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APRESENTACAO

-

Este e o nosso primeiro trabalho cientifico. Chamamo-1o
de tese, "Tese de Mestrado". Na verdade, para nos represen-
ta muito mais que isso. Representa o coroamento de um dimenso
esforgo, ndo so de nossa parte, como tambem 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 permanencia em terras gauchas, durante estes dois
anos do Curso de Pos-Graduagao em Pneumologia, foi uma fan-
tastica experiéncia. Conhecemos costumes novos, fizemos ami-
gos, integramo-nos numa comunidade diferente da nossa, enfim,

vivemos o Rio Grande do Sul.

0 tema abordado neste trabalho nao e por inteiro origi-
nal. Assunto amplo, complexo, com duvidas, controversias, em

seus detalhes havendo por certo, muito a esclarecer. Estudamos,



assim, "Aspectos" da funcao pulmonar em pacientes portadores
de valvulopatia mitral. Acreditamos que, dentro desse contex-
to, tenhamos conseguido enfocar topices nao constatados na 11

teratura consultada, sobretudo na nacional.

Foi o presente trabalho executado com muita dedicacao e
muito carinho. Dele participamos integralmente, desde as co{~
sas mais simp]es,wcomo puncionar uma arteria, aos trabalhosos
calculos estatisticos ou elaborados procedimentos laborato-
riais. Deve ter falhas, como tudo; somos neofitos e como tal

gozamos dos privilegios de se-los. As criticas construtivas

serao bem acolhidas e as boas sugestoes bem aceitas.

Esta "Tese de Mestrado" contem homenagens. Homenagem a u-
ma grande Escola Medica que nasceu na Enfermaria 29 da Santa
Casa de Misericordia de Porto Alegre, a Escola do Prof. Ru-
bens Maciel e que hoje se estende alem desses limites. Homena
gem aos seus discipulos, sobretudo a dgis deles que particu-
larmente nos tocam: Prof. Mario Rigatto e Prof. Carlos Anto-
nio Mascia Gottschal. 0 primeiro, co-responsavel pela nossa
Dresenga‘ no Rio Grande do Sul, inspirador e coordenador de
um dos methores cursos de pos-graduacao do pais, o de Mestra-
do em Pneumologia da UFRGS; exemplo dignificante para todos

que o estimam e o admiram comohomem e cientista. 0 segundo,



nosso orientador que se tornou tambem amigo; sempre justo e
honesto, energico ou tolerante, conforme se fazia necessario,
brilhante cientista da nova geracao. A ambos, Prof. Rigatto e

Prof. Gottschall, nossos especiais agradecimentos.

i DIETRICH WILHELM TODT

Porto Alegre, novembro de 1977.
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I - INTRODUGAD

1.1 - CONSIDERAGDES GERAIS

A literatura medica mundial conta com grande numero de
publicag¢oes abordando as repercussoes das lesoes mitrais so-
bre a hemodinamica pulmonar e sobre aspectos da gasometria ar
terial. Entretanto, ainda permanece valida nos dias de hoje
a observacao de PalmerS! de que bem menos atengao fem sido

dispensada as alteragoes da fungao ventilatoria na valvulopa-

tia mitral.

Estudos dos mais simples aos mais elaborados vem tentan-
do trazer sua contribuigao ao melhor entendimento desse te-
ma. Apesar de todo o esforgo, as relagoes entre a{fungEo pul-

monar e as alteracoes pressoricas na vasculatura do pulmao n3o

estao ainda bem esclarecidas3!s68,

As lesoes mitrais, na sua quase totalidade de origemreu

matica s3o muito freqtentes em nosso meio. A doenca reumati-
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tica incide em todos os paises do mundo, em todas as ragas,
em qualquer jdade, embora com nitida predilecao pela infancia
e adolescencial®. Representa a principal causa de cardiopatia
nos individuos com menos de 50 anos, e a valvula mitral e a-

tingida em 75 a 80% dos casos’?.

Os primeiros trabalhos sobre as repercussoes da valvulo-
“patia mitral no pulmao do homem sairam das maos dos patolo-
gistas®®. 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 fungao pulmonar comegaram a ocupar Tu
gar de destaque na investigacao clinico-cientifica, & que os
pneumologistas passaram a escrever sobre o que seconsagrou cha-

mar de "pneumopatia mitral®”.

Em nosso pais, temos conhecimento de dois trabalhos espe
cificamente abordando a fungao pulmonar nas lesoes mitrais,
com enfase na estenose, um de Gottschall e Rigatto®?, em 1968,

e outro de Romaldini e colaboradores®®, em 1974,

1.2 - RELAGAO VENTILAGAO/PERFUSAO NO PULMAO NORMAL - Z0-
NAS DE WEST - RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR

Mesmo em pessoas inteiramente normais, com pulmoes sa-

dios, a relacao entre a ventilacao e a perfusao, nao e perfei
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ta; nao e ideal. 0 ar inspirado nao se distribui uniformemen-
te pelos pulmoes, nem o sangue impulsionado pelo ventriculo
direito perfunde harmoniosamente todos os alveolos'®s'*,7%.Con
forme demonstrou West’®, o quociente ventilagaoe/perfusao (V/P)
em pulmoes normais e muito maior nos apices (3,3) do que nas
bases (0,63); isto se faz primordialmente a custas de uma me-

nor perfusao reldtiva dos apices que das bases, apesar da tam

bem menor ventilacao apical.

Sendo assim nos pulmoes normais, com muito maior possi-
bilidade o fenomeno se intensifica nos "pulmoes anormais", os
quais exibem fluxos aereos e perfusoes desarranjadas pelo pro
prio processo morbido, como,Apor exemplo, no caso das doengas
cardiopulmonares e das doengas pulmonares obstrutivas croni-

cas.

Zonas de West’®-Em face ao baixo regime pressoricodacir
culagao puimonar, tornando-a sobremaneira sensivel a acao da
gravidade, originou-se a divisao do pulmao normal em 3 zonas,
de acordo com o equilibrio entre as pressoes arterial, alveo
lar e venosa. Na regiao apical - Zona I - a pressao da arte-
ria pulmonar e inferior a pressao alveolar, o que determina o
colapso dos capilares, lTevando, conseqllentemente,a interrupgao
da perfusao pulmonar naquela area. Na regiao medial - Zona II-

a pressao na arteria 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 e in
termitente, so acontecendo’durante a sistole. Na regiao ba-
sal - Zona III - a pressao da arteria pulmonar e maior que a
pressao alveolar e esta por sua vez € menor que a pressao ve-

nosa, permitindo deste modo um fluxo continuo®*,7%,

Resistencia vascular pulmonar - "A resistencia oposta pe
ta vasculatura pulmonar a sua perfusao e fungdo, como em ou
tros circuitos vasculares, da interacao das variaveis conti-

das na equacgao de Poiseuille"®3,

onde:

2 = comprimento do circuito pulmonar
n = viscosidade do sangue

r = raio da secgao transversal do circuito vascular pul-
monar
8 = constante decorrente da integragao matematica da for

mula

Dada a impossibilidade pratica de medir-se os valores de
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% e r em cada paciente, a resistencia vascular pulmonar pode

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

AP AP
Q:—— R_—____.__
R Q
em que:
Q = fluxo
AP = diferenga entre a pressao media na arteria pulmonar

e pressao media no atrio esquerdo.

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

damente 80 din.seg.cm ®. A resistencia vascular pulmonar nor-

mal vai de 1 a 2 u.W. (80 a 120 din.seg.cm~>)8%»76,

Na circulagao pulmonar normal, a maior parte da resisten
cia ao fluxo e oferecida pelas arteriolas e capilares, sendo
que o sistema venoso oferece pouca resistencia. Acredita-seser
menor que 1 mmHg a diferenca da pressao entre o termino dos

capilares e o atrio esquerdol!®.

A resistencia vascular pulmonar pode ser modificada fi-

siologicamente, das seguintes maneiras!?,'*: 1) Passiva - a)

por alteracao do fluxo sangliineo e pressao arterial pulmonar -
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exercicio, hipertireoidismo, febre, anemia, curto- circuito;
b) durante inspiragao e expiragao, por modificagoes nas dimen
soes dos pulmoes e conseqllentes alteragoes no comprimento e
diametro dos vasos; c) durante as modificagoes da pressao al-
veolar. 2) Ativa - a) por acao de drogas; b) de estimulagao e
letrica ou; e) reflexo dos nervos simpaticos (constriccao). Pro
vavelmente, 0o mais importante estimulo fisiologico & a hipoxe
mia, causa de vasoconstriccao. Uma outra condicao que leva
a vasoconstricgao ativa pulmonar e o aumento da pressao capi-
lar pulmonar na estenose mitral e em situagoes congeneres. Tal
ocorrencia representaria um mecanismo de protecio do leito ca
pilar contra o subito aumento da pressao, capaz de levar a um
possivel "edema pulmonar"!“. A oclusio arterial pulmonar po-
de também causar modificagdes ativas na resisténcia vascular
Pulmonar, mesmo em areas nao ocluidas!®. Hipotermia e eleva-
¢ao da PACO, também aumentam a resistencia ao fluxo sangllineo
Pulmonar. Noradrenalina, adrenalina, serotonina, histamina e
haloxano, causam constricgcao das vénulas. Isoproternol e a-

cetilcolina dilatam as arteriolas. Inalacao de 0, causa vaso-

dilatagao.

