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IHTRODUCGCAZADO

A cardiopatia reumatica e a seqllela de agressao de doen-
¢a reumatica no coracao e sempre se apresenta como disfungao

valvar(OI).

As val vopatias reumaticas tém fisiopatologia, evolugao
e complicagoes variaveis, de acordo com o tipo e grau de 1le-
sao e dependente, principalmente, da valva lesada. Entre as
complicacOes das valvopatias, tem merecido maior atengao a hi
pertensao pulmonar, que ocorre mais intensa e freqllentemente
na estenose mitral ou na dupla lesao mitral com predominio de

estenose,

Levantamento da prevalencia da doenga reumatica na cida~
de de Curitiba foi realizado pela Divisao de Bioestatistica e
Epidemiologia da Secretaria de Saude Publica do Parana. Rela-
cionou~-se o total de obitos no Municipio de Curitiba com aque
les causados pela cardiopatia reumatica e/ou cardite reumati-
ca no periodo de 12 anos, de 1.961 a 1.973, Encontrou-se uma
prevaléncia, nos ultimos anos, com um valor maximo de 12,2 x
100.000 habitantes, dando uma percentagem de 1,54 obitos no
ano de 1.973. Comparando esta cifra com a prevaléencia em -
1.961, de 3,6 x 100.000 habitantes, & evidente um considera =-

vel aumento(oz).

Pela importancia dessa doenga en nosso meio, o Servi=-
co de Anatomia Patologica do Hospital de Clinicas de Curitiba
. . - . -
realizou um levantamento parcial de necropsias, num periodo
de 5 anos, encontrando uma incidencia de 10,25% de obitos cau
sados por moléstia reumatica, em relagao ao numero total de &
bitos. De 99 casos com lesao orovalvular, 12 apresentaram es-

. 3 . 3 3 » . 2
tenose mitral pura e 18, associada com insuficiencia mltr:al(0 l
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A estenose nitral foi,neste levantamento, a lesao isolada mais
freqlente. Valores semelhantes foram determinados num traba -
lho realizado pelo Servigo de Anatomia Patoldogica da Universi
dade Federal da Dahia, Salvador, onde se encontrou um total
de 38 casos de estenose nitral pura em 137 casos de lesoes [
rovalvulares por doenca reunmatica. Lste trabalho foi desenvol

vido no periodo de 1,961 a 1.975(03).

A ocorrencia de doenga reumatica em pacientes internados
. . . . -
no Hospital de Clinicas de Curitiba, num periodo de & anos,

foi de 2,75%,dando uma media de 921 internamentos por ano.

Nos 5.559% casos examinados no Estado do Parana, entre a
populacao escolar, foran identificadas 38 criangas com doenga
e/ou cardiopatia reumatica. £ interessante a comparagao
desta incidéncia, 0,687, con o valor encontrado em Los Ange-

les, BEUA, por Durnin e seus colaboradores e que foi de 0,0Sme.

Dos doentes com estenose mitral ou disfuncao do tipo es-

tenose, 507 apresentan uma forma estavel e 50%, uma forma pro

05 .
(« ). A forma progressiva & geralmen

gressiva, as vezes rapida
. - . - - had . . .

te sintonatica apos duas decadas da agressao valvular inicial,

o~ - . -

nao sendo rara a presenga de casos com curso rapido levando a

hipertensao pulmonar grave antes dos 20 anos(6’ 7).

Experimentalmente, com bezerros, e possivel obter uma re

lagao direta entre a gravidade e tempo de constrigao das

veias pulmonares com as pressoes da artéria pulmonar e modifi
- . - . (3) .

cagoes histologicas nos pequencs vasos . Ha estenose mi-

tral reumatica, ao contrario, a hipertensao pulmonar nao e en
todos os casos quantitativamente relacionavel com o gradiente
diastolico atrioventricular esquerdo. Com hipertemsao pulmo-
nar severa, pode-se encontrar estenose mitral moderada ou gra

ve e hipertensao pulmonar leve pode ser a unica repercussao
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pulmonar em alguns casos de portadores de estenose mitral gra

(9 ~ . P . -~
ve . Supoe-se, por isso, a existencia de condig¢ao pulmonar

Trell, no seu trabalho sobre ilipertensao Pulmonar na Es-
tenose Mitral, chega a caracterizar, em 234 casos, uma inci -
déncia de 7,67 de casos graves, nao encontrando relagao dire-
ta com idade, sexo ou duragao da lesao orovalvular. Conclui u
ma historia positiva para doenca reumatica em 65% dos casos e

em 147, infeccao estreptococica de repetigzo(ll). WOod(lz),

no
seu trabalho, examinando um grupo de pacientes portadores de
estenose mitral, encontra 13% com resistencia pulmonar supe -
rior a 10 U.W. e 367 com resistencia pulmonar superior a 6
U.W.., Ha insuficiencia mitral, o mesmo autor determina 137
. -~ N . v . -~
com resistencia pulmonar superior a 6 U.W, e 67 com resisten-
. . - a 1 (13)

cia pulmonar superior a 10 U.V,. Selzer, em 1,261 , carac-
terizou a possibilidade de aumento da resistencia pulmonar de
4 a 10 U.,W. no lapso pequeno de dois a tres anos, confirmando
assim estudos anteriores nos quais nao foi possivel relacio -

nar o tempo de lesao valvular e a gravidade da hipertensao pul

monar,

A resposta pulmonar perante a agressao orovalvular ni-
tral tem sido objeto de exaustivas analises, mediante varios

6(14), que determina-=

metodos, e foram Parker e Weiss, em 1.93
ram as alteragoes, tanto macroscopicas quanto microscopicas ,

-~ - o °
do parenquima e do leito vascular na estenose mitral.

Brener, em 1,935, consegue classificar de forma geral as

alteracoes histopatoldogicas da hipertensao pulmonar em doen-

as, iniciando

it

cas das arterias, arteriolas e venu

desta maneira uma nova fase na pesquisa desta doen-
(15)
Gga .



-0b—

Das alteracoes morfologicas no leito vascular pulmonar a
pos essas primeiras tentativas, comegou-se a observar modifi-
cagoes estruturais, principalmente em arterias pulmonares me=-

. - - - .
nores que 600 micra, arteriolas e venulas, parenquima pulmo -
° . - . - o B . -
nar e, mediante a ajuda de microscopio eletronico, ate na ul-
tra-estrutura da membrana alveolo-capilar. Estas analises fo-

. . - 16,17,18,19
ranm ainda favorecidas pelos estudos morfometrlcos( R

20,21,22,23)

Desde o aparecinento da cirurgia cardiovascular ate nos=-
sos dias, tem sido de interesse do clinico proporcionar ao
doente o tratamento indicado na epoca certa. Isto o levou a
aperfeicoar os metodos nao-invasivos como eletrocardiografia,

vectocardiografi fonomecanografia, radiclogia, nmedicina nu-

as
(246,25,26,27,22,29,30
clear 9 9 9 9 H 9 2 )9

]

o proposito de analisar qualita

cagoes criadas pelas cardio

=

i1

[=R

tiva e quantitativamente as 10
patias cénggnitas 2 adquiridas sobre o aparelho cardiovascu -
lar. Aos estudos nao-invasivos, &, na maioria dos casos, ne-
cessario associar analises cruentas como o estudo hemodinami-

- . . . . P 31,32,6,33,34
co, cardio-angiografico, mlcrorradlograflco( »32,6,33,34)

.Es
tas pesquisas t2m sido sempre corrchoradas por interpretagges

judiciosas dos resultados obtidos em estudos experimentais =
(35,36,37,38,39,40,31,8,41,42)

Encontraram-se grandes dificuldades, ate hoje,ao se anali
saremfatores sociais que infiuenciam na gravidade das complica
¢coes na molestia reumatica, mas sao conhecidos quadros mais
graves e precoces en ambientes subdesenvolvidos como Egito

. - . [}3
India e provavelmnente America Latina, segundo Roy( ).

