2 o' 31 + o' 1 7 1 '6 3 NS -

Pa~a ~igta~,vide Quad~o I 
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TABELA Vc-SIGNIFIC~NCIA DAS DIFERENÇAS ESTAT!STICAS DOS P~ 

R~METROS GASOMtTRICOS E DE CURTO- CIRCUITO VENO 
ARTERIAL, DE 14· INDIVTDUOS NORMAIS E 22 MITRAIS 

Parâmetros 
Normais Mitrais 
- + + 

t 
X - s x - s 

O) R 35,6 + 4,2 32 '6 + 4,2 l ' 5 5 :I: -
ê 

E 35,0 + + N 3,8 31 ' 7 5,2 1 '64 o - -
u 
ro 

p 

NS 

NS 

02 + + O- 33,6 3 'o 30,6 - 3,5 2 'l 2 <o, o 5 

R 82,0 + 7,0 80,4 + 9,3 0,43 NS O) - -
:I: 
E 

85,1 + + E E 9,2 86,3 1 2 , 1 0,24 NS N - -
o 
ro 

02 486,4 + + O- 57,5 503,7 - 54,2 0,65 NS 

O) 

27,6 + + 1 'o 7 :I: R 9,9 33,2 1 2 • 5 NS 
~ - -
N 

2 5 '1 + + o E 9 '3 28,3 lê' 3 0,64 NS - -
ro 
I 

02 192,9 + + c:( 58,4 1 7 8 '8 53,6 0,53 NS - -

(%) CCVA 1 o '3 + 2,7 9 '7 + 2,4 0,49 NS - -

R - Re_pou.óa; E - Exe.ttcZc.-to; 02 - Ox-tgên-ta a 100% duttan 

:te. 5 m-tnu:to-6. 
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3.3 - CORRELAÇOES 

Foram determinadas as correlações lineares e parabólicas 

entre todos os parâmetros estudados e a PMAP. 

A tabela VI mostra os parâmetros que correlacionaram si~ 

nificantemente com a PMAP, e os respectivos valores, assim c~ 

mo as significâncias estatisticas, dos 11 r 11 encontrados. Pode­

-se notar que as correlações parabólicas foram sempre maio­

res que as respectivas lineares. 

Como jâ visto, as figuras 2 a 8 permitem apreciar grafi­

camente as correlações dos parâmetros estudados com a PMAP dos 

pacientes e as correlações nos grupos com a PMAP abaixo e aci 

ma de 40 mmHg. 

Nota-se, de um modo geral que, para os grupos totais de 

pacientes, as correlações foram predominantemente parabÕli­

cas. Quando, porem, se as estudaram fracionando os grupos com 

PMAP situados abaixo e acima de 40 mmHg, o comportamento dos 

parâmetros correspondentes ã PMAP ate 40 mmHg se mostrou li­

near e estatisticamente significante para: CV, VEF 1 e FMEF 

(p < 0,05). Para PMAP acima de 40 mmHg, não houve correlação 

entre esses parâmetros e a mesma (p > 0,05). Inversamente, a 

correlação entre a PMAP e a R.V foi significante para valo­

res acima de 40 mmHg (p = 0,05). 
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TABELA VI -CORRELAÇOES ENTRE PMAP, PAR~METROS VENTILATORIOS 
E DE RESISTtNCIA AO FLUXO DAS VIAS AtREAS DOS IN­

DIVTDUOS ESTUDADOS 

p M A p 
X r ,e rp n p 

Parâmetros 

c v (i) -0,39 -0,52 22 <0,02 

c v (%K) -0' 31 -0,45 22 <0,05 

VR ( % ) +0,36 +0,39 22 ::0,05 
CPT 

VEF·1 ( t) -0,35 -0,66 22 <0,001 

VE F l (% K) -0,35 -0,62 22 <0,01 

FMEF {t/min) -0,33 -0,52 22 <0,02 

FMEF (%L) -o, 31 -0,58 22 <0,01 

R.V(cmH20.s) +0,39 +0,62 9 ::0,05 

r ,e Co!!.!!.eiação L<-nea!!.; rp - Co!!.!!.e~ação pa!!.abÓ-tiea - ·-

Pa!!.a .6-tgia-6, v-<..de. ()_u.ad!!.o I 



IV - COMENT~RIOS 

Os resultados obtidos neste estudo permitem confirmar al 

guns fatos já conhecidos quanto ao comportamento de 

tros funcionais pulmonares face ã valvulopatia mitral 

bem trazer ã luz outros aspectos inéditos do problema. 