Patologicamente, a resistencia vascular pulmonar pode au
mentar em varias situacoes!*: 1) Obstrugao intraluminal  por

trombos ou embolos; 2) doenga da parede vascular, como escle-



15

rose, endarterite, poliarterite, escleroderma; 3) doengas obs
trutivas ou destrutivas, como enfisema e fibrose intersticial;
4) fechamento critico dos pequenos vasos durante perjodos de
severa hipotensao; 5) compressao dos vasos por massas ou le-

soes infiltrativas.

1.3 - CONSEQUENCIAS PULMONARES DAS LESOES
MITRAIS REUMATICAS

1.3.1 - Fisiopatologia

A hipertensao venosa pulmonar cronica, determinada quer
Por estenose ou regurgitagao mitral, insuficiencia ventricu-
Tar esquerda, cor triatriatum, atresia mitral, trombo desli-
zante ou mixoma do atrio esquerdo, induz a significantes alte

racoes da fungao pulmonar’s17:%9,64

Particularmente nas lesoes reumaticas da valvula mitral
(estenose, insuficiencia ou dupla lesao), a importiancia  das
a]teragaes da fungao pulmonar pode ser inferida pelo fato de
qQue 0s sintomas predominantes sao devidos a disturbios respi-
ratorios e nio propriamente circulatorios - dispneia, tosse,

hemoptise??.

A congestao e o edema pulmonar sao conseqlencias da hi-

Pertens3do venosa. Congestao pulmonar e a presen¢ga de excessi-
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va quantidade de sangue nos pulmoes, particularmente nos capi
lares®, Edema pulmonar diz respeito especificamente a excesso
de fluido nos intersticios e alveolos pulmonares?7’, A cau-
sa subjacente comum a ambos € a alta pressao venosa pulmo-
nar?%,73,75  Alem da constricgao "passiva" da vasculatura pul
monar pelo edema intersticial, nas lesoes da valvula mitral
tambem se faz pre;ente uma constriccao ativa das arteriolas!S,
levando a uma redistribuigao do fluxo sangdineo pulmonar no
sentido cranial e a uma concomitante diminuigao da complacen-
cia pulmonar, ambos afetando profundamente o comportamento fun
cional do pulmao. Nos pacientes portadores de lesoes da val-
vula mitral, contudo, nao ha uma simultanea redistribuigao da

ventilacao, produzindo-se assim uma maior desigualdade da re-

lagao ventilacao/perfusao (V/P)S.

Para Pain e colaboradores,® a anormalidade da relagao V/P,

nestes pacientes, dependeria,em ultima analise, da alteracgao da
perfusao provocada pela hipertensao atrial esquerda e do de
sarranjo da ventilacao, esta dependente da congestao pu]monarCﬁQ
nica)do edema intersticial e do decréscimo da complacéncia re
gional. Vale acrescentar que as oscilacoes patologicas da re-
lagao V/P contam com um "mecanismo de defesa", um mecanismo
"amortecedor" que e o reflexo de Euler-Liljestrand®!, o qual

depende da vasoconstriccao secundaria a hipoxemia regional.
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1.3.2 - C1inica e Radiologia das lesoes 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 pressao no atrio es
querdo, congest3ao pulmonar e um relativamente bom debito car
diaco; seu quadro clinico & dominado por surtos de dispneia,
hemoptise e as vezes "edema agudo de pulmdo"?°’; o segundo gru
PO se compoe de pacientes mais velhos, com elevada resisten-
cia vascular pulmonar, graus variaveis de insuficiencia car-
d7aca direita e baixo debito cardfaco; a dispneia, a fadiga e
a debilidade s3ao os mais notdveis sintomas. A dispneia €o sin
toma fundamental da estenose e correlaciona bem com a elevada
Pressao venosa pulmonar e a complacéncia diminuida®*>77. A he
moptise aparece em dez a quinze por cento dos casos e tem pe-
To menos duas etiologias: a) ruptura de "varizes" que se for-
mam ao nivel da sub-mucosa bronquica, em face da congestao ve
nosa e pbr anastomoses entre as arterias pulmonares e bronqui
cas; b) infartos pulmonares, conseqlentes a embolias. Surtos
de bronquite aguda, principalmente no inverno, ocorrem em cer

ca de 25% dos pacientes com estenose mitral importante’®.
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Os achados radiologicos cardiacos e pulmonares mantem u-
ma boa correlacao com a severidade da lesao e com o estagio
da doenca. No coragao, o achado radiologico fundamental & o
aumento do atrio esquerdo; o aumento do ventriculo direit6 e
comum, porem nao invariavel. No que se refere ao calibre veno-
S0, a discrepancia entre os lobos superiores e inferiores do
pulmao e freqtlentemente notada e pode ser a unica anormalida
de detectavel na vasculatura pulmonar a indicar presenca de
hipertens3o venosa. 0 principal critério diagnostico para a
hipertensao arterial pulmonar & a discrepancia entre os tama

nhos relativos das arterias hilares e perifericas?®.

Cabe mencionar as linhas "Kerley B", cujo causante e 0
edema pulmonar intersticial, secundario a hipertensao venosa
Pulmonar da les3do mitral e a insuficiencia ventricular esquer
da. Devido a acao da gravidade, essas linhas sao melhores vi-
Sualizadas acima dos angulos costo-frenicos (Rx em postero-an
terior) e podem ser reversiveis ou irreversiveis, dependendo da

intensidade e duragao do quadro pulmonar2®,.

De um modo geral, os sintomas e o curso da insuficiencia
mitral sao similares aqueles da estenose mitral. Com freqden-
cia, os pacientes portadores de insuficiencia mitral podem per
manecer assintomaticos por varias decadas e, algumas vezes,

por toda a vida. Mesmo nas lesoes severas, habitualmente ha
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um longo periodo assintomatico. Os primeiros sintomas a apare
cerem sao dispneia de esforgo, palpitacoes e fadiga facil.Al
gumas vezes, como na estenose mitral, o inicio dos sintomas
pode ser abrupto e severo (hemoptise, edema aguao de pulmao).
0 edema agudo de pulmao e cerca de oito vezes menos comum que

na estenose mitral*s,79,

0s achados radiologicos revelam aumento do atrio esquer-
do. 0 ventriculo esquerdo tende a aumentar, e, quando ha hi-
pertensao pulmonar associada, o ventriculo direito tambem au-
menta. Na ausencia de insuficiencia cardiaca congestiva, a a-
parencia pulmonar ao Rx @ quase normal. Uma vez instalada a
descompensacao cardfaca, os campos pd]monares apresentam-se

Como na estenose mitral.

1.4 - OBJETIVOS DO PRESENTE TRABALHO

Sao objetivos do presente trabalho: 1) estudar o compor
tamento de parametros espirométricos, pletismograficos e gaso
métriccs'em portadores de valvulopatia mitral, comparando-os
com individuos normais; 2) estudar a correlacao entre esses
valores e a pressao media na arteria pulmonar, tomada como in
dicio de gravidade hemodinamica da valvulopatia mitral; 3) es
tabelecer conclusdoes quanto a validade e oportunidade dos pro-
cedimentos adotados no estudo do paciente com pneumopatia mi-

tral.



II - MATERIAL E METODOS

2.1 - PACIENTES

0 presente trabalho consta do estudo de 22 pacientes com
valvulopatia mitral, em duas fases, uma retrospectiva e outra
Prospectiva, comparados com grupos de individuos normais (20
como comparagao espirometrica, 34 como comparacgao p]étismogré
fica e 14‘como comparagao gasometrica), estudados segundo as

mesmas teécnicas, com 0 mesmo equipamento e no mesmo laborato-

rio.

2.1.1 - Caracteristicas

Treze dos mitrais foram estudados retrospectivamente e no
ve prospectivamente. As principais caracteristicas biométri
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 media de 30 anos.

Os pacientes apresentavam diversos graus de comprometi-
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mento valvular mitral, tanto estenose como insuficiencia ou
dupla lesao, e nao havia intercorréncia de pneumopatias estra-
nhas associadas. 0 habito de fumar desempenhou papel irrele-

vante nas suas vidas.

2.1.2. Origem

Os treze pacientes da série retrospectiva foram selecio-
hados da mesma fonte dos individuos normais, usados posterior
mente como controle (arquivo da Enfermaria 29 da Santa Casa
de Misericordia de Porto Alegre). Tratavam-se de pacientes in
ternados ou diretamente encaminhados ao Laboratdrio Cardiopul
Monar da Enfermaria 29 por orgao pericial, ou por médico as-
Sistente; entre os anos de 1963 a 1967, para diagnostico,quan

tificacido, progndstico funcional cardiopulmonar, oumesmo tra-

tamento.

O0s nove pacientes da serie prospettiva, ou estavam inter
Nados na Enfermaria 29, ou eram oriundos do Ambulatdrio do
Instituto de Cardiologia de Porto Alegre (Fundagio Universita
ria de Cardiologia), tambem encaminhados para o mesmo Labora
torio por seus médicos assistentes, ou por orgao pericial, en
tre os anos de 1976 e 1977, com as mesmas finalidades que os

Pacientes retrospectivos.
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2.1.3. Identificagao Clinica

Procurou-se, dentro do possivel, sequir para com os pa-
cientes da série prospecitva a mesma rotina utilizada para com
0s estudados retrospectivamente. Uma vez chegando ao Labora-
torio Cardiopulmonar, os pacientes eram convidados a sentarem-
se e assim perma&écerem o tempo suficiente para sentirem-se
confortaveis e ambientados. Em seguida, dava-se injcio a en-
trevista propriamente dita, seguindo-se o questionario padrao
do Servigo, inquirindo-se sobre: profissao, habito de fumar,
sintomas cardio-respiratorios, atividades fisicas, anteceden-
tes profissionais, familiares e morbidos. Em seguida, era fei

to um sumario exame fisico, com especial enfase nos aparelhos

respiratorio e circulatorio.