Afastar o fator genético, tem sido outra das preocupa-
coes na genese da hipertensao pulmonar, tanto nas cardiopatias

congenitas, quanto nas adquiridas, criando-se o conceito de



=5«

pessoas com potencial genetico hiper-reativo ne 1leito vascu-~
. (21) . aen : :
lar pulmonar. Crover s em 1,562, analisa, em criangas cocn-

sideradas normais e que moram em altitudes acima de 3.094m ,

o fator hiper-reativo do leito vascular pulmonar, encontrandc

v

uma incidgncia de 207 de criangas hiper-reativas em decorrén-
cia de quadros de hipoxia e esforgc fisico, caracterizando as

sim a possibilidade de uma selegao natural na presenga de re-

e

sistencia vascular pulmonar elevada. Evans acredita que o fa-

ter de selecao seja uma predisposigao genetica na camada me-

dia d

s}
j+H

S

rtearias puimonares que permite a presenga ou nao de

(44)

~

hipertensao pulmonar em certo numero de casos

Ressl consegue exparimentalmente, em ratos, provocar hi-

pertensao pulmonar reversivel induzida por exposigao intermi-

(41)

tente a2 elesvadas altitudes com guadrcs de hipdxia

L obstrugao linfatica, conhecida como "fator adicional',
tem provocado discrepancia entre os sintomas e a gravidade da
lesao mitral em portadores de doengas pulmonares independen -~

I3 b < ° ° 3 - .
tes, associadas a cardiopatia reumatica, obrigando ao clinico

a observar a2 drenagem linfatica pulmenar como um dos princi =

pais fator nas manifestagoes cl¥inicas das patologias cardio

pulmonares .

De acordo com o exposto, verificou~se nao ter a hiperten

-

sac pulmonar, conseqllente A disfungao mitral tipo estenose,fi

siopatologia totalmente esclarecida. Procuramos, com nosso es

tudo, trazer alguma contribuigao para a compreensao de tao im

—

portante doenga.
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CASUISTICA

0 nosso estudo foi desenvolvido num periodo de quatro me

ses, em pacientes portadores de cardiopatia reumatica com -
. - . - . ~ . . ~

diagnostico clinico de lesao tipo estenose com hipertensao pul

monar.

-~

Dentre os pacientes encaminhados ao Servigo de Hemodina
mica do Hospital de Clinicas de Curitiba, foram escolhidos 22,
que atendiam as caracteristicas requeridas, visando a realiza
cao de analise eletrocardiografica, radiologica e hemodinami-

ca. Em 14 deles, foi possivel obter a correlagao com as alte-

ragoes histologicas pulmonares.

Sendo necessario determinar o indice entre a pressao -
diastolica da artéria pulmonar em inspiragao maxima com rela-
¢ao a pressao diastolica da mesma artéria em respiracgao nor
mal, foi analisado hemodinamicamente um grupo adicional de 10

pacientes. Eles eram portadores de coronariopatia,  porem ,

sem repercussoes na fungao cardiopulmonar,



TABELA I

Dados Individualils

a) Grupo com Cardiopatia Reumatica:

-7 ==

Superficie

Area Valvu

Caso Idade Sexo Corporal lar Mitral Tratamento V.M.
(anos) (m?) (en?)
22 F 1,50 0,85 cirurgico x -
19 1,25 1,86 4 x -
30 27 F 1,54 1,03 L x -
49 29 M 1,63 0,90 " - X
59 35 T 1,51 0,51 " x -
69 17 F 1,40 0,90 " X -
70 36 F 1,57 0,92 " x -
89 38 F 1,30 0,60 " x -
99 30 F 1,45 0,58 " - x
109 24 F 1,51 0,63 " x =
119 14 M 1,29 1,13 " x -
120 18 3 1,45 1,30 L % -
139 19 1,35 1,30 " X =
149 30 1,40 0,44 " X =
159 35 1,54 0,90 clinico - -
160 32 M 1,64 1,50 " - -
179 18 F 1,35 0,97 cirurgico x -
189 43 F 1,40 0,56 clinico - -
199 31 F 1,42 0,66 " - -
200 37 F 1,46 0,68 " - -
219 23 F 1,47 1,12 " - -
229 28 F 1,38 0,70 cirurgico x =
Ve = vivo Quando nao for especificado, desconhece-
M. = morto se a situagao atual do paciente.
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TABELA II

Dados Individuais

b) Grupo-Controle:

Resistencia

Fragao Arteriolar .
Caso Idade Sexo de PAdAP (i) /PdAP (n)
(anos) Ejecao P?é?;?§r
19 59 u 0,62 1,25 0,60
29 42 M 0,60 2,38 0,30
30 55 F 0,58 1,38 0,40
49 50 M 0,67 2,09 0,53
59 37 F 0,61 1,56 0,60
69 40 i 0,61 2,35 0,56
79 63 M 0,59 2,37 0,53
89 38 M 0,64 2,07 0,50
90 63 o 0,60 2,123 0,46
109 60 M 0,66 2,14 D,50
Fragao de Ejegao = VDFV;FVSF

VDF: Volume diastolico final

VSF: Volume sistolico final
PdAP(i): Pressao diastolica da arteria pulmonar com ins-
piracao maxima.

PdAP(n): Pressao diastolica da artéria pulmonar com res-

piracao normal.
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METODOTLOGTIA

A- Estudo Radiologico

Nos 22 pacientes portadores de estenose mitral foram rea
lizadas radiografias em posicao pOstero-anterior e perfil., A
analise das radiografias foi feita por pessoal do servigo de

Rx, sem conhecimento dos valores hemodinamicos (Tabela A),

1- Artéria Pulmonar: caracterizando seu aumento pela re-

lagao existente com o primeiro arco.
Seus diametros foram medidos no bordo cardiaco esquerdo, uti=-

lizando a escala seguinte:

-

% AP+ = menor que o primeiro arco
Graus AP++ = igual ao primeiro arco

|

| AP+++ = maior que o primeiro arco

2- Atrio Esquerdo: caracterizando seu aumento pela rela-

cdo, na posicao anteroposterior, com
o bordo direito do atrio direito e, quando este aumentado,
com a linha que une as cavas no seu bordo direito. A escala u

tilizada foi:

' AE+ = central na area cardiaca
4 AE++ = por dentro do atrio direito
Graus AE+++ = junto ao bordo do atrio direito
i AE++++ = por fora do atrio direito

3= Auricula Esquerda: caracterizando seu aumento através

da relacao de seu diametro, se e-
xistente, com o diametro da arteria pulmonar. Foi utilizada a

seguinte escala:

[ AuE+ menor que o segundo arco
J

Graus <« AuE++

igual aoc segundo arco

{ AuE+++ = maior que o segundo arco
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4~ Circulacao Venosa Pulmonar: foi observada nos lobos

superiores e inferiores e

hilo pulmonar., Utilizou—-se a seguinte escala:

-

CV+ = circulagao predominante nos lobos
inferiores
Graus < CV++ = circulagao predominante nos loboes
superiores
CV+++ = circulacao balanceada com estreita -

‘ mento wvascular difuso

5- Indice Cardiaco/Toracico: foi analisado tomando como

medidas cardiacas a soma do
maior diametro direito mais o maior diametro esquerdo e rela-
cionando-~a ao maior diZmetro torZcico no plano diafragmatico,
em inspiragao. A escala utilizada fois
0 = normal = menor que 0,55

l
g + = de 0,56 2 0,60
|
i

Graus <

++ = de 0,61 a 0,65
+++ = de 0,66 a 0,70
i ++++ = superior a 0,70
6~ Scbrecarge Ventricular Diresita, Calcificagoes, li-

nhas B3 de Kerley:

+

presenga

ausencia

Sobrecarga de V.D. foi cousiderada quandc a sua pare

de antericr encostava no esternc nocs 2/3 inferiores ou mais .