4.1 -VOLUMES E MEC~NICA PULMONARES 

-parame-

e tam-

Foi Peabody 55
,

56 quem pela primeira vez enfatizou o fato 

de que a capacidade vital pode estar reduzida nos cardiopatas. 

Essa redução tem sido referida como freqaente mas não invariá 

vel 16 , 62 ,
70

, o que concorda com os presentes achados (Tabelas 

II, Va, VI e Figura 2). Quanto ao volume residual em relação 

ã capacidade pulmonar total (VR/CPT), encontra-se usualmente 

aumentado 7 , 15 ,
16

, como visto nos nossos Grupos I I e I I I 

(Tabelas Il, Va, VI e Figura 3). 

Em conseqaência da sucessão de congestão e edema inters­

ticial e alveolar, levando ã diminuição da complacência pul-
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monar, tanto em repouso como principalmente em exercicio, o­

corre um considerãvel aumento do trabalho respiratório (TR) 

nos pacientes com estenose mitral, regurgitação ou dupla le­

são27,67,73,75. Conforme demonstrou Otis~ 7 ,~ 8 , num adulto nor 

mal, dois terços do TR são gastos em vencer a resistência e­

lástica dos tecidos pulmonares, que, no caso dos mitrais, se 

encontra aumentada, devido a diminuição da complacência 7 • Ou­

tro fator que eleva o TR ê o aumento da resistência ao fluxo 

aêreo, constatado nos pacientes com pneumopatia mitral (Tabe­

las II, Va, VI e Figuras 5 e 6). A hipertenção venosa atinge 

o plexo venoso brônquico, sobretudo face ãs anastomoses dos 

sistemas circulatórios pulmonar e brônquico, surgindo assim o 

edema peribronquial, responsãvel pela constricção e atê mes­

mo obstrução d~s vias aêreas. Disto surge aumento da resistên 

cia ao fluxo aêreo, evidenciado espirometricamente pela redu­

çao do VEF 1 , do FMEF e da VVM (Tabelas II, Va, VI e Figuras 5 

e 6). Em tais casos, não costuma haver melhQria significativa 

do fluxo aêreo apõs administração de broncodilatadores 16 , 51 . 

Assim, torna-se errôneo considerar a presença de obstrução 

brônquica como um fenômeno independente na pneumopatia mi­

tral. O aumento da resistência aêrea ê conseqaente ao aumento 

da resistência veno-capilar e arteriolar pulmonar, pois o pri 

meiro surge em função do ultimo 7, 39 • 



59 

Classicamente e na maioria das publicações, os mitrais são 

tidos como pacientes com insuficiência ventilatõria restriti­

v a , s e m me n ç ã o a o c o m p o n e n t e o b s t r u t i v o . N ã o de s c o n s i de r a ndo a 

condição restritiva destes pacientes (correlação negativa da 

CV com a PMAP- Tabelas Va e VI e Figura 2), na presente se­

rie constataram-se tambêm evidências de comportamento obstru­

tivo: 1) a relação VR/CPT dos mitrais foi significantemente 

maior (p < 0,01) que a dos normais (Tabelas II, Va, VI e Fig~ 

ra 3); 2) o VEF1 e o FMEF foram significantemente menores (p < 

0,001} e correlacionaram negativamente com a PMAP (Tabelas II, 

Va, VI e Figuras 5 e 6); 3) a R.V., a Rva e a% Rva desses p~ 

cientes foram mais elevadas (p < 0,01, 0,001 e 0,02, respecti 

v ame n te ) que as dos norma i s (Ta bel as I I I , V b , V I e F i g u r a 7) . 

Alêm disso, ob~ervações paralelas a este estudo, cotejando os 

dados aqui obtidos com um grupo de vinte e dois pacientes com 

insuficiência ventilatõria obstrutiva incipiente e compara-

veis quanto ã idade, altura, superficie corporal e sexo, mos-

traram que os mitrais se situam entre os mesmos e os normais, 

quanto a comportamento de volumes e fluxos pulmonares, exi-

bindo assim um comportamento misto, restritivo e obstrutivo 

(Figura 9). 