Exames complementares para diagnostico de cardiopatia
reumatismal, ordinariamente trazidos pelos doentes (Rx, ECG,
rotinas laboratoriais), eram devidamente considerados. Se algu
ma duvida surgisse quanto ao diagnostico, enfatizava-se junto
ao paciente a necessidade de providenciar os exames que a di
rimisse. Inquiria-se sobre a idade relativa ao Ultimo ani-
versario, pesavam-se todos com roupa leve, na mesma balanga,
sendo medidos descalgos, a seguir. A altura e o peso‘(apasdei
contado aproximadamente o do vestuario), eram registrados em

cm e kg respectivamente, calculando-se a superficie corporal

da tabela de Dubois®
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2.2 - METODOS

2.2.1 - Provas de Fungao Pulmonar

Constaram de**»%7:a) Espirometria, antes e apos broncodila
tador; b) Determinagao da Capacidade Residual Funcional e Vo
lume Residual; c) Medida da Distribuigdo da Ventilagio; d) De
terminagao da Capacidade de Difusao; e) Pletismografia; f) O-

ximetria, Gasometria Arterial e pH.

Havia um intervalo de repouso entre as citadas etapas, de
acordo com as necessidades dos pacientes. A avaliacgao comple-
ta durava de duas a trés horas. A grande maioria dos pacien-
tes nao tjnha experiencia préevia com os testes realizados,
sendo as finalidades dos mesmos e as manobras a serem execu-

tadas explicadas claramente antes da sua realizagao.

Durante a execugao das provas, permaneciam na sala de e-
Xxames somente o medico e o paciente, tendo em vista proporcio
nar, principalmente a este Gltimo, as melhores condigoes de

tranqdilidade psiquica, deixando-o perfeitamente 3 vontade e

confiante,

Todos os pacientes usavam grampo nasal para execugao dos

testes de esforgo expiratorio, os quais eram repetidos pelo

menos duas vezes.
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a) ESPIROMETRIA - realizada num espirometro Collins de
13,5 litros de capacid;;; e inscrigao direta. Em todos os tes
tes, o paciente mantinha-se em posigao sentada, sendo que ama
nobra da capacidade vital era tambem executada em decubito su

pino, para mais acurado calculo do volume residual. A teéecni-

ca, foi a preconiZada por Gottschall e Rigatto}?® assim resu

., 38
mida:

1) Capacidade Vital (CV) - apos cerca de cinco movimen-
tos respiratorios tranqliilos (registro do volume de ar corren
te - VAC), o paciente realizava uma inspiracao maxima, segui-
da de uma expirag3o também miaxima, sem enfatizar a rapidez dos

movimentos, com o cilindro do espirometro acionado a 32 mmpor

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

lume de Reserva Expiratdria (VRE).

2) Capacidade Vital Cronometrada (CVC) - apos cerca de
cinco movimentos respiratorios tranqdilos (VAE;; 0 paciente
realizava uma inspiracao maxima, ao final da qual, com o ci-
lindro do espirometro acionado a 600 mm por minuto, desenvol-
via uma expiragao maxima e forcada, a mais rapida que possi-
vel. Da curva expiratoria assim obtida eram retirados os valo
res dos volumes expiratorios forgados em relacdo a CV no 19,
no 20 e no 39 segundos, do Volume Expiratorio Forcado em um
segundo, expressado em litros (VEF,) e do Fluxo Médio Expira-

torio Forgado (FMEF), expressado em litros/min.
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3) Ventilagao Voluntaria Maxima (VVM) e Alcaponamento de
Ar (AA) - apos cerca de cinco movimentos respiratorios tran-
qﬁilos (VAC), o paciente realizava movimentos respiratdriostio
rapidos e t3o profundos quanto possiveis, durante um tempo mT-
nimo de doze segundos, com o cilindro do espirometro ac1onado
a 600 mm/min. A d1ferenga das linhas de base do tracado en-
tre a posicao expiratoria do movimento tranqllilo e a posicao
expiratoria do movimento forcado, designado como elevagio da
Vinha de base, expressava 0 "Alcaponamento de Ar", o qual

pode ser quantificado em m133s%2,

4) Freqliencia Respiratdria (FR), Volume Minuto (VM) e Vo
lume de Ar Corrente (VAC)eram medidos no gasometro de Tissot,

de 120 Titros, com o paciente deitado, respirando tranqdila-

mente ar ambiente.

5) Outros parametros de espirometria foram calculados
pelos dados fornecidos pela seqiéncia dos testes acima, da ma
neira habitual®. Foram eles: Volume de Reserva Inspiratoria
(VRI'), Capacidade Inspiratoria (CI), Indice de Velocidade Ae-

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

b) DETERMINACAO DA CAPACIDADE RESIDUAL FUNCIONAL (CRF) e
DO VOLUME RESIDUAL (VR) - a CRF era medida pelo método da di-

luigao do nitrogenio (N,), em circuito abertol?® 0 paciente res
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pirava normalmente ar ambiente em decubito supino. Apos alguns

segundos, ao termino de uma expiragao trangdila, passava a

inspirar oxigenio (0,) a 100%. 0 ar expirado era coletado num

gasometro de Tissot (Collins) de 120 litros, previamente ”léf

vado" com0, a 100%: Ao final de sete minutos o paciente realizava

uma expiracao lenta e maxima, ao longo da qual se media con-
16

. 0] -~ a
tinua e instantaneamente a concentragao do N,, empregan-

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

calculava-se a CRF.

0 volume Residual foi obtido descontando-se o Volume de

Reserva Expiratoria, determinado pela Espirometria, da CRF, me

dida pela. tecnica ja descrita.

c) MEDIDA DE DISTRIBUIGAO DA VENTILACAO (DV) - a medida
da Distribuig3o da Ventilagao intrapulmonar era efetivadacon
comitantemente a determinagao da CRF e atraves do teste de sete
minutos de N,, ja mencionado, determinando-se a concentragao

do nitrogenio expirado forcadamente, ao fim desse tempoll!»!®3

d) DETERMINACAO DA CAPACIDADE DE DIFUSAO (DCO) - O teste
empregado, consistia em medir a percentagem de monoxido de
carbono (CO), absorvido pelo paciente enquanto respirava uma
mistura que continha 0,2% de CO. A concentragao do CO foi me-

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

ram submetidos a essa determinacao sete pacientes da serie re

trospectiva.

e) PLETISMOGRAFIA - para determinacao da Resistencia Es-
pecifica das vias aéreas ao fluxo de ar (R.V) e do Volume Ga-
soso Toracico (VGT) foi empregado o pletismografo de corpo in
teiro, de pressido variavel'? (Warren E. Collins), com uma ca-

mara de 600 litros. 0 metodo era o proposto por Dubois e cola

boradores?2,23

0 fluxo aereo foi monitorizado 'por um pneumotacografo
Fleisch (Statham Instruments), conectado a um transdutor de

pressao diferencial, igual ao utilizado para registrar as pres

s0es na camara.

A pressao ao nivel da boca foi medida através de um mano
metro de capacitancia, do lado bucal do circuito, durante a o

clusao da via aérea pelo acionamento da valvula solendide.

As determinagoes foram feitas com o paciente sentado,res

pirando por um bocal de borracha e usando grampo nasal.

Os registros foram feitos no osciloscopio de raios cato-
dicos de um fisiografo DR-8 (Eletronics for Medicine), de 8
canais. A pressao da camara foi registrada no eixo horizontal

e o fluxo aereo no eixo vertical do aludido osciloscopio, du-

rante a determinacao da R.V.
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Uma vez acionada a valvula solenoide, 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-
Tores registrados no eixo horizontal. Desse modo obtinha-se o

valor do VGT.

Atraves de um disco plastico e transparente, com uma es-
cala impressa, adaptado a tela do osciloscopio, liam-se os va
lores fazendo-se girar esse disco, de maneira que as 1linhas
da citada escala ficassem paralelas a imagem das algas resul-

tantes da integragao dos dois eixos.

0s valores de R.V e VGT eram obtidos em respiragao espon

tinea, sendo que esse Ultimo a nivel de CRF.

Para cada paciente foram feitas seis estimativas da R. V

e do VGT e obtida uma media aritmetica.

A resistencia das vias aereas (Rya), em cm H,0/1/s, era
obtida pela divisao da resistencia especifica das vias aéreas
(R.V) em cm H,0.s, pelo volume gasoso toracico (VGT) em 1li-
tros. A condutancia das vias aereas (Gya) em 1/s/cm H,0, era

0 inverso da Rya; condutancia especifica (Ggya) em cmH,0"!.s"?

?

era o inverso da R.V.