B~ Estudc Eletrocardiografico

0 estudo eletrocardiografico foi realizado nas deriva -
goes classicas, nos planos frontal e horizontal. Foram estu-
dados os parametros gque geralmente se encontram modificados

na estenose mitral (Tabela B).
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1- Sobrecarga do Atrio Esquerdo: analisada sob os seguin

tes parametros:

i}

F

onda P maior que 0,11

II = onda P bimodal em Dl - D? - V3 - VA com fase ne
gativa lenta en V1

- - -
indice de Macruz malior que 1,7

ITT

2- Sobrecarga Ventricular Direita: caracterizada por:

I

QRS com rotagﬁo horaria nos planos frontal e ho
rizontal S19 329 S.; rR, rsR sem retardo final
em V

I-L “inferior a-17 mm(Indice de Lewis)

3

IT = QRS com rotagao anti-horaria no plano horizon -
tal e rotacao horaria no plano frontal
R/S en V, superior a 1  ou R superior a5nm em
v
1
IIT = rS de Vl a V6

S profunda em V. e V

5 6
IV = AQRS no plano frontal maior que 90°

C- Estudo Hemodinamico

Previamente a realizagao do cateterismo cardiaco, foi ob
tida a superficie corporal dos pacientes empregando a tabela
de Du Bois., Uma amostra de 4 nl de sangue foi retirada, acres
centando-se a ela anticoagulante de Paul Heller para a quanti
ficagao da hemoglobina no sangue. Depois foi diluida com "Iso
ton", na relagao 20/1 (volume) com o "Coulter Diluter II"., 4~
pos a diluicao do sangue, foram eliminadas as hemacias com so

lugao de Zap Globin e feita a leitura no "Coulter Electronics)

apos 5 minutos, em g % (Tabelas Cy, Chs C 4).

3
0 cateterismo iniciou-se apos arterio e venotomia no bra
¢o direito,usandose catéteres Cauroad e Lehamn, ligados ao
"Strain-Gauge", com o ponto "0" em nivel médio do torax.
(Strain~Gauge tipo P23Db). Foram obtidos registros graficos =

~ . -t . . -~
das pressoes e tracados eletrocardiograficos simultaneos comnm

o Poligrafo da Elettronics for Medicine, de 7 canais. O apare
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lho de radioscopia e a camara filmadora utilizados foram da
marca Siemens, com filme de 35 mm. O meio de contraste usado
para ventriculografia foi Flupac a 75%, sendo injetado con e-

jetor Gidlung da Elema-Schonander.

-~ . . ~ . . - . .
A seqllencia no registro de pressoes intracavitarias foi

a seguintes

19) Capilar pulmonar, considerando as pressoes obtidas
por dois ou mais dos seguintes criterios:

a) encravamento do cateter ao nivel arteriolar pulmo
nar

b) curva de pressoes comn caracteristicas semelhantes
-~ - .
as do atrio esquerdo

c) oxinmetria tipo arterial do sangue aspirado na pon
ta do cateter

d) nao-arterializagao da curva capilar.

29) Saida em pressao media de capilar pulmonar para arte
ria pulmonar,

39) Pressao total da arteria pulmonar direita em respira
¢ao normal,

49)Pressao total de arteria pulmonar direita em inspira-
~ - .
¢ao maxima.

50) Pressao media de capilar pulmonar concomitante a
pressao ventricular esquerda,

69) Saida da artéria pulmonar-ventriculo direito=-atrio
direito.

79) Saida de ventriculo esquerdo—aorta ascendente,

Em 10 pacientes com fungao ventricular normal, sem doen-
¢a pulmonar, com quadro clinico de insufici@ncia coronariana,
foi realizado um estudo adicional para a analise dos valores

normais da diminuigao da pressao diastolica da arteria pulmo-

nar em inspiracao maxima, com relagao ao registro da pressao

diastolica em respiragcao normal (Tabela Co)o



-13~

- . . 3 - . - .
Nos 22 pacientes com cardiopatia reumatica, o debito car

(34)

diaco foi determinado pelo médoto de Fick e usou-se a for

nula de Pouseuille para a obtengao da resistencia:

02 consumido (ml/min)

diferenga AV-0, (vol %00

1) DC (L/min) =

Sendo: DC
AV

débito cardiaco

arteriovenosa

PnAP~-PrnAE (mnHg)
Qp (L/min)

-1

2) = mpnHg . min . L =1 U,W.= RaP

Sendo: PmAP

1]

pressao media da arteria pulmonar

Qp = fluxo puimonar em L/min.m

pressaoc média de atrio esquerdo
2

0 consumo de oxigenio foi obtido por meio da tabela de

46 . . .
La Farge( )q Para cada paciente fci relacionado com o sexo

-
&)

. - . o - . .
idade, freqlléncia cardiaca média ¢ superficie corporal e foi

. . 2
medido em valores de ml/nin/=n".

A capacidade de oxigenacao foi determinada pelo valor co
conhecido do poder de combinagao da henoglobina com o oxige -
nio: 1 mol de oxigenio, a pressao e temperatura constantes, o
cupa 22,4 litros; 1 mol de oxigenio se combina com 16,700 g
de hemoglobina, sendo isto um eguivalente de hemoglobina. Pe-
la equagao:

22,400 cc por mol de O,

= 1,34ccO,xgHb

16.7006 g por equivalente de Hb 2

sabemos que a capacidade total de oxigenagzo do sangue & de
1,34 cc de O2 X g Hb. Para maior facilidade nos calculos, foi
apresentada em ml de O2 por litroc de sangue. A quantidade de
02 dissolvido, considerada em 0,0031 cc x ml, nao foi inclui-

da no calculo,
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A diferenga da saturagac arteriovenosa foi analisada a-
- ~ - -

pos a obtencao de uma amostra de sangue da arteria pulmonar
direita e ventriculo esquerdo ac mesmo tempo; a quantidade co
lhida foi de 2 ml, em seringa heparinizada. A analise reali -
zou~se imediatamente apos a colheita no "Macro Reflection Oxi
meter" da American Optical Corporation, dando valores finais
em saturagao percentual de 02. As amostras foram colhidas an-

tes de ser feita a ventriculografia esquerda.

Para o estudo da funcao atrioventricular,fcram calculados
o gradiente valvular mitral (GVM), o fluxo sangllineo pela val

vula mitral (FPVM) e a area atrioventricular esquerda (AVM).

Foi obtido um valor aproximado para GVM relacionando as

medidas instantaneas em 3 pontos diferentes no perlodo de en~
. [ - e 1 - . -

chimento diastolico da pressaoem capilar pulmonar e ventriculo
esquerdo, considerando=se:

19 ponto: no ponto final da curva rapida descendente de

-
ventriculo esquerdo

32 ponto: ao nivel do ponto € do capilar pulmonar

- - o »
29 ponto: ao nivel medio dos dois pontos.

0 resultado final do GVM & a média aritmetica destes va-

lores.

0 fluxo sanglineo pela valvula mitral foi calculado por

meio da seguinte equag50(34)z
- DC (L/min)
FvM PDE (seg/min)
sendo: DC = débito cardiaco {L/min)

PDE

periodo diastolico de enchimento(seg/min)]
= tempo de enchimento medido desde o cru-
zamento da onda Y com a curva descenden
te da PVE até o componente C na curva de

capilar pulwonar, em seg/min.



0 diametro da valvula mitral foi

=15-

considerado em cada ca-

so mediante o calculo efetuado através da formula definida

“47)

por Gorlin and Gorlin's

FVM

AVM = = cm

C x 44,5 \JGVH

sendo: AVM
C

tral = 0,7.

area da valvula mitral em cm

2

constante matematica para valvula mi=-

0 grupo-controle utilizado para padronizar o valor nor =

mal de diminuig3o da pressdo diastolica da artéria pulmonar a

pos a inspiraciao maxima, em pessoas sem doenga pulmonar, foi

estudado mediante a formula de Pouseuille para os valores de

resisténcia pulmonar e pelo método angiografico para o calcu-

1o do débito cardiaco, sendo empregada a formula de Snow em

projegao obliqua anterior direita na cinecardiografia

T

1

-1

(48)

Vr = L.D. x 0,85D
6

Ve - = Il L.D. x 0,85D (Fc)3
6

sendo: Vr. = volume medido

Ve = volume corrigido
Fe = fator de corregao
L = diametro do eixo maior

D = diametro do eixo menor

0,85= valor multiplicado ao diametro menor

° o L
invisivel

Obtém-se, assim, un quociente de
Diastolica Pulmonar inspirada/Pressao
mal (PdAP(i)/PdAP(n)) que varia entre
sos de cardiopatia reumatica, segundo

sificados em 3 grupos:

normalidade, Pressao
Diastolica Pulmonar nor
0,40 e 0,60. Os 22 ca-

seu quociente,foram clas



I = 0,61~ 0,70
ITI = 0,71 - 0,80
III = maior que 0,80

D~ Estude Histopatologico

0 estudo histologico, em 14 dos 22 doentes, foi realiza
do apos a obtencao de biopsias pulmonares no lobo inferior di
reito, em todos os casos. Este lobo & considerado por alguns
autores como o mais aiterado vascularmente em casos com hiper

~ - . . . .. 23
tensao pulmonar secundaria a cardiopatias adqulrldas( ).