Outro aspecto que merece comentãrio se refere ao empre-

go de tabelas espiromêtricas de normalidade, sendo as mais 
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IVO 

MIT 

V 1 . - . 36 d FIG. 9 - a ores percentuats em relaçao ao prev1sto da CV, o VEF1 e 
do FMEF e valores percentuais da relação VR/CPT de 20 normais 30 (NIS), de 
22 mitrais (MIT) e de 22 indivÍduos com insuficiência ventilatõria obstru 
tiva (IVO). Os mitrais mostram comportamento restritivo, evidenciado pelã 
diminuição da CV, e intermediário entre os IVO e os NIS, a julgar pelare­
lação VR/CPT, VEF1 e FMEF. As barras verticais representam um desvio pa­
drão da amostra a partir da media. 
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usadas as preconizadas por Kory e colaboradores 36 
'

37 e por Bal 

dwin e colaboradores 5
• Ao calcular-se o Tndice de velocidade 

aérea 33 pela tabela de Kory, verificou-se que dezesseis (73%) 

dos nossos 22 mitrais o têm abaixo de 1 ,0, sugerindo obstru 

çao brônquica, e seis (27%) acima de 1,0, sugerindo comport~ 

menta restritivo. Aplicando-se a esses mesmos pacientes os 

previstos normais preconizados por Baldwin, o comportamento 

se inverteu: dezesseis (73%) passaram a ser 11 restritivos 11 e 

seis (27%) "obstrutivos 11
• 

4.2 - CRITtRIO HEMODINAMICO-FUNCIONAL DE 
GRAVIDADE DA LESAO MITRAL 

Os motivos pelos quais se optou usar a pressao media em 

artéria pulmonar (PMAP) e não a pressão capilar pulmonar me-

dia (PCP) como dado hemodin~mico para correlacionar com os 

par~metros funcionais pulmonares foram os seguintes: l) faci-

lidade com que o cateter alcança o tronco da artéria pulmo-

nar, o que nao necessariamente ocorre com referência ao capi­

lar, quando nem sempre se o consegue encravar adequadamente 

(caso R07- Tabela I); 2} constante e fidedigna reproducibill 

dade das cifras da PMAP e a variação da PCP, conforme a zona 

pulmonar alcançada 76
• Alem do mais, PMAP e PCP exibem uma cor 

relaçao altamente significante (p < 0,001), facilitando a op­

ção pelo procedimento mais simples (Figura 1). 
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Interessante notar o ni'vel cri'tico que os 40 mmHg de PMAP 

-representaram neste estudo, acima ou abaixo do qual os param~ 

tros estudados de ventilação e resistência das vias aereas mo 

dificaram seus comportamentos. Quando considerado o grupo to­

tal de pacientes, a correlação entre PMAP e os mais represen­

tativos desses parâmetros foi predominantemente parabólica (Fi 

guras 2 a 6 e Tabela VI). Considerando-se os valores de PMAP 

abaixo e acima de 40 mmHg, passa a haver uma modificação no 

comportamento desses parâmetros: para a CV, o VEF
1 

e o FMEF 

surge uma correlação linear significante (p < 0,05) coma PMAP 

ate o limite de 40 mmHg, acima desse nivel desaparecendo a 

correlação (Figuras 2, 5 e 6). Para a R.V., ate os 40 mmHgnão 

hã correlação significante {p > 0,05), mas, acima desse nivel 

se delineia forte tendência a correlação linear (Tabela VI e 

Figura 7}. Presume-se assim que 40 mmHg representem uma ci­

fra critica de PMAP: até esse valor, possivelmente a conges­

tão e o edema pulmonares guardam proporção com a PCP e a PMAP, 

o que se refletiria na maior ou menor congestão venosa brôn­

quica, determinando proporcional constricção das vias aereas. 

Alêm dessa pressão critica, o comprometimento anãtomo-funcio-

nal seria de tal ordem que as citadas medidas perderiam sua 

correlação com a PMAP e PCP. Provavelmente, a diminuição da 

complacência e o aumento da resistência continuam a se fazer 
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alem desses limites, explicando muitas das manifestações cli­

nicas e fisiopatolÕgicas da valvulopatia mitral, mas não a 

ponto de serem convenientemente refletidas pela quantificação 

espiromêtrica. 