Calcularam-se os valores relativos da Ryy em relacao aos

previstos, conforme o preconizado por Briscoe e Dubois!®
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Foram submetidos a pletismografia todos os pacientes da

seérie prospectiva.

f) OXIMETRIA, GASOMETRIA ARTERIAL E pH - nos pacientes
da série retrospectiva, foi realizada a oximetria, sendoosan
gue colhido atraves de puncgao da arteria braquial, com agulha
de Cournand ou comum de injecao, conforme téecnica descritapor

Gottschal3! Foi usado um oximetro Keep-Zonen.

Nos pacientes da serie prospectiva, realizou-se a gaso-
metria arterial, determinando-se a Pa0,, PaC0,, CO, total, HCO,
pH, sendo a saturagao da hemog]obinai(HbOZ), obtida por extra
polacao. Foram calculados o excesso e o deficit de bases e
0 gradiente alveéolo-arterial de oxigéhio (A-a0,), este ultimo
conforme Rigatto, Pereira e Lugon®®. Na pungdo da artéria bra
quial foi usada apenas agulha de injeg?o hipodermica, descar
tavel, 30 x 8, com mandril adaptado, conforme rotina atual do
Servigo. Colheram-se tres amostras (anaerobicamente), sendo
uma com 6 paciente em repouso, uma apos cinco minutos de exer
cicio em bicicleta ergométrica (FUNBEC), com carga minima, e
uma apdés cinco minutos de 0, a 100% °®'. 0 equipamento wutili-

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

Todos os vinte e dois pacientes com lesoes mitrais foram
submetidos a cateterismo cardiaco direito. Dos nove pacientes
da serie prospectiva, alem do cateterismo direito, alguns fo-
ram submetidos a cateterismo esquerdo, ventriculografia e cine
coronariografia. 0 estudo hemodinamico era geralmente feito nos
dias imediatos as Provas de Funcgao Pulmonar (PFP). Em poucos
casos, o intervalo entre o citado estudo e as PFP chegou ate
a tres meses; a esses, foi dispensada especial atencao no in-
terrogatorio e exame fisico, sendo descartados aqueles pacien
tes que apresentassem indicios de modifiéagaes de quadro cl17-

nico, eletrocardiografico e radiologico, nesse intervalo.

0s pacientes eram cateterizados pela manha, em jejum, a-
pos sedagao leve com 10 mg de benzodiazepina. Apos 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 até as cavidades direitas, artéria pulmonar e capilar
pulmonar, locais onde eram medidas pressoes, alem de colhidas
amostras de sangue para gasometria. As pressoes eram registra
das por um Mingografo EMT 34, da Elema Schdnander, sendo cal-
culados posteriormente, de acordo com as especificacoes do fa

bricante do aparelho.
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2.2.3. Calculo dos Resultados

Para calcular os resultados espirométricos, utilizava-se
0 maior dos dois melhores desempenhos ou dos dois ﬁnicos,quag
do considerados satisfatorios tecnicamente. Para calcular-se a
freqtiencia respiratoria, o volume de ar corrente, o volume mi
nuto, e os demais parametros medidos, utilizava-se a media dos
dois desempenhos mais basais, ou dos dois uUnicos, quando consi
derados tecnicamente satisfatorios. Os resultados eram calcu-
lados de acordo com as especificagoes dos fabricantes para o
modelo do aparelho utilizado, sendo todos os valores volume-
tricos corrigidos para a temperatura de 379C e uma atmosfera,
com saturacao de vapor d'agua integral para a temperatura (TCPS).
O0s valores finais obtidos eram expressados em termos absolutos
nas unidades convencionalmente adotadas e em termos percentuais
aos valores previstos pelas tabelas de Kory e colaboradores3®®,37
Boren e co]aboradoresi para o FMEF usou-se a tabela de Leual-

len e Fowler*?,

Para os valores obtidos da pletismografia, as cifras a-

ceitas como normais foram aquelas estabelecidas por Pereiral?

0 A-a0, foi calculado segundo a equagao:

5,66

6
A-a0, = [149 - (PaCO, x 1,1)] - Pao0,

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

gundo a formula®?:
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s _  (PAO, - Pa0,)0,003

Qt + 2 - FauUa)uU,

! 7/
usando-se 5 vol% para a diferenga arterio-venosa em vez de 3,5

vol%.

2.2.4 - Selecao dos casos para analise

O0s pacientes da serie prospectiva foram selecionados de
setembro de 1976 a agosto de 1977. Para a selecdo 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 lesao mitral (DLM), sendo que, destes, tres apre-
sentavam predominancia da estenose,e, finalmente, tres eram por

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

Para efeito de comparagao com os valores espirometricos,
pletismograficos e gasométricos obtidos nos pacientes, foram
uti]izadés,respectivamente, valores obtidos por Gottschall3?
por Pereira®® e aleatoriamente determinados em individuos nor
mais. Os individuos eram comparaveis quanto a faixa etaria e
sexo, e estudados no mesmo laboratorio com as mesmas tecnicas

e equipamentos.
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2.2.5 - Apalise dos Resultados

Dos registros obtidos, foram tabulados para analise 0s

seguintes parametros (Quadro I):

1) Volumes Pulmonares e Ventilacao - CV, VR, CPT, VR/CPT,
VM/m?2, DV.

2) Mecanica Ventilatoria - FR, VEF, , FMEF, VVM.
3) Difusao Fracional do CO
4) Pletismografia - R.V, Ryz e Gevya-

5) Gasometria arterial, oximetria - PaCO,, Pal,; pH;

%Hb0,; A-a0, e CCVA.
6) Estudo hemodinamico - PCP e PMAP.

Todos os parametros selecionados foram estudados quanto
a seus comportamentos e diferencas estatisticas, estabelecen-
do-se correlagao entre alguns, com a finalidade de atender aos

objetivos do presente trabalho®®>7!
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VAC
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FR

VEF,

FMEF
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QUADRO I

TERMOS UNIDADE
Volume de ar corrente me
Capacidade Vital L
Volume residual %

Capacidade puTmonar total

Freqlencia respiratoria cpm

£
m2

Ventilagao minuto/m?

Distribuigao da ventilagao % N,
Volume expiratorio for- 2
¢ado em um segundo

Fluxo medio expiratorio L/min
forgado

PARAMETROS FUNCIONAIS PULMONARES ESTUDADOS'®?2°?

DEFINIGAO OU FORMULA

Volume gasoso ins ou expira
torio durante cada ciclo
respiratorio.

Maximo volume gasoso expira
do a part1r de uma inspira-
¢ao maxima.

Volume gasoso remanescente
nos pulmoes ao fim de uma ex
piracao maxima/volume gaso-
so contido nos pulmoes ao
fim de uma inspiragao maxi
ma,

Numero de ciclos respirato-
rios completos efetivados na
unidade de tempo.

Volume gasoso ins ou expira
torio durante um minuto por
m> de superficie corporal.

Medida da desuniformidadeda
ventilacao intrapulmonar pe
1o teste policiclico do ni~
trogenio, em sete minutos.

Volume gasoso expiradoemum
segundo, durante a execugao
de uma CV forgada (CVF).

Fluxo forcado durante os
dois quartos mediais do vo-
lume da CVF.



STMBOLO

VVM

DCO

R.V

Geva

pH

PaCOz

P302

HbO,

A“aOQ

CCVA
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TERMO UNIDADE
Vent1]agao voluntaria £/min
maxima
Difusao fracional do CO %
Resistencia especifica cmH,0.s
das vias aereas
Resistencia das vias cmH,0/2/s
aereas
Condutancia das vias £/s/cmH,0
aereas
Condutancia especifica cmH,071.s”

das vias aereas

Potencial de Hidrogenio log

Pressao parcial (arterial) mmHg
de COZ

Pressao parcial (arterial) mmHg
de 02

Saturagao_da hemoglobina 9
pelo oxigenio

Gradiente a1veo]o arte- mmHg
rial de oxigenio

Curto circuito veno %
arterial

DEFINIGAO OU FORMULA

Volume gasoso respirado atra
ves de maximo esforgo vo]un—
tario na unidade de tempo.

Relagao entre fragao de CO
absorvido e fracao de CO ofe
recido ao paciente.

Produto da resistencia das
vias aereas pelo volume gaso
so toracico (VGT).

Pressao alveolar necessaria
para obterum fluxo de 1£/s.

1
Rva

1

R.V

Logaritimo negativo _da con-
centracdo do hidrogenio ion-
te.

Pressao parcial que o gascar
bonico exerce no plasma do
sangue arterial.

Pressao parcial que o oxige-
nio exerce no plasma do san-
gue arterial.

Capacidade maxima de combina
¢ao da hemog]ob1na em rela-
cao ao oxigenio.

A-a0,=[149-(PaC0, x1,1) 1-Pa0,

Gs _ _ (PAO, - Pa0,) 0,003
dt ~ 5+ (PAO, - Pa0,) 0,003




IIT - RESULTADOS

3.1 - VALORES 0BTIDOS

A tabela I expde as caracteristicas biometricas (identi-
dade, sexo, idade, altura, peso e superficie corporal), dos
22 individuos estudados (13 retrospectivos - R 01 a R 013 - e
9 prospectivos - P 14 a P 22). Ainda nessa tabela estao inse-
ridos os diagndsticos e os valores obtidos a partir dos para-
metros hemodinamicos: pressao capilar pUanarn@dia(PCP)e pres

s3ao media na arteria pulmonar (PMAP).