As biopsias, imediatamente apos obtidas, foram clivadas,
desidratadas ¢ diafanizadas. Os cortes histologicos mediram -
de 3 a 6 micra e foram corados com Hematoxilina e Eosina e pela

tecnica de Weigert combinada a de Van Giesom,

)

tologicas na circula -

b
433

Foram analisadas as alteragoes h

%)

gao pulmonar, enquadrando cada caso num grupc histologico se

-~ 22
gundo a classificagao de Heath e Edvards (22,

Efetuou~s¢ uma pesquisa morfometrica, caracterizando os
quocientes da cspessura da média/diametro externo nas arte -
rias pulmonares do tipo muscular, considerando-se a media o
espago entre as duas laminas elasticas, interna e externa. De
terminaram~se ainda os quocientes da espessura da intima/ dié
metro interno nas arterias do tipoc muscular e nas arteriolas,
comparando o5 resultados com os valores normais obtidos por

(49)

Vagenvoort , com relagao a idades diferentes; ele utilizou
uma amostra d2 63 pacientes com idades gque variavam entre 2

e 89 anos ¢ analiscu 50 vascs de tipo muscular em cada pulmao,.
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s . 49)
Seguindo a metodclogia de Wagenvoort( 9’, a espessura da

nzdia foi considerada pelo valor médic de duas medidas em pon
tos opostos. A espessura da ilutima foi a soma de duas medidas

opostas.

O0s graus da classificagao de Heath e Edwards, em mnosso
estudo, foram determinados pela analise microscopica das alte
ragoes dos vasos em geral e pelos dadcs obtidos nas nmedidas
micrométricas, Tomando como base a classificagao ja menciona
da, nos consideramos as seguintes caracteristicas para fins -
de elaboragao da nossa propria classificagZO (Tabelas Dl9 Dz,
D

D, e Ds):

37 T4

Grau I: hipertrofia da media, duplicac¢ao da membrana e-
lastica, muscularizagao das arteriolas

Grau Il: espessamento da intima e proliferagao celular

Grau III:fibrose da Intima

Grau IV: dilatagoes vasculares

Grau V: fibrose da meéedia

Grauv VI: arterite necrosante.

« - . . o
O0s estudos micrométricos foram poessiveis com a ajuda da
o . . ! - "t .
Ocular Micrométrica "Leitz~-Wetzlar®, calibrada com uma lami-
na com escala de 10 micra. Foi necessario estabelecer uma es

cala para os aumentos de 45 x e 10 x das objetivas do mi-

croscopio.

Foram caracterizadas também, na observacao microsccpica,
a presenca de arterializagao, proliferagao celular, fibrose e
espessamento da intima e oclusao vascular nas venulas com dia

metro inferiocr a 100 micra (Tabelas D D2 e D

1 5)°
Das modificagoes encontradas no parenquima pulmonar ou no

espago alveolar, foram consideradas as seguintes (Tabela 36):
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19) EMAC: Espessamento da membrana alveolo-capilar, carac
terizado por hipercelularidade e/ou aumento da
trama reticular e/ou condensagao do tecido co-

lageno e/ou epitelizagao da membrana alveolar

29) F

|
oo

Fibrose intersticial, caracteri

zada pela consolidacgao do tecido conjuntivo
39) EIL: Espessamento interlobular

49) H: Hemossiderose, presenga do pigmento intracelu~

lar no espaco alveolar

59) EA: Edema alveolar.

Os graus destas cinco alteracoes foram classificados da

seguinte maneira:

+ = alteragoes leves
Graus ++ = alteracoes moderadas
+++ = alteragoes graves,



RESULTADZOS

A- Radiologicos (Tabela &)

0 grau de estiramento do componente elastico das arte-
rias pulmonares depende do volume sistolico ventricular direi

to e do volume diastolico arterial(so).

Em nosso estudo, em estenose mitral manteve-se o volume
sistolico débito cardiaco/freqliencia cardiaca (DC/FC) em ni
veis baixos (21,49 ml/bat. em media), o que nos permitiu con-
siderar que o grau de estiramento do tronco pulmonar seja de-
corrente do aumento do volume diastolico arterial (Tabela ClL
Por sua vez, este aumento deve-se,inicialmente, a resisten -

cia pos-capilar aumentada,
TABELA 11X

Relacao entre a Artéria Pulmonar ¢ a Pressac Sistolica

da Arteria Pulmonar

Tronco da Arteria Pressao Sistolicada

Incidéncia

Pulmonar Arteria Pulmonar
menor que o 19 arco + 23 % 52 mmip (em media)
igual ao 19 arco ++ 27 9 55,8nmHg (em media)
maior que o 19 arco +++ 50 % 87 mmHg (em media)

Estes valores demonstram a relacao direta existente en-
tre a dilatagao do tronco da artéria pulmonar e o aumento

das pressoes no circuito pulmonar.

¢ aumento do atrio esquerdo em relagao a pressao capilar pul

monar media(CWP) esta quantificado na tabela seguinte:
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TABELA IV

Relagao entre o Atrio Esquerdo e Pressao Capilar Pulmonar

Atrio Esquerdo Incidencia CWP (em media)

AE + 18 7 30,7 mnmHg

AE ++ 37 7% 30,7 mmHg

AE +++ 41 7% 21,1 mmHg

AE - L 7 -

Considerando os valores encontrados, constatamos que o

- . .« * -~ . .
aumento do atrio esquerdo na disfungao mitral tipo estenose -
teve um comportamento inversamente proporcional as pressoes
na dita cavidade, corroborando a existencia de hipertrofia

com relagao 3 dilatagao nesta camara (Tabelas A, C3).

A auricula esquerda, que forma o quarto arco esquerdo ,
foi analisada em relacao a pressao media do Atrio esquerdo,to

mando como base a pressao media do CWP,

TABELA V

Relagao entre a Auricula Esquerda e a Pressao Capilar
Pulmonar

Auricula Esquerda Incidencia CWP (em media)
menor que o 29 arco + 32 % 25,14 mmHg
igual ao 29 arco ++ 55 7 30,16 mmHg
maior que o 29 arco +++ 0 -

AuE invisivel - 13 % 20,60 nmHg

Estes dados permitem afirmar que o aumento da pressao no
atrio esquerdo conduz a hipertrofia da auricula esquerda. De
fato, a presenca de auricula esquerda, radiologicamente, foi

mais evidente com atric esquerdoc pouco dilatado.
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A circulacao pulmonar nas doencas com hipertensao pas—cg
pilar apresenta-se significativamente alterada no seu padrao
de distribuigac venosa, considerando ¢ fluxo entre os lobos
superiores e inferiores. Esta diretamente influenciada pela
resistencia aos niveis atrioventricular esquerdo e arterio -

lar pulmonar, Segundc estes critérics, nossos casos foram

grupados na tabela seguinte:

TABELA VI

Relagao entre a Circulagao Venosa Pulmonar, Area Valvular Mi-
. - . . -~ . . -~ .
tral e Resistencia Pulmonar/Resistencia Sistemica

Circulagao Venosa

Pulmonar Incidencia AVM Rp/Rs
CV + 0 - -
CV ++ 54 7 0,98cm? 0,16
CV 44+ 46 % 0,82cm? 0,36

Os resultados evidenciam a presenca de um padrao venoso
pulmonar directamente relacionado ao aumento da resistencia -

pulmonar e ao estreitamento da area valvular mitral.

Foram agrupados os casos portadores de estenose mnitral
3 -t - .
reumatica segundoc sua area cardlaca obtendo a soguinte tabe

la:

TABELA VII

Tndice Cardiaco/Toracico

fndice Cardlaco/Toracico Incidencia
0 45 7
. 37 2
++ 13 7%
+++ 5 %

+++4 -
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Foi significativo o achado de area cardiaca pequena, con

siderando os valores assinalados nz2 metodologia.

As linhas B de Kerley observadas nos 14 casos que toma-
ram parte do estudo histopatologico foram analisadas con rela
c3ao a presenga de espessamento interlobular. Dos 14 casos,
427 apresentou linhas de Kerley e, destes, 83% com espessamen
to interlobular. 58% nao apresentou linhas de Kerley, sendo
que, deste grupo, 507 mostrou espessamento interlobular (Tabe

las A, D6).