4.3 - DIFUS~O, RELAÇ~O VENTILAÇ~O/PERFUS~O 

E GASOMETRIA ARTERIAL 

Difusão e o processo pelo qual o 02 passa do alvêolo pa­

ra o capilar e o C02 do capilar para o alvêolo 33
• A capaci­

dade de difusão depende dos seguintes fatores: 1) gradiente e~ 

tre as pressões parciais de 02 e C02 no alvêolo e no capilar; 

2) espessura e natureza das estruturas interpostas entre o al 

vêolo e o capilar; 3). superficie ~til de difusão, isto ê, -a-

rea de contato entre alvêolo ventilado e capilar perfundido. 

Em condições normais, sangue e eritrõcito permanecem no 

capilar pulmonar cerca de 3/4 de segundo. Ao percorrer 1/3 

do trajeto capilar, a Pa0 2 torna-se muito próxima da PA0 2, e a 

hemoglobina quase 100% saturada. Com exercicio, o fluxo san­

g~ineo pulmonar aumenta progressivamente, e o tempo de perm~ 

nência da hemãcia no capilar pode reduzir-se a menos de 1/3 

de segundo 76
• Havendo bloqueio alvêolo-capilar~ e diminuindo 

o tempo de intimidade entre o sangue capilar e o ar alveolar, 

mais baixa serã a Pa02 e,conseq~entemente,menos saturada a he 
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moglobina. Nas condições acompanhadas de redução da capaci-

dade de difusão, o gradiente A-a 02 geralmente se eleva apõs o 

exercicio, provavelmente devido ã baixa da Pa0 2 emrelação aos 

valores de repouso 65 . As opiniões divergem quanto ã etiologia 

da hipoxemia nos pacientes portadores de pneumopatia mitral. 

Anteriormente, imaginava-se ~e a sindrome de bloqueio alvéo­

lo-capilar4se constituisse no componente mais importante des­

sa genese. Entretanto, para que surja hipoxemia, é necessa­

rio que os meios interpostos entre ar e sangue dêem lugar a 

uma redução de cerca de l/6 do valor previsto das trocas gas~ 

sas para o paciente, o que seguramente não tem sido constata­

do nos mitrais 58 • 68 . Nos sete casos analisados retrospectiva­

mente neste estudo (Tabela II), não houve evidência de dessatu 

raçao significativa da hemoglobina arterial, apesar da dimi­

nuição da difusão fracional de CO. 

Considera-se que a principal causa da hipoxemia nos mi­

trais deve-se em ultima anâlise ã alteração da relação venti­

lação/perfusão16•51 .. No que se refere a esse desequilibrio, o 

exercici~ 4 na maioria dos casos reduz e até pode eliminar a hi 

poxemia resultante de tal desajuste, por induzir uma relação 

mais harmoniosa entre a circulação pulmonar e a ventilação al 

veolar 65 . Nos pacientes com desuniformidade da relação venti­

lação/perfusão, hã uma redução significativa do gradiente 
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A-a 02 apos exercicio, sendo isso atribuido a uma melhor oxi­

genação arterial 43 ,se,Gs, 66 • O fato de o teste policiclico da 

distribuição intrapulmonar da ventilação, medido pela conc~n­

tração de N2 expirado ao fim de sete minutos, ter diferido si~ 

nificantemente (p < 0,02) entre mitrais e normais, apesar dos 

menores volumes pulmonares e~da hiperventilação nos primeiros 

(Tabelas II, Va e Figuras 2 e 4), apÕia a possibilidade de al 

teração no quociente ventilação/perfusão. 

Neste estudo, não se constatou redução estatisticamente 

significante (p > 0,05) da Pa0 2, da %Hb02 e nem elevação do 

CCVA apõs cinco minutos de 0 2 a 100% nos nove mitrais estudados 

prospectivamente, em relação a valores obtidos de uma população 

de normais, campa rã v eis quanto a i da de , sexo , a 1 tu r a e s u per f i c i e 

corporal, tanto em repouso como apõs exercicio (Tabelas IV, Vc e 

Figura 8). Também Blount e colaboradores 6 constataram que nos mj_ 

trais a Pa02 nao diminuía como exercicio mas sim a PaC0 2. A não 

ser no edema pulmonar ou nas fases mais avançadas da doença, a 

diminuição acentuadada Pa02 nos mitrais e rara 7
'

6
• Também, a. 