Os valores da PMAP possibilitaram separar os paciené
tes estudados em 3 grupos: Grupo I - com PMAP ate 25mmHg gru-

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

Como mostra a figura 1, existe uma correlacao linear al-

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



TABELA I-CARACTERISTICAS BIOMETRICAS, DISGNOSTICOS E PARAMETROS HE
MODINAMICOS DOS INDIVIDUOS ESTUDADOS

CASO \oMe sgxo DIAGNDS IDADE  ALTURA  PESO SUP. CORP. PCP  PMAP
N9 TICO™ (anos)  (cm) (Kg) (m2) (mmHg) (mmHg)
ROl PM M EM 34 166 56 1,62 11 34
R 02 DR M EM 27 162 63 1,67 20 32
RO03 DP F EM 32 161 70 1,74 25 26
R04 LC M EM 21 163 51 1,53 20 22
RO5 DG M EM 23 152 43 1,36 17 23
RO6 zs M EM 21 161 51 1,52 24 26
RO7 AS F EM 34 155 54 1,52 - 68
R 08 AN F EM 39 151 52 1,46 19 25
R0O9 PC M EM 19 170 51 1,58 25 43
R10 M F EM 24 147 45 1,35 20 29
R11 pL M DLM 48 177 65 1,81 18 48
R12 WN M DLM 26 162 53 1,55 18 50
R13 NF F DLM 16 154 52 1,49 17 41
P14 HZ F EM 40 165 60 1,66 39 50
P15 AS F DLM 39 162 55 1,59 13 18
P16 RC F DLM 43 148 55 1,47 34 45
P17 AD F DLM 50 161 62 1,65 18 29
P18 JR M DLM 24 169 55 1,63 27 43
P19 TS F IM 39 153 47 1,42 18 36
P20 PF M IM 21 169 - 67 1,77 06 10
P21 IR F M 18 154 50 1,49 10 12
P22 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

1 = Retnospectivo; P = Prospectivo; EM = Estenose mitrnal; IM = Insu
fLciencia mitnal; DLM = Dupla fLesdao mitrnal; PCP = Pressdo  capilan
sulmonan; PMAP = Pressac media na antenia pulmonan.
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n n = 2l
r=+0,73
= +0,73

601 p < 0,001

40- . o o ®
PC P
mmHq)

20- 0 2%

O 20 40 60

PMAP(mmHg)

FIG. 1 - Correlagdo linear (rp) e parabdolica (rp) - iguais - entre pres-
sao capilar pulmonar (PCP) e pressao média na artéria pulmonar (PMAP) de
21 individuos com valvulopatia mitral. Em um individuo (Tabela I) nao foi
possivel obter o valor da PCP.
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A tabela Il e as figuras 2 a 6, expoem os valores obti-
dos a partir dos volumes pulmonares (VAC, CV e VR/CPT) e dos
parametros de ventilacao (FR, VM/m?, DV, VEF;, FMEF e VVM),
tanto em numeros 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
fusao fracional do CO, em 7 pacientes, e saturacao da hemoglo

bina em 20 pacientes.



TABELA II-VOLUMES PULMONARES, PARAMETROS VENTILATORIOS, DIFUSAO £ SATURAGAO DA HEMOGLOBINA DOS INDIVIDUOS ESTUDADOS

CASO VAC cv Yy R FR YM(Z pv

N (0 (D) () [T () e () (6 (] (e M gw vm oo
R 01 940 2,48 57 37 10 5,8 6,5 2,00 57 120 46 62 39 - 99
R 02 460 2,77 65 22 20 5,5 1,8 2,41 66 164 5:8 91 56 - -
R 03 450 2,75 82 30 21 5,4 1,8 1,83 62 102 - 45 78 60 11 97
R 04 440 3,58 80 17 19 5,4 0,8 3,00 79 250 89 142 84 41 93
R 05 510 2,68 70 17 15 5,6 1,1 2,22 65 187 66 117 76 54 95
R 06 510 3,51 80 21 18 5,0 5,0 2,93 78 327 116 110 66 - 99
R 07 330 1,90 62 29 24 5,2 3,0 1,53 56 136 60 75 62 - -
R 08 370 2,65 94 23 24 6,0 1,9 1,93 76 112 50 82 73 32 97
R 09 480 2,81 57 38 23 7,0 0,6 1,70 41 92 33 96 53 39 98
R 10 460 2,41 83 34 14 4,8 0,5 1,81 66 118 55 35 29 - 99
R 1 750 3,00 65 33 16 6,5 1,2 2,46 68 220 84 146 95 38 87
R 12 480 2,46 57 41 26 8,1 2,7 1,65 45 70 25 64 40 35 100
R 13 360 2,00 60 } 28 36 9,0 0,6 1,63 46 124 57 81 52 - 99
P14 570 3,21 96 36 33 11,3 1,3 2,14 74 61 27 73 57 - 96
P 15 480 2,09 64 43 35 10,6 1,3 1,76 62 167 74 44 35 - 97
P 16 480 2,8 109 19 23 7,6 1,0 2,12 90 178 79 87 84 - 95
P17 650 2,93 97 49 10 4,0 3,4 1,97 77 81 46 94 84 - 93
P 18 460 3,03 65 36 32 9,0 1,6 2,38 62 153 54 122 73 - 97
P 19 500 1,43 49 47 20 7,0 1,0 1,07 41 51 23 44 39 - 96
p 20 880 4,90 102 19 n 5,5 0,8 4,23 104 254 90 184 103 - 97
P21 440 3,37 103 26 27 8,0 0,9 3,21 107 215 99 118 87 - 97
p 22 650 2,87 82 42 23 10,0 1,0 2,47 88 183 81 86 64 - 95

529,5 2,80 76,3 31,2 21,7 6,9 1,8 2,20 68,6 152,9 61,7 92,1 64,1 40,0 96,3

>
'

s 156,3 0,70 17,7 9,9 7,7 2,0 1,5 0,68 18,2 70,2 25,060 35,8 20,5 7,0 2,9

- 3 ~ .
%{K) = % em nelag¢ao ao valor previsto por Kony e coLs.;S %(L) = % em relagao ao valor previsto pon Leuallen e Fowten:©

0P
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n=22
5 L4 rp=—0,52
p <0,05
'. ’7
: .
4 |2oq// /
®*e 1 ,
°
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3 ° L ) 100
%q o | 0@ *
°
° ° 1
ot Mﬁ%ﬂ A%f%/
°
2 ® » . 80
o : .
° ® o0
n =3 n=9
1 qe-069 r *-0.22 601 o .3.
p<0,05 p >0,05
1 o
0 r y . . , ' o1
0 20 40 60 0 <26 26-40 >40
PMAP (mmHg) PMAP (mmHg)
FIG. 2 - X esquerda - Valores individuais (pontos) e correlagao entre CV

(litros) e PMAP (mmiHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. gote—se a
significante (p < 0,05) correlagao linear (rp) entreCV e PMAP ate 40mmig ,
a auséncia dessa correlagao (p > 0,05) acima de 40 mmHg, e o significan-
te (p < 0,05) aspecto parabolico da curva (rp)~para todos os pacientes. -
A direita - Valores individuais da CV em relagao ao previsto nos seis pa-
cientes do Grupo I (PMAP < 26), nos sete do Grupo II (PMéP de‘26 a 40) e
nos nove do Grupo ITI (PMAP > 40); o trago horizontal e a media dos gru-
pos. A area hachurada representa dois desvios—padzao a partir da media
dos valores de vinte normais tomados como comparacao3’ Onze dos vinte e
dois pacientes (50%) ficaram abaixo do elasterio da normalidade.
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FIG. 3 - X esquerda - Valores individuais (pontos) e correlagao entre

VR/CPT (%) e PMAP (mmHg) de 22 pacientes com valyulopatia mitra}. Note-se
a tendencia 3 linearidade entre VR/CPT e PMAP ate 40 mmHg, a ausencia des~
sa tendéncia acima de 40 mmHg, e o aspecto parabolico da curva (rp) para
todos os pacientes. - A direita - Valores individuais do VR/CPT em rela-
¢a0 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 trago
horizontal & a media dos grupos. A area hachurada representa dois desvios-
padrao a partir da media dos valores de vinte normais tomados como ‘com-
paragao’® Dez dos vinte e dois pacientes (45%) ficaram acima do elaste-
rio da normalidade.
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FIG. 4 - & esquerda - Valores individuais (pontos) e correlagaoentreVM

(11tros/m ) e PMAP (mmHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note-
se a ausencia de correlagao significante (p > 0,05) entre VM e PMA  ate
40 mmHg e acima desse valor, bem como no grupo total, tanto linear (rz)
como parabolica (rp) - A direita - Valores individuais do VM em relagao
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 trago hori-
zontal e a media dos grupos. A area hachurada representa dois desvios-pa
drao a partir da média dos valores de vinte normais tomadas como compa-
ragao3? Note-se tambem a hiperventilagao marcada de 50% dos pacientes e
de oito dos nove do Grupo III.
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FIG. 5 - A esquerda - Valores individuais (pontos) e correlagao entre VEF;
(1itros) e PMAP (mmHg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note-se a
significante (p < 0,05) correlagao linear (r{) entre VEFy e PMAP ate 40
mmHg, a ausencia dessa correlagao (p > 0,05) acima de 40 mmHg, e o signi-
ficante (p < 0,05) aspecto parabolico na curva (rp) para todos os pacien
tes. =~ A direita - Valores individuais do VEF, em relagao 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 trago horizontal e a me-
dia dos grupos. A area hachurada representa dois desvios-padrao a par-
tir da media dos valores de vinte normais tomados como comparagao>’ Dezoi
to dos vinte e dois pacientes (82%) ficaram abaixo do elastério da norma-
lidade.
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FIG. 6 - A esquerda - valores individuais (pontos) e correlagioentreFMEF
(litros/mm) e PMAP (mmilg) de 22 pacientes com valvulopatia mitral. Note-
se a significante (p < 0,05) correlagao linear (rg) entre FMEF e PMAP ate
40 mmHg, a ausencia dessa correlagao (p > 0,05) acima de 40 mmHg e o sig-
nificante (p < 0,05) aspecto parabolico da curva (rp) para todos os pa-
cientes. - A direita - -Valores individuais do FMEF em relagao 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 IIT (PMAP > 40); o trago horizontal & a mé-
dia dos grupos. A area hachurada representa dois desvios-padrao apartir
da media dos valores de vinte normais tomados como comparagao>’ Treze
dos vinte e dois pacientes (59%) ficaram abaixo do elasterio da normalida
de.
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A tabela III e a figura 7 expoem valores obtidos dos pa
rametros fornecidos pela pletismografia (R.V, Rya, Gya €Geva)

nos nove pacientes estudados prospectivamente.