A visibilidade radiologica dos espagos interlobulares de
pende do grau de espessamento dos mesmos. Nagqueles casos que
nao mostraram sinal radiologico mas apresentaram espessamen-

to interlobular, este Gltimo foi discreto ( + ).

Pequenas areas de calcificagaono parenquima pulmonar foram
observadas em dois casos, com idade de 36 e 43 anos. 0 exame

histopatologico nao revelou 2 presenga de calcio (Tabela A).

Em 77% dos pacientes foi encontrado aumento de ventricu-~
lo direito. A pressao sistolica na arteria pulmonar nestes ca
sos variou entre 33 mmHg, no caso 2, e 128 mmHg, no caso 14,
Todos os pacientes com pressao diastolica final de ventricule
direito, maior que 10 mmHg, tiveram sinais de sobrecarga ventri
cular direita (SVD) e todos os pacientes que nao apresentaranm
sinais radiologicos tiveram pressao igual ou inferior a 10

mmHg (Tabelas A, Cz).

B- Eletrocardiograficos

1- Sobrecarga do Atrio Esquerdo {SAE)

As modificagoes do tragado eletrocardiografico, em nosso

grupo, téem relagao com a gravidade da obstrug¢ao mitral.
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Dos 14 casos com ritmo sinusal, um caso nao tinha sinaisde
SAE. Calculando sua area mitral, encontrou-se um valor de -
2 - ..
1,86 cm™, enquanto os 13 restantes apresentaram uma media de

area valvular mitral (AVM) de 1,05 cm2 (Tabelas B, C4).

Na estenose mitral, a presenga de fibrilagZO atrial (FA)
e sinal de comprometimento hemodinZmico atrial importante. Em
36% dos pacientes estudados esteve presente, sendo que este

grupo apresentou uma media de AVM de 9,60 cm?,

Verificou-se que, em relagao as alteragoes eletrocardio-
- . 3 . . .
graficas,existem tres grupos de pacientes,os quais tiveram -

pressoes medias diferentes no CWP (Tabela VIII).

TABELA VIII

Relagao entre a Sobrecarga Atrial Esquerda e a Pressao Capi-
lar Pulmonar Media

Grupo SAE ritmo Pm CWP (mmHg)
1 sem sinais ECG sinusal 20,00
2 com sinais ECG sinusal 26,60
3 - FA 30,14

Dos pacientes em ritmo sinusal, 537 apresentaram associa
-~ - - . ~ .
¢ao dos tres paranmetros, 247 apresentaram associagao de dois
parametros e 23% apresentaram caracteristicas correspondentes
a um parametro. O alto grau de associagac destes parﬁmetros -
demonstra a especificidade dos mesmos na interpretagao do au-

mento do atrio esquerdo.

Sua presenga em forma isolada ou associada foi quantifi-

cada assim:

=
i

parametro 40 % dos casos

parametroc II 45 % dos casos

L}

parametro III 50 Z dos casos,
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2- Sobrecarga Ventricular Direita (SVD)

A relagao existente entre o tipo de SVD e a pressao sis-

K

tolica do ventriculo direito é apresentada na seguinte tabela:

TABELA IX

Relacao entre a Sobrecarga de Ventriculo Direito e a Pressao
" - . -» B .
Sistolica do Ventrliculc Direito

Grupo Incidencia Ps media (mmHg)
a) sem sinais ECG 23 7 69,6
b) I 23 7 68,5
c) I1 32 7 78,3
d) I1T 13 7 76,0
e) v 9 7 88,9

E interessante destacar a inespecificidade do registro e
letrocardiografico na avaliacao da SVD decorrente de hiperten
sac pulmonar pos-capilar, demonstrada pela elevada percenta -

gem obtida em a), 237%7 (Tabelas B, C?)o

Dos grupos classificados pela crientacao da alca do AQRS

no plano herizontal, observou-se maior freqllencia no segundo.

0 grupo IV, caracterizado pelo desvio da alga do AQRS pa
ra a direita e inferiormente no plano frontal, &, em forma as
sociada com os grupos I e II, o mais freqllente, mostrando as-
sin o predominio dos vetores 2d na inscrigao do complexo QRS

nesta docnga.

“~

A orientagao media do AQRS no plano frontal , nos cascs

com eixo superior a 90°, foi de 101° {(Tabela B).

Ps Ventriculo D.

“s i 1 1 . Q 1
AQRS eixo maior que 90 . . . . . . . 88,9 mmiHg

eixo menor ou igual a 90°. . . . 74,6 mnmlg
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Grafico 1

Os valores da pressao sistolica arterial pulmonar
(PsAP), correlacionados com os valores da pressao media do ca
pilar pulmonar (PmCWP), foram ajustados numa curva do tipo pa
rabola simples, mostrando, no diagrama, uma dispersao modera

da. Ver comentario.
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A correlagao entre a pressao dlastollca arterial pul

monar (PdAP) e a pressao media do capilar pulmonar (PmCWP) foi

normalizada numa reta cuja dispersao foi menor que a correspon-

dente a correlacio anterior(Grafico 1).

Ver

comentario.
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Grafico 3

Os valores da area valvular mitral (AVM) e da pressao
sistdlica arterial pulmonar (PsAP) mostraram uma correlacao sa -

tisfatoria, que foi ajustada numa hiperbole. Ver comentario.
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Graficos 4

A correlacgao entre a pressao sistolica arterial pulmo
nar (PsAP) e a idade foi insatisfatoria, tentando-se um ajuste a
uma curva do tipo exponencial cuja dispersao foi muito. grande.

Ver comentario.
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Os valores da pressao media do capilar pulmonar -

(PmCWP) e da resistencia arteriolar pulmonar (RaP) nao mostraram

uma correlacao significativa. Foram ajustados numa curva .do ti-

po exponencial de grande dispersao. Ver comentario.
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p—- Histopatclogicos

As alteragoes no leito vascular pulmonar, enquadradas na
classificagao de Heath e Edwards, nao foram em todos os casos
quantitativamente relacionadas com o grau de hipertensEo arte
rial. Oande foi possivel observar pressoes pulmonares levemen-
te aumentadas, como nos casos 2, & e 13, com lesoes vascula ~

L - . . -~ .
res ate do grau iIl;as modificagoes wmais graves foram encontra

das de fcrma isolada (Tabela DA)°

0 fato de agruparmos os vasocs pulmonares em arteriolas
(a) e artérias do tipo muscular (A) permitiu a observagao da
nao-uniformidade nas lesoes dcs dois tipos de vasos. Desta ma
neira foi possivel encontrar casos com grupo histologico, pa-
ra as artérias musculares, diferente do das arteriolas. Quan
do houve discordancia, as arteriolas foram sempre atingidas

em menor grau, como nos casos 3, 4 e 8 (Tabela Da).

A seqlencia tedrica de modificagoes histologicas, que fo
ram a base para o agrupamento nos 6 tipos, nao foi observada
em todos os pacientes, tanto para arte@rias de tipo muscular,
como para arteriolas: casocs 2, 4 e 5, e 11 e 13, respectiva -

mente (Tabelas D D

1° D, e Da).

2° 73

Analisamos a relagao existente entre a espessura da cama
da média das artérias de tipo muscular ¢ a pressao sistolica
da arteria pulmonar, classificando-as, segundo sua gravidade,

em:

Espessamento da Madia Pressao Sistolica da Arte-
(Graus) ria Pulmonar (Graus)

-

+ =5 ~ 8 7 do diametro externo +

31 - 50 mnHg
51 - 70 mmHg

++ = 8,1 = 117 do diametro externo ++

i

+++ maior que 117 do diamefro ex- T maior que 70 mmHg

terno

B




A classificagao da gravidade da pressao pulmonar, consi-

- - L] J . o
derando seus valores sistolicos,foi realizada em base aos cri

(51,94) (30) e

terios de Wertheimer R Emanuel(zl), Krishnanurthy

Dash(sz).