PaC0 2 não se mostrou estatisticamente diferente (p > 0,05) en 

tre os pacientes e os normais tomados como comparação, neste 

estudo (Tabelas IV, Vc e Figura 8}, a não ser apõs a adminis­

tração de 0 2 a 100%, ocasião em que os mitrais evidenciaram um 

PaC0 2 significantemente mais baixo (p < 0,05) que o dos nor­

mais (Tabelas IV, Vc), o que foi atribuido ã hiperventilação 
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nao removida pelo 02 a 100%, e provavelmente estimulada a pa! 

tir de receptores proprioceptivos intrapulmonares 14
• Esses a­

chados concordam com outros 7
, 54 que referem a PaC0 2 normal oo 

próxima dos limites da normalidade nos pacientes 

de lesões mitrais, quando em repouso. 

4.4 - HIPERVENTILAÇAO 

portadores 

O aumento do volume minuto parece ser fator de primor-

dial importância para manter as pressões parciais dos gases 

sangaineos dentro ou próximo da normalidade nos mitrais. Cin 
11 quenta por cento dos nossos pacientes apresentavam essa 11 hi-

perventilação relativa", sendo que no Grupo III, oito em nove 

(89%) o faziam (Tabe-las IV, Vc e Figura 4). As causas da hi­

perventilação nesses indiv1duos ainda não estão completamente 

elucidadas 20 , 35
, pois a açao dos quimiorreceptores cen-

trais e periféricos não a explicam adequadamente. Me G r e-

cit. 46 gor notou que a ventilação correlaciona com o aumen-

to da pressão arterial pulmonar, sugerindo a presença de ba­

rorreceptores na pe~uena circulação 78
• Painta1 50 postulou que 

os receptores "J" (receptor justacapilar pulmonar) seriam rea 

tivos ã congestão e hipertensão veno-capilar e a edema da pa­

rede alveolar. Esses receptores responsabilizar-se-iam pelo 

aumento da ventilação durante exercicio e pela taquipneia du 
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rante congestão e edema pulmonares. As idéias desse autor sao 

interessantes e explicariam ate certo ponto o porquê da hi­

perventilação nos mitrais. Entretanto, não são aceitas por 

todos 60
• 



V - CONCLUSOES 

O estudo espirometrico, pletismogrãfico, gasometrico e 

hemodinâmico de vinte e dois pacientes de ambos os sexos e 

dades de 16 a 50 anos, com media de 30, com valvulopatia mi­

tral, divididos em três grupos de acordo com apressao media 

na artéria pulmonar (PMAP) - 1) PMAP ate 25 mmHg; 2) PMAP de 

26 a 40 mmHg; 3) PMAP de 41 a 70 mmHg - e comparados com indi 

viduos normais, possibilitou as seguintes conclusões (p < 0,05 

a 0,001}: 

1) O valor da PMAP serve como indicio da gravidade hemo­

dinâmica e funcional pulmonar do comprometimento mitral e e 

intercambiãvel com a pressão capilar pulmonar media; 

2) Os mitrais exibem comportamento espirometrico restri­

tivo e obstrutivo, sendo que esses componentes correlacionam 

significantemente com os niveis de PMAP ate o valor critico de 

40 mmHg; 
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3) A obstrução brônquica nesses pacientes fica demonstra 

da pelo aumento da VR/CPT, diminuição do fluxo aéreo, aumen­

to da desuniformidade da distribuição da ventilação intrapul­

monar, aumento da resistência das vias aéreas, quando compar~ 

dos com normais; 

4) Nos mitrais, os valores da gasometria arterial, do gr~ 

diente A-a 02 e do curto-circuito veno-arterial intrapulmonar 

são comparãveis aos de normais, em repouso e apõs exerc1cio, e 

compensados através de hiperventilação relativa (aumento do 

volume minuto respiratório para dada PaC02). 
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