A tabela IV e figura 8 expoem os valores obtidos dos pH
e dos parametros gasometricos selecionados (PaC0O,, Pa0, e A-a
0,), assim como os valores obtidos do curto-circuito veno-ar-

terjal (CCVA) intrapulmonar nos nove pacientes estudados pros

pectivamente.
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TABELA III-RESISTENCIA E CONDUTANCIA DAS VIAS AEREAS
DE NOVE DOS INDIVIDUOS ESTUDADOS

NO R.V Rya Rya Gya Geva
cmHp0.s  cmHp0/8/s  %prev.  2/s/cmHp0  cmH,0"!'.s"!

P 14 5,5 1,77 130 0,56 1,18
P15 3,0 1,84 71 0,54 0,33
P 16 1,6 0,86 38 1,16 0,63
P17 5,7 2,23 136 0,45 0,18
P 18 3,4 1,40 80 0,71 0,29
P 19 2,7 2,11 64 0,47 0,37
P 20 5,7 2,74 138 0,36 0,18
P 21 2,0 1,14 47 0,88 0,50
p 22 7,4 2,54 176 0,39 0,14
x I 4,1 1,85 97,8 0,61 0,31
s 2,0 0,63 48,0 0,26 0,17

R.V = Resistencia especifica; Ryz = Resdistencia das vias ae-
neas; Gya = Condutancia das vias aereas; Geya = Condutancia es
pecifica das vias aeneas.
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FIG. 7 - A esquerda - valores individuais (pontos e correlagﬁo entre R,V
(cmi20. s) e PMAP (mmHg) de nove pacientes com valvulopatia mitral. Note
se a tendencia a linearidade entre R.V e PMAP acima de 40mmHg, a auséncia
dessa tendencia abaixo de 40 mmHg, e o aspecto parabolico da curva (r )
para todos os pacientes - A direita - Valores individuais da R.V em
relagcao ao previsto em cinco pacientes dos grupos I e 11 (PMAP ate 40) e
em quatro do Grupo III (PMAP > 40); o trago horizontal e a media dos _8ru
pos. A area hachurada representa dois desvios-— padrao a partir da media
dos valores de trinta e quatro normais tomados como comparagao?9 Quatro
dos nove pacientes (447%) ficaram acima do elasterio da normalidade.



TABELA IV - GASOMETRIA ARTERIAL,

pH E CURTO-CIRCUITO VENO ARTERIAL
INTRA PULMONAR DE NOVE DOS INDIVIDUOS ESTUDADOS

CASO oH PaC0y Paly A-a 0, CCVA
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (%)
NO R E 0, R E 0o R E 02 R E 0, | 0,
P14 7,40 7,39 7,37 34 29 33 84 88 512 28 29 168 9
P15 7,44 7,45 7,47 27 26 26 88 95 515 31 25 172 9
P16 7,48 7,44 7,48 29 26 27 72 94 * 550 45 26 136 8
P17 7,41 7,36 7,31 26 28 29 63 64 387 59 56 297 15
P18 7,39 7,23 7,31 37 37 34 92 88 523 18 22 156 9
P19 7,42 7,35 7,39 33 39 34 77 69 465 36 37 214 1
P20 7,42 7,39 7,49 35 38 30 86 95 567 26 14 116 7
P21 7,44 7,39 7,47 36 29 27 87 99 536 22 18 150 8
P22 7,44 7,39 7,42 36 33 35 75 85 478 34 28 200 11

x t 7,43 7,38 7,41 32,6 31,7 30,6 80,4 86,3 503,7 33,2 28,3 178,8 9,7

s 0,03 0,06 0,07 4,2 5,2 3,5 9,3 12,1 54,2 12,5 12,3 53,6 2,4

ti

Repousc;

E

= Exencledo; CCVA= Cunto-cinecudito; 0, = Oxdgendio a 100% durante 5 minutos
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FIG. 8 - A esquerda encima - Valores individuais (pontos) e correlagao en
tre Pa0; em repouso (mmHg) e PMAP (mmHg) de nove pacientes com valvulopa-
tia mitral. Note-se a auséncia de correlagao significanete (p > 0,05) en-
tre Pa0; e PMAP ate 40 mmHg e acima desse valor, bem como no grupo total,
tanto linear (rf) como parabolica (rp) - A direita encima - Valores indi-
viduais da PaO2 em repouso em relagao ao previsto em cinco pacientes dos
Grupos I e II (PMAP ate 40) e em quatro do Grupo IIT (PMAP > 40); o trago
horizontal e a media dos grupos. A area hachurada representa dois des-
vios-padrao a partir da media dos valores de quatorze normais tomados
como comparagao. Um dos nove pacientes (11%) ficou abaixo do elaste¥io
da normalidade. - Embaixo a esquerda e a direita, respectivos valores in-
dividuais correspondentes da PaCO; e do A-a0, em repouso. Este valor emum
dos nove pacientes (11%7) ficou acima do elasterio da normalidade.
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3.2 - SIGNIFICANCIAS ESTATISTICAS

As tabelas Va, Vb e Vc, mostram as medias, os desvios-
padrao e as significancias das diferencas estatisticas encon-
tradas entre os mitrais e o grupo de normais, comparaveis quan

to a idade e sexo.

Na tabela Va,estav relacionados os dados referentes aos
parametros volumetricos e ventilatorios (22 mitrais e 20 nor

mais).

Na tabela Vb, estao relacionados os dados referentes are
sistencia e condutancia das vias aéreas (9 mitrais e 34 nor-

mais).

Na tabela Vc,estao relacionados os dados referentes ao
PaCO,, Pa0,, A-a0,, em repouso,em exercicio e apos administra-
cao de 0, a 100% e CCVA intrapulmonar em repouso (9 mitrais e

14 normais).

Nessas tabelas, pode-se observar que di?eriram estatisti-
camente,entreos mitrais e os normais,os seguintes parametros
funcionais pulmonares: %CV, FR, VM/m?, %VEF,, %FMEF, %VVM e
Rva (P < 0,001)3 gg%, R.V, (P < 0,01); %Rya (P<0,02) PaCO,
com 0, a 100% (P < 0,05). Nao diferiram estatisticamente en-

tre os dois grupos: VAC, Geva, CCVA, A-a0, e demais parame-

tros gasometricos.
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TABELA Va-SIGNIFICANCIA DAS DIFERENGAS ESTATISTICAS DOS
PARAMETROS ESPIROMETRICOS ENTRE 20 INDIVIDUOS
NORMAIS E 22 MITRAIS

Normais Mitrais

Parametros Xt s S+ s t p
VAC(m¢) 610,0 * 197,6 529,5 * 156,3 1,50 NS
CV (%K) 103,2 t 12,8 76,3 t 17,7 5,71 <0,001
VR (%) 23,6 * 3,4 31,2 ¢ 9,9 3,35 <0,01
CPT

FR(cpm) 14,3 ¢ 4,1 21,7 % 7,7 3,89 <0,001
VM (2

57( ) 4,7 t 0,7 6,9 t 2,0 4,75 <0,001
DV (%N), 0,9 % 0,4 1,8 * 1,5 2,67 <0,02
VEF (%K) 100,0 I 10,1 68,6 + 18,2 6,97 <0,001
FMEF(%L) 101,7 t 18,5 61,7 ¥ 25,0 5,98 <0,00]
VVM(%K) 102,6 T 12,4 64,1 + 20,5 7,44 <0,007

Pana siglas, vide Quadro 1



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

Parametros N?rTais Mit:ais t p

X - S X - S
R.V(cmH,0.5) 2,8 I 0,9 4,1 % 2,0 2,85  <0,01
Rya (cmH20/2/s) 0,8 * 0,25 1,85 + 0,63 6,25 <0,001
Rva (%) 69,0 I 22,7 97,8 t 48,2 2,54  <0,02
Geva(cmHp0"'.s~ 1) 0,38 t 0,12 0,31 * 0,17 1,63 NS

Para s4iglas,vide Quadro 1

€5
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TABELA Vc-SIGNIFICANCIA DAS DIFERENCAS ESTATISTICAS DOS PA
RAMETROS GASOMETRICOS E DE CURTO - CIRCUITO VENO
ARTERIAL, DE 14 INDIVIDUOS NORMAIS E 22 MITRAIS

- Normais Mitrais

Parametros t p

- 4 I
X - S X T s

o R 35,6 t 4,2 32,6 t 4,2 1,55 NS
g
S E 35,0 * 3,8 31,7 t 5,2 1,64 NS
(&)
& 0, 33,6 * 3,0 30,6 * 3,5 2,12 <0,05
o R 82,0 t 7,0 80,4 * 9,3 0,43 - NS
pa
E 85,1 * 9,2 86,3 * 12,1 0,24 NS
(]
& 0y 486,4 * 57,5 503,7 * 54,2 0,65 NS
o
R 27,6 * 9,9 33,2 + 12,5 1,07 NS
S g 25,1 % 9,3 28,3 + 12,3 0,64 NS
o
< 07 192,9 + 58,4 178,8 * 53,6 0,53 NS

(%) CCVA 10,3 + 2,7 9,7 *t 2,4 0,49 NS

R = Repouso; E = Exerncledo; 02

il

Oxigenio a 100% dunran
te 5 minutos.
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3.3 - CORRELAGODES

Foram determinadas as correlacoes lineares e parabolicas

entre todos os parametros estudados e a PMAP.