A classificagao da gravidade do espessamento da média foi
estabelecida de acordo com os valores normais de Wagenvoort
(49)

» no limite inferior e, segundo a freqlléncia das nossas -

observagoes, nos limites médio e superior.
TABELA X

Relagao entre a Espessura da Méedia e a Pressao Sistdlica da
Arteria Pulmonar

Caso Em/DE Graus PsAP Graus
(z) (nm Hg)
7. 4 - 124 4+
2, 7 + 33 +
8. 6 + 50 +
10. 7 + 88 +++
9. 8 + 116 +++
1, 10 ++ 65 ++
3. 9 ++ 45 +
Se 10 ++ 80 ++4
6. 10 ++ 55 ++
12, 10,5 +4+ 68 ++
13. 9 ++ 45 +
14, 10 ++ 128 +++
4. 14,5 +++ 46 +
11. 13 +++ 65 ++

0 grau de hipertrefia muscular nao foi progressivo e re-

gular e nem sempre houve concordiancia com o aumento de PsSAP.

Observamos, com pressoes sistolicas de grau leve, hiper=-
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trofia muscular importante (+++) nc caso 4; o contrario encon
trou-se nos casos 7, 9 e 10. Nos casos 3, 11, 13, 14 e 5,foi
achada uma relagac satisfatoria e, de forma equivalente 3 nos

sa classificacao, nos casos 1, 6, 8 e 12,

0 comportamento das pressoces pulmonares foi correlaciona
do com o aumento da espessura da intima (Tabela D3). Seguindo

(49)

o criterio de Wagenvoort , para estabelecer o limite infe-
rior e, observando o agrupamento dos ncssos valores, para es-
tabelecer os limites medio e superior, elaboramos a classifi-

cagao seguinte:

Ei + =5 = 257 do diametro interno
Ei ++ = 26 - 50% do diametro interno
Ei +++ = maior que 50% do diametro interno.

TABELA XI

~ - -~ . - .
Relagao entre a Espessura da Intima e a Pressao Sistolica da
Arteria Pulmonar

Caso ?iéDi Graus (mgsgz) Graus
6. 7 + 55 ++
7. 22 + 124 +++
8. 21 + 50 +

14. 25 + 128 +++
1. 40 ++ 55 ++
2. 36 ++ 33 +
3. 26 ++ 45 +
4, 32 ++ 46 +
9. 36 ++ 116 +++

11. 45 ++ 85 ++

12, 38 ++ 58 ++

13, 50 : ++ 45 +
5. 58 ++ 4+ 20 +++

10. 64 ++4 38 +++
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lesta correlagao com as pressoes pulmonares, encontramos
dispersao nos valores da espessura da intima, muito embora te
nha sido considerada a espessura da intima como a media arit

- - - . - -
metica da espessura das intimas das arterias musculares e ar
teriolas.

Nos casos 2, 4 e 13, com pressoes sistolicas levemente au
mentadas, o espessamento da intima foi provocado por prolife-
raggo celular, predominantemente. Hos casos com grave hiper -
tensao pulmonar foi a fibrose intimal a causa do espessamento

da Intima (casos 5, 7 e 9), mostrando uma seqlencia nas modi~--

ficagoes estruturais do vaso (Foto 1).

Relacionamos o espessamento da intima com o grau de elas

ticidade determinado pelo quociente de pressoes diastolicas

-
<

na artéeria pulmonar (Tabelas D3 e C.),obtendo a seguinte es~

cala:
Espessamento da Intima PAAP (i) /PdAP (n)
(Graus) (Graus)
+ =5 - 257 do diametro interno + = 0,61 - 0,70
++ = 26 - 507 do diametro internc ++ = 0,71 - 0,80
+++ = maior que 507 do di@metro in +++ = maior que 0,80

terno
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TABELA XII

Relagao entre a Espessura da Intima e o Quociente das Pressoes
Diastolicas na Arteria Pulmonar

Caso (Eé ) Graus P%iiéizéiiii(n) Graus
6. 7 + 0,65 +
7. 22 + 0,79 ++
8. 21 + 0,68 +

14, 25 + 0,80 +++
1, 40 ++ 0,74 +4+
2. 36 ++ 0,78 ++
3. 26 ++ 0,79 ++
4, 32 ++ 0,74 ++
9. 36 ++ 0,88 +++

11. 45 ++ 0,74 ++

12. 38 ++ 0,75 ++

13. 50 ++ 0,72 ++
5. 58 +4+ 0,86 +++

10. H4 +++ 0,82 +++

Os valores normais de diminuicao da pressac diastolica -
em inspiracao maxima, encontrados segundo dados obtidos no
grupo-controle foram da ordem de 40 a 607 e considerados como
dependentes da elasticidade da parede vascular. No estudo his
tologico nao encontramos fibrose na camada media dos vasos, o
que nos permite deduzir que as modificacoes da elasticidade
dependeriam do grau de espessamento intimal por proliferagao

e fibrose,

Encontramos na tabela valores concordantes em 787 dos pa
cientes. Nos casos 7, 9 e 14, no entanto, nao houve relagao -
direta. Considerando estes tres individualmente, observamos ,
no primeiro, as modificagoes que poderiam alterar esta rela-

¢ao: obstrugao no vaso arterial de diametro externo de 940
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micra. A possibilidade de existirem zonas semelhantes em ou-

tros segmentos do pulmao justificaria também a pressao de -

124 mmHg. No caso 9 encontrou-se,além do predominio de fibro-
- s - . -~ - .

se na intima, arteriolas com muscularizagao da media e esta

com predaominio de tecido fibroso scbre fibras musculares. No

caso 14 nao existiram lesoes vasculares significativas que

justificassem ¢ gradiente correspondente ou a pressao sistoli

—

ca de 128 mmHg. (Fotos 2 e 3).

Em nossa casuistica, foi freqllente a presencga de espessa
mento da membrana alveolo~capilar (92% dos casos), sendo esta
caracterizada por proliferagao celular em 46% dos casos e as-
sociada a condensacgao das fibras com diferentes graus de cola

genizacao nos 54% restantes (Tabela D6).

Cabe assinalar que nao foi possivel estabelecer relagao
com a pressao arterial puimonar, encontrando um leve aumento
da espessura com proliferacao celular em pacientes com PsAP e
levada (casos 7 e 14), assim como graus importantes de fibro-
se com PsAP leve (caso 13) (Fotos 4 e 5).

Considerando o gradiente entre a PdAP =~ PmAE em valo -

. . (53) . -
res 1guals ou menores que 5 mmHg s COMO normais, nos clas-
sificamcs os resultados obtidos em nosso estudo e correlacio

~ - ° - .
namos com oS graus de lesao das camadas media e 1intima nos

vasos pulmonares {(Tabelas D39 Cq).

Classificagao do Gradiente PAAP-PmAE:

Graus PAAP-PmAE

anormal ' 5 mm Hg
+ 6 - 15 mm Hg
++ 16 ~ 30 mm Hg

+++ maior que 30 mm Hg
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TABELA XIII

Gradiente Diastolico e a Espessura da Parede
Vascular Pulmonar

Em/DE

Ei/DI PdAP—-PmAE

Caso g Graus 7 Graus (mmiig) Graus
1. 10 +4 40 +4 2 -
2, 7 + 36 ++ 0 -
3. 9 + 26 ++ 0 -
6. 190 ++ 57 + 0 -
8. 6 + 21 + 3 -

13. 9 ++ 50 ++ 0 -
4. 14,5 +4+ 32 ++ 6 +
5. 16 ++ 58 +r+ 10 +

10. 7 + 64 + 7 +

11 13 A 45 o 10 +

1z, 10,5 P+ 38 ++ 15 +
7. b - 22 + 25 +4
9. 8 ++ 36 ++ 40 +4+4+

14, 10 ++ 24 + 40 4+

Estes dados nos perwmitem observar:

19) A nao-relagao direta entre o gradiente obtido pela dife-

renga entre a pressao sistolica da arteria pulmonar e a

pressao média do capilar pulmonar, com os graus de lesao

histologica.

29) A possibilidade de lesoes vasculares importantes ainda

conm

gradientes dentro da normalidade.