A tabela VI mostra os parametros que correlacionaram sig
nificantemente com a PMAP, e os respectivos valores, assim co
mo as significancias e§tatisticas, dos "r" encontrados. Pode-
" -se notar que as correlagoes parabolicas foram sempre maio-

res que as respectivas lineares.

Como ja visto, as figuras 2 a 8 permitem apreciar grafi-
camente as correlagoes dos parametros estudados com a PMAP dos
pacientes e as correlagoes 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 correlagoes foram predominantemente paraboli-
cas. Quando, porem, se as estudaram fracionando os grupos com
PMAP situados abaixo e acima de 40 mmHg, o comportamento dos
parametros correspondentes a PMAP ate 40 mmHg se mostrou 1i-
near e estatiéticamente significante para: CV, VEF, e FMEF
(p < 0,05). Para PMAP acima de 40 mmHg, nao houve correlagao
entre esses parametros e a mesma (p > 0,05). Inversamente, a
correlacao entre a PMAP e a R.V foi significante para valo-

res acima de 40 mmHg (p = 0,05).



TABELA VI -CORRELAGOES ENTRE PMAP,
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PARAMETROS VENTILATORIOS

E DE RESISTENCIA A0 FLUXO DAS VIAS AEREAS DOS IN-
DIVIDUOS ESTUDADOS

PMAP

AX Y'z Y‘p n p
Parametros
CV (&) -0,39 -0,52 22 <0,02
CV (%K) -0,31 -0,45 22 <0,05
YR (%) +0,36 40,39 22 0,05
CPT 1] b k]
VEFy (£) -0,35 -0,66 22 <0,001
VEF, (%K) -0,35 -0,62 22 <0,01
FMEF (£/min)  -0,33 -0,52 22 <0,02
FMEF (%L) -0,31 -0,58 22 <0,01
R.V(cmHp0.s) 40,39 +0,62 9 =0,05

re = Correlagao Linean; r

p

Para siglas, vide Quadro 1

= Connelacao parabolica



IV - COMENTARIOS

0s resultados obtidos neste estudo permitem confirmar al
guns fatos ja conhecidos quanto ao comportamento de  parame-
tros funcionais pulmonares face a valvulopatia mitral e tam-

bem trazer a luz outros aspectos ineditos do problema.

4.1 - VOLUMES E MECANICA PULMONARES

Foi Peabody®°>%% quem pela primeira vez enfatizou o fato
de que a capacidade vital pode estar reduzida nos cardiopatas.
Essa reducao tem sido referida como freqente mas nao invaria
vell6562,79 o que concorda com os presentes achados (Tabelas
IT, Va, VI e Figura 2). Quanto ao volume residual em relagao
a capacidade pulmonar total (VR/CPT), encontra-se usué1mente

16

aumentado’»'%s'®, como visto nos nossos Grupos II e III

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

Em conseqllencia da sucessao de congestao e edema inters-

ticial e alveolar, levando a diminuicao da complacencia pul-
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monar, tanto em repouso como principalmente em exercicio, o-
corre um consideravel aumento do trabalho respiratorio (TR)
nos pacientes com estenose mitral, regurgitacao ou dupla le-
$a027,87,7%,7%, Conforme demonstrou Otis*7:*®, num adulto nor
mal, dois tercos do TR sao gastos em vencer a resistencia e-
13stica dos tecidos pulmonares, que, no caso dos mitrais, se
encontra aumentada, devido a diminuicao da complacéncia’. Ou-
tro fator que eleva o TR @ o aumento da resistencia ao fluxo
aereo, constatado nos pacientes com pneumopatia mitral (Tabe-
las I, Va, VI e Figuras 5 e 6). A hipertencao venosa atinge
o plexo venoso bronquico, sobretudo face as anastomoses dos
sistemas circulatorios pulmonar e bronquico, surgindo assim o
edema peribronquial, responsavel pela constriccao e ate mes-
mo obstrugao das vias aereas. Disto surge aumento da resisten
cia ao fluxo aereo, evidenciado espirometricamente pela redu-
cio do VEF,, do FMEF e da VVM (Tabelas II, Va, VI e Figuras 5
e 6). Em tais casos, nao costuma haver melhgria significativa
do fluxo aereo apos administragao de broncodilatadores®, 51,
Assim, torna-se erroneo considerar a presenca de obstrugao
bronquica como um fenomeno independente na pneumopatia mi-
tral. 0 aumento da resistencia aerea e conseqllente ao aumento
da resistencia veno-capilar e arteriolar pulmonar, pois o pri

meiro surge em fungao do Ultimo7»3%,
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Classicamente e na maioria das publicacoes,os mitrais sao
tidos como pacientes com insuficiencia ventilatoria restriti-
va, sem mengao ao componente obstrutivo. Nao desconsiderando a
condicao restritiva destes pacientes (correlagao negativa da
CV com a PMAP - Tabelas Va e VI e Figura 2), na presente se-
rie constataram-se tambem evidencias de comportamento obstru-
tivo: 1) a relagao VR/CPT dos mitrais foi significantemente
maior (p < 0,01) que a dos normais (Tabelas II, Va, VI e Figu
ra 3); 2) o VEF, e o FMEF foram significantemente menores (p <
0,001) e correlacionaram negativamente com a PMAP (TabelasII,
Va, VI e Figuras 5 e 6); 3) a R.V., a RVa e a’% Rva desses pa
cientes foram mais elevadas (p < 0,01, 0,001 e 0,02, respecti
vamente) que as dos normais (Tabelas III, Vb, VI e Figura7).
Alem disso, obéervagaes paralelas a este estudo, cotejando os
dados aqui obtidos com um grupo de vinte e dois pacientes com
insuficiencia ventilatoria obstrutiva incipiente e  compara-
veis quanto a idade, altura, superficie corporal e sexo, mos-
traram que os mitrais se situam entre os mesmos e 0SS normais,
quanto a compqrtamento de volumes e fluxos pulmonares,  exi-
bindo assim um comportamento misto, restritivo e obstrutivo

(Figura 9).

Qutro aspecto que merece comentario se refere ao empre-

go de tabelas espirometricas de normalidade, sendo as mais



60

ooy T 1%} IVO

] J% MIT 1

| % J e
20- i ;;% =2 _Zj% -.".'":':/
JIE e e

CPT CPT CPT

FIG. 9 - Valores percentuais em relagao ao prev1sto36 da CV, do VEF, e
do FMEF e valores percentuais da relagao VR/CPT de 20 norm3133 (NIS), de
22 mitrais (MIT) e de 22 individuos com insuficiencia ventilatoria obstru
tiva (IVO). Os mitrais mostram comportamento restritivo, evidenciado pela
d1m1nu1gao da CV, e intermediario entre os IVO e os NIS, a julgarpela re-
1a§ao VR/CPT, VEF; e FMEF. As barras verticais representam um desvio pa-
drao da amostra a partir da media.
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usadas as preconizadas por Kory e colaboradores®®s®7 e por Bal
dwin e colaboradores®. Ao calcular-se o indice de velocidade
aerea’? pela tabela de Kory, verificou-se que dezesseis (73%)
dos nossos 22 mitrais o tém abaixo de 1,0, sugerindo obstru
¢do bronquica, e seis (27%) acima de 1,0, sugerindo comporta
mento restritivo. Aplicando-se a esses mesmos pacientes oS
previstos normais precanizados por Baldwin, o comportamento
se inverteu: dezesseis (73%) passaram a ser "restritivos” e

seis (27%) "obstrutivos".

4.2 - CRITERIO HEMODINAMICO-FUNCIONAL DE
GRAVIDADE DA LESAO MITRAL

0s motivos pelos quais se optou usar a pressao media em
artéria pulmonar (PMAP) e nao a pressao capilar pulmonar me-
dia (PCP) como dado hemodinamico para correlacionar com o0S
parametros funcionais pulmonares foram os seguintes: 1) faci-
1idade com que o cateter alcanga 0o tronco dg arteria pulmo-
nar, o que nao necessariamente ocorre com referencia ao capi-
lar, quando nem sempre se o consegue encravar adequadamente
(caso RO7 - Tabela I); 2) constante e fidedigna reproducibili
dade das cifras da PMAP e a variacao da PCP, conforme a zona
pulmonar alcancada’®. Alem do mais, PMAP e PCP exibem uma cor
relacao altamente significante (p < 0,001), facilitando a op-

cao pelo procedimento mais simples (Figura 1).
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Interessante notar o nivel critico que os 40 mmHg de PMAP
representaram neste estudo, acima ou abaixo do qual os parame
tros estudados de ventilagao e resistencia das vias aereas mo
dificaram seus comportamentos. Quando considerado o grupo to-
tal de pacientes, a correlacgao entre PMAP e os mais represen-
tativos desses parametros foi predominantemente parabGIiCA(Fi
guras 2 a 6 e Tabela Vf}. Considerando-se os valores de PMAP
abaixo e acima de 40 mmHg, passa a haver uma modificagao no
comportamento desses parametros: para a CV, o VEF, e o FMEF
surge uma correlagao linear significante (p < 0,05) coma PMAP
ate o limite de 40 mmHg, acima desse nivel desaparecendo a
correlagao (Figuras 2, 5 e 6). Para a R.V., ate os 40 mmHg nao
ha correlagao significante (p > 0,05), mas, acima desse nfve1
se delineia fofte tendencia a correlacao 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-
tao e o edema pulmonares guardam proporcao com a PCP ea PMAP,
o que se refletiria na maior ou menor congestao venosa bron-
quica, determinando proporcional constricgao das vias aereas.
Alem dessa pressao critica, o comprometimento anatomo-funcio-
nal seria de tal ordem que as citadas medidas perderiam sua
correlacao com a PMAP e PCP. Provavelmente, a diminuigao da

complacéncia e o aumento da resistencia continuam a se fazer
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alem desses limites, explicando muitas das manifestacoes cli-
nicas e fisiopatologicas da valvulopatia mitral, mas nao a
ponto de serem convenientemente refletidas pela quantificacao

espirometrica.

4.3 - DIFUSAO, RELACAO VENTILACAO/PERFUSAO
E GASOMETRIA ARTERIAL

Difusao e o processo pelo qual o 02 passa do alveolo pa-
ra o capilar e o CO, do capilar para o alveolo®®. A capaci-
dade de difusao depende dos seguintes fatores: 1) gradiente en
tre as pressoes parciais de 0, e CO, no alveolo e no capilar;
2) espessura e natureza das estruturas interpostas entre o al
véolo e o capilar; 3) superficie util de difusao, isto e, a-

rea de contato entre alveolo ventilado e capilar perfundido.

Em condigoes normais, sangue e eritrocito permanecem no
capilar pu]mohar cerca de 3/4 de seqgundo. Ao percorrer 1/3
do trajeto capilar, a Pa0, torna-se muito proxima da PAQO,, e a
hemoglobina quase 100% saturada. Com exercicio, o fluxo san-
glineo pulmonar aumenta progressivamente, e o tempo de perma
néncia da hemacia no capilar pode reduzir-se a menos de 1/3
de sequndo’®. Havendo bloqueio alveolo-capilar® e diminuindo
o tempo de intimidade entre o sangue capilar e o ar alveolar,

mais baixa sera a Pa0, e,conseqllentemente, menos saturada a he
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moglobina. Nas condigoes acompanhadas de reducao da capaci-
dade de difusao, o gradiente A-a 0,geralmente se eleva apos o
exerc?cio,vprovave1mente devido a bbaixa da Pa0, emrelacao aos
valores de repouso®®. As opinioes divergem quanto a etiologia
da hipoxemia nos pacientes portadores de pneumopatia mitral.
Anteriormente, imaginava-se que a sindrome de bloqueio alveo-
1o-capilar“se constituisse no componente mais importante des-
sa genese. Entretanto, para que surja hipoxemia, € necessa-
rio que 0S meios interpostos entre ar e sangue deem lugar a
uma reducao de cerca de 1/6 do valor previsto das trocas gaso
sas para o paciente, o que seguramente nao tem sido constata-
do nos mitrais®®,88  Nos sete casos analisados retrospectiva-
mente neste estudo (Tabela II), nao houve evidencia de dessatu
ragao significativa da hemoglobina arterial, apesar da dimi-

nuicao da difusao fracional de CO.

Considera-se que a principal causa da hipoxemia nos mi-
trais deve-se em Ultima analise a alteragao da relagao venti-

16,51 No que se refere a esse desequilibrio, o

lacao/perfusao
exercicio 'na maioria dos casos reduz e até pode eliminar a hi
poxemia resultante de tal desajuste, por induzir uma relagao
mais harmoniosa entre a circulagao pulmonar e a ventilacao al

veolar®5. Nos pacientes com desuniformidade da relagao venti-

lacao/perfusao, ha uma reducao significativa do gradiente
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A-a 0, apos exercicio, sendo isso atribuido a uma melhor oxi-
genacdo arterial*?,%8,65,86 o fato de o teste policiclico da
distribui¢ao intrapulmonar da ventilagao, medido pela concen-
tracao de N, expirado ao fim de sete minutos, ter diferido sig
nificantemente (p < 0,02) entre mitrais e normais, apesar dos
menores volumes pulmonares e.da hiperventilagao nos primeiros
(Tabelas II, Va e Figuras 2 e 4), apoia a possibilidade de al

teragao no quociente ventilagao/perfusao.

Neste estudo, nao se constatou reducao estatisticamente
significante (p > 0,05) da Pa0,, da %HbO, e nem elgvagéo do
CCVA ap0s cinco minutos de Oz'a 100% nos nove mitrais estudados
prospectivamente, em relacao a valores obtidos de uma populagao
de normais, comparaveis quanto a idade, sexo, alturae superficie
corporal, tanto em repouso como apos exercicio (Tabelas IV, Vc e
Figura 8). Tambem Blount e colaboradores® constataram que nos mi
trais a Pa0, nao diminuia como exercicio mas sima PgCOZ. A nao
ser no edema pulmonar ou nas fases mais avangadas da doenga, a
diminuicao acentuada da Pa0, nos mitrais € rara’*®. Tambem, a
PaC0, nao se mostrou‘estatisticamente diferente (p > 0,05) en
tre os pacientes e os normais tomados como comparacao, neste
estudo (Tabelas IV, Vc e Figura 8}, a nao ser apos a adminis-
tragao de 0, a 100%, ocasiao em que oS mitrais evidenciaram um
PaC0, significantemente mais baixo (p < 0,05) que o dos nor-

mais (Tabelas IV, Vc), o que foi atribuido a hiperventilagao
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nao removida pelo 0, a 100%, e provavelmente estimulada a par
tir de receptores proprioceptivos intrapulmonares®*. Esses a-
chados concordam com outros 7>%* que referem a PaCO, normal ou
proxima dos limites da normalidade nos pacientes portadofes

de lesoes mitrais, quando em repouso.

4.4 - HIPERVENTILAGAOD

0 aumento do volume minuto parece ser fator de primor-
dial importancia para manter as pressoes parciais dos gases
sangllineos dentro ou proximo da normalidade nos mitrais. Cin
qﬂenta por cento dos nossos pacientes apresentavam essa "hi-
perventilacao relativa", sendo que no Grupo III, oito em nove
(89%) o faziam (Tabelas IV, Vc e Figura 4). As causas da hi-

perventilagao nesses individuos ainda nao estao completamente

elucidadas?®s3%  pois a acao dos quimiorreceptores cen-

trais e perifericos nao a explicam adequadamente. Mc Gre-
cit.46 . ~ . )

gor notou que a ventilagcao correlaciona com o0 aumen-

to da pressao arterial pulmonar, sugerindo a presenca de ba-
rorreceptores na pequena circulacao’®. Paintal®® postulou que
os receptores "J" (receptor justacapilar pulmonar) seriam rea
tivos a congestao e hipertensao veno-capilar e a edema da pa-
rede alveolar. Esses receptores responsabilizar-se-iam pelo

aumento da ventilacao durante exercicio e pela taquipnéia du
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rante congestao e edema pulmonares. As ideias desse autor sao
interessantes e explicariam até certo ponto o porque da hi-

perventilagao nos mitrais. Entretanto, nao sao aceitas por

todos®°.



V - CONCLUSOES

0 estudo espirometrico, pletismografico, gasometrico e
hemodinamico de vinte e dois pacientes de ambos os sexos e i
dades de 16 a 50 anos, com media de 30, com valvulopatia mi-
tral, divididos em tres grupos de acordo com a pressao media
na arteria 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 conclusoes (p < 0,05

a 0,001):

1) 0 valor da PMAP serve como indicio da gravidade hemo-
dinamica e funcional pulmonar do comprometimento mitral e e

intercambiavel com a pressao capilar pulmonar media;

2) 0s 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 obstrucao bronquica nesses pacientes fica demonstra
da pelo aumento da VR/CPT, diminuicao do fluxo aereo, aumen-
to da desuniformidade da distribuicao da ventilagao %ntrapu]-
monar, aumento da resistencia das vias aereas, quando compara

dos com normais;

4) Nos mitrais, os valores da gasometria arterial, do gra
diente A-a 0, e do curto-circuito veno-arterial intrapulmonar
sao comparaveis aos de normais, em repouso e apos exercicio, e
compensados atraves de hiperventilacao relativa (aumento do

volume minuto respiratorio para dada PaC0,).
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