E pertinente em nosso estudo pretender analisar a pre-

senga ou nao de edema alveolar histologicamente relacionado

com o grau de pressao pulmonar (Tabelas D6’ C?).
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TABELA XIV

Relagao entre a Pressao Sistolica, Edema Alveolar Pulmonar e
Hemossiderose

Caso Hemossiderose Edema Alveolar PsAP Graus
(Graus) (nmHg)
2. + ++ 33 +
3. + +++ 45 +
4, + + 46 +
8. ++ +4 50 +
13, ++ + 45 +
1. + + 65 ++
6. + + 55 ++
11. ++ +++ 65 ++
12. - - 68 ++
5. ++ + 80 +4++
7. + - 124 +++
9. ++ - 116 +++
10. ++ ++ 8 +++
14. + - 128 +++

Observamos a alta incidéncia e gravidade do edema pulmo
nar con pressSes pulmonares levemente aumentadas e a sua au-

sencia com pressoes elevadas ou graves, permitindo manter o

conceito de defesa do leito capilar ao nivel arteriolar pul-
monar. Outros fatores que podem influenciar nesta defesa sao
aqueles decorrentes das modificacoes ao nivel venular pulmo-
nar, nos casos com hipertensao pulmonar de origem pos-capilar
Estas modificagoes nao foram quantificadas em nosso estudo ,
porem estavam presentes como arterializagao venular em 5772
dos casos e como espessamento da intima em 927 dos casos (Tg
bela DG)' Cabe assinalar que no caso 14 observou-se, alem da
presenga de hemossiderina no interior dos macrofagos do espa

go alveolar, pigmentacao ao nivel intersticial, sendo esta

uma das caracteristicas do grau V, segundo Heath e Edwards (Fo
to 6).
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COMENTARTIOS

A- Radiologia

4 . - . . -~
(5’), o diagnostico da hipertensao pulmonar

Segundo Doyle
pela interpretacao radiologica tem trazido dificuldade na
grande maioria dos casos analisados. O autor, considerando a
presenca ou nao dos ramos pequenos das artérias pulmonares ,
afirma que estes estao normalmente fora do limite da visibi-
lidade e unicamente em casos raros sao visiveis com hiperten
sao pulmonar. A oligo-hemia no campo pulmonar, em casos com
hipertensao, nem sempre e devida a modificagoes irreversiveis
no leito vascular pulmonar, dependendo freqllentemente do fe-
nomeno de espasmo por hipoxia. Em se tratando de cardiopatias
congenitas com "shunts" inicialmente E-D, 0s autores conside
ram que o tronco da arteria pulmonar dependera, nao so da
pressao aumentada, mas também de um fluxo importante no -
"shunt", sendo possivel encontrar troncos de arteria pulmo -
nar com resistencia arteriolar pulmonar baixa. E constante a
presenga de tronco pulmonar dilatado em pacientes portadores
de estenose pulmonar com pressoes de artéeria pulmonar baixa.
Justifica=-se esta dilatacao pelo fluxo a jato que compromete
principalmente, o tronco e o ramo esquerdo da arteria pulmo-
nar.

Nos casos com hipertensao pulmonar pos-capilar de origem
cardiaca, o aumento do tronco nao estaria influenciado pela
presenga de hiperfluxa , estandc diretamente relacionado com
o nivel de pressao, como foi possivel analisar em nosso estu

do.

0 sistema venoso pulmonar altera-se em qualquer afecgao

que aumente a pressao acima do nivel critico, 12 nmHg,segun-
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do Vidal(za)

. O mesmo autor distingue tres categorias na hi=-
pertensao venosa: 19) leve, com pressoes de 12 a 18 mmHg;

29) moderada, com pressSes de 19 a 25 mmHg e 39) grave, com
pressoes superiores a 25 mmHg, Ele considera as manifestagoes

no padrao venoso pulmonar como as de maior valor na hiperten

sao provocada pela estenose mitral.

Os autores acham que os sinais mais representativos do
aumento da pressao venosa acima dos 12 mmHg, inicialmente ,
sao:

- - . .

a) espasmo ao nivel das arterias e veias na zona basal

b) dilatacao compensatoria destes vasos nos 1obos su-
periores.

Este mecanismo, justificadec inicialmente por Morris e

(55)

Simon , em 1,958 ,como espasmo ao nivel basal do pulmao |,

tem sido analisado por outros autores que acreditam, apos es

(56)

tudos com xenon radioativo que se deva a um aumento da

pressao intersticial decorrente de uma expansao pulmonar di-

minuida nestas areas. 01sen(18)

explica esta distribuigao pe
lo edema perivascular existente nas zonas inferiores do pul-

mao e espessamento da adventicia.

Simon considera que o padrao vascular venoso modifica -
se progressivamente até atingir os lobos superiores, provo =
cando uma alteragao difusa dos vasos pulmonares com elevagao

. P 55
generalizada da resistencia vascular pulmonar( ).

As manifestagbes parenquimatosas que permitem o diagnds
tico de alteragoes radiologicas conseqlentes 3 estenose mi-
tral sao:

19) edema intersticial, caracterizado , segundo Kerley,
por tres tipos: linhas A, de 4 cm, que sao curvas e vao do

hilo pulmonar aos lobos superiores, linhas B curtas, de 2 cm,
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nao-ramificadas mas comumente encontradas nas bases e linhas
C, que unem o sistema linfatico de forma reticular;

29) edema alveoiar que se apresenta geralmente quando a
pressao venosa supera 25 nnig;

39) fibrose pulmonar em forma de reticulagao grosseira,
considerada como a conseqliencia, ao nivel alveolar e inters-

ticial, de edema pulmonar cronico e encontrada geralmente

nos lobos inferiores(57);
49) calcificagoes em 3 a 13% dos casos, segundo -
{(58)

Galloway e colaboradores , presentes dentro dos alvéolos.

Ao contrario do que foi dito com relagao a dilatagao do
tronco da artéria pulmonar nos casos com hipertensao pulmo -
nar por "shunt" E-D, encontramos uma relagao significativa
entre a gravidade da pressao arterial pulmonar e a dilatagao

do tronco nos casos com estenose nitral,

Em nosso estudo, o comportamento do padrao venoso pulmo
nar foi aquele esperado pelo tipo de amostra escolhida com
quadro cardiopulmonar compronetido, sendo que a pressao mini
na em CWP foi de 15 mmiHg, no caso 16, com uma area valvular

mitral de 1,5 cmz.

Encontramos em todos os casos redistribuigao da circula
¢ao pulmonar, com predoninic desta nos lobos superiores en
547 dos casos e com circulagao balanceada, arterial e venosa,
em 46% dos casos. Estes ultimos apresentaram resistencia pul
monar elevada, com meédia de 0,36 na rclagao Rp/Rs.

(59

Segundo Cortina , um dos sinais diretos no diagnosti=-

co do aumento do atrio esquerdo € o duplo contorno direito .
Nem sempre este parametro permitia determinar de forma defi-
nida a gravidade da lesao mitral., No trabalho desenvolvido

(66)

por R. Macruz e col, , foi melhor caracterizada.a relagao
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AR

existente entre o bordo direito do atrio esquerdo e o bordo

direito do atrio direito. Nests trabalho foi apresentada a
classificacao que serviu como base para a obtengao dos nos-
sos resultados, achando-a de grande valer e utilidade na com

preensao ¢ analise dos pacientes com comprometimento desta =

cavidade.

B- Eletrocardiografia

Dos métodos incruentos no exame cardioldgico, o classi-
camente usado pela sua grande positividade tem si
do o eletrocardiografico. Este exame na analise de sobrecar-
gas, tantc sistolicas quanto diastolicas, e realmente valio-
so quando positivo, mas nao afasta uma cardiopatia caso nao

(61)

sejam registradas alteragOes no mesro .

(62)

Cabrera afirma que un dos sinais eletrocardiografi-
. -t .

cos mais precocemente encontrados em SAE leves e a P pontia-

guda em D2 ¢ entalhada en Vg- V4. Cabe assinalar que nao en-—

contranos esses sinais em nenhum dos tragados do nosso estudo.

Varios tem sido os sinais classicamente considerados na
SAE., Tal e o caso da presenca de onda P maior que 0,11 seg, 2au
mento decorrente da despolarizagao atrial as expensas dos =
0,03 seg terminais, que € um valor encontrado geralmente
quando existe SAE moderada. £ precedida, as vezes, em esta
gios iniciais de SAE, por sinais de P fendida en Dl—D no
plano frontal e de V2 a V59 no plano horizontal, D3 nestes
casos nao tem sinais de SAE por ser perpendicular ao eixo de

AP no plano frontal. & considerado como sinal indireto a pre

senga de um indice de Macruz maior que 1,7.

Em nosso estudo, houve um caso sem sinais de SAE com u-

a
ma area valvular mitral de 1,856 cm“., Esta area foi superior
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aquelas obtidas nos casos com sinais de SAE, 1,05 cm ; e -
trés vezes maior que a 2rea dos casos com fibrilacao atrial,
2 - . . ey sas
0,60 cm . Esta seqllencia permite comprovar a susceptibilida-
de progressiva da eletrocardiografia no registro de SAE, Si~-

nais positivos ou fibrilagao atrial sugerem areas mitrais mo

derada ou gravemente diminuidas.

A associagao dos grupos I e II (Tabela B), em 997 dos
casos com sinais de SAE, nao permitiu analisar a seqléncia

anteriormente detalhada.

E importante mencionar que, dentre as complicagoes que
modificam a historia natural da disfungao mitral tipo esteno

(63) 1.954 e Selzer em

se, a mais freqliente, segundo Wood
(64) - P . e e

1.966 s € a fibrilagao atrial. Tanto pela possibilidade -

de embolia sistemica em 147 dos casos quanto pela diminuicao

do volume diastolico ventricular esquerdo, esta arritmia tem

trazido para o clinico grandes dificuldades na orientagao a-

dequada do tratamento. Os dois autores consideram duas fases

no desenvolvimento desta arritmia, inicialmente paroxistica

e posteriormente definitiva.

Em nossa casuistica, houve 36% de casos com fibrilacgao
atrial, sendo que,em média, tanto as pressoes do atric es-
querdo como o diametro da area valvular mitral foram as mais

graves.

Tem sido relatada a presenca de fibrilagao atrial na
doenga reumatica em atividade e geralmente niao coincidindo

.. ~ - (65)
com O primelro surto de agressao cardilaca .

A sobrecarga ventricular direitz depende de varios fato

. a . Lo .
res como idade, £ipo de sobrecarga e grau de resistencia ar-
teriolar pulmonar. A analise de nosso interesse foi baseada

naqueles sinais provocados por aumento da resistencia ao ni-
vel pulmonar.
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. (68) . . . .
Segundo Reynolds '~ existe predominio da resistencia
o - . -
pulmonar sobrec a sistemica, normalmente no periodo fetal, on
~ - . - . . 31
de a pressao na arteria pulmonar iguala a 81st€m1ca( )
sua resistencia depende da tortuosidade e angulagoes no lei-

5
to vascular pulmonar. Dawes e Cassin(6')(68)

afirmam que tal
resistencia dependeria fundamentalmente da baixa pressao de
. -~ . . - -
oxligenlo mantida nas arteriolas pulmonares durante o perilodo
fetal., Este padrao circulatorio pulmonar a2pos o nascimento a
presenta varias modificagoes que permitem registrar no ele-

trocardiograma uma regressao dos sinais de SVD. Estas modifi

(69). 0 eixo

cagoes foram caracterizadas por Ziegler em 1.951
elétrico, no plano frontal, ao nascer,de 130° desloca-se

nos 30 primeiros dias ate um valor médio de 105°, sempre coms:
rotagao horaria. No segundo més de vida, o AQRS no plano fron
tal se situa no quadrante inferior esquerdo e as rotagoes da
alga sao no sentido anti~horario. Até os tres anos, no plano
horizontal tera um predominio de X/S$ maior que a unidade, di

minuindo a partir dessa idade ate os 6 anos, quando o R/S &

inferior 3 unidade.

A resisténcia vascular pulmonar pode também estar aumen
tada em cardiopatias congenitas, sendo que seu comportamento
e diferente, dependendo do tipoc de anomalia. Agrupando-as em

- - - . - . - ° 3 3
pre-tricuspides e pos-tricuspides (adaptamos esta classifica
gao por motivos praticos), observa~se eletrocardiograficamen
te, nas primeiras, representadas pela comunicagac intera-

trial (CIA), o padrao de rsR' nas derivagoes direitas no pla

no horizontal e em AVR no plano frontal esta presente em qua

0 o
se 1007 dos casos, segundo Nadas(7°). Sua presenca dificulte
a interpretacao de SVD nos casos em que esta doenga se en

contra complicada com hipertensao pulmonar. Segundo o mesmo

autor, a possibilidade de desenvolvimento de hipertensao pul
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monar, quando a idade e inferior a 40 anos, e de 10% e de 307%

quando a idade e superior a 40 anos.

Nos casos com cardiopatias congénitas pos-tricuspides,
como a comunicag¢ao interventricular (CIV), quando associadag
a hipertensao pulmonar, & possivel encontrar com maior preci
sao sinais de SVD. Sua presenga depende do balango de forgas
com o ventriculo esquerdo.

Visando dar um enfoque pratico na correlagao da gravida
de da CIV e os dados eletrocardiograficos, Nadas(70) resume
da seguinte mapeira:

19) eletrocardiograma normal em casos de CIV pequena e
moderada sem hipertensao pulmonar;

29) SVD pura com eixo maior a + 150° no plano frontal,
en rotagzo horéri% representa obstrugﬁo vascular pulmonar;

39) SVE com eixo no plano frontal em torno de 90° repre
senta grande fluxo com baixa resistEnciag

49) vectocardiograma com alga anti-horaria e posteriori
zada no planc horizontal deve ter uma pressao em ventriculo

direito menor que 70 mmHg.

L& -~ . . . . . .
( nao considera significativa a ajuda da ele -

Lueker
trocardiografia no scguimento pos-operatorio dos casos com
CIV e hipertensao pulmonar. Encontra regressao nos padroes -
de SVD nos casos com aumento da resisténcia pulmonar e agra-
vamento dos sinais com melhoria hemcdinamica significativa ,

justificandc estas modificagoes por uma provavel hiper-rea-

tividade no leito vascular sensivel Z hipoxia e sono.

A configuragao da alga do QRS, mais freqlente nos casos
com hipertensac pulmonar secundaria a estenose mitral, e ca-
racterizada por orientaggo para a frente, com rotagao anti-ho

raria; devendo, no entanto, ter pelo menos 70% do complexo
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(71)

QRS no plaro anterior . 0 deslocamento para a direita
quando presente, depende do predominio dos vetores 2d desde
o inicio da aiga. NOos encontramos 327 de casos com este tipo
de orientacdo, com PsAP wmedia de 72,3 mmHg. Foi alta a per-
centagem de casos com ausencia de sinais eletrocardiografi -

o i - ° .
cos, 237 ,ainda que a pressac media deste grupo tenha sido de

69,6 mmHg, que se considera moderada.

C- Hemodinamica

A cardiopatia reumatica produz tres tipos de alteragoes
no aparelho valvular mitrals

a) fuszo ac nivel das comissuras

b) espessamento, encurtamento e fusao das cordoalhas

c) espessamento e rigidez das cuspides.
Estas podem apresentar—se de forma isolada ou em combinagao,

(72 . .
segundo Roberts® )9 podendo—~ge complicar posteriormente com

o ~ . 73
calcificacgoes, como afirma Gotsman no seu trabalho( ). Este
autor encontrou calcificacoes em 10% dos pacientes portadores

(74)

de estenose mitral com idade de 15 anos. Martinez consi-
dera que se deve suspeitar da presenca de calcificagao wval-

var mitral em pacientes com idades superiores a 35 anos.

Varias sao as caracteristicas que contribuem nas mani -
~ . Ld - ° i -
festagoes clinicas e hemodinamicas da estenose mitral, além
dos tipos patologiccs acima assinalados. Yang e colaborado =
(34) . | . . .
res consideram de muito valor as seguintess:
a) diametro da valwula mitralg
b) fungao do aparelho valvularg
¢) debitc cardTacog

d) pressao diastolica de enchimento;

e) caracteristicas do atric esquerdo como distensibili=-

dade ; volume e contratibilidade;
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f) resistencia vascular pulmonar;
e
g) volume sangliineo pulmonar;

h) funcgao ventricular direita.

A area valvular mitral (AVM) normal no adulto & conside

rada entr

e 4 e 6 cm2(75),A esteuose mitral pode ser classifi
cada em(74);

leve = 1,4 - 2 cm2

moderada = 1 -~ 1,4 cm2
2

grave = menor que 1 cm

Estes diferentes graus de estreitamento valvular mitral es -

tao acompanhados de graus diferentes de capacidade funcional.

As alteracoes da pressao ao nivel atrial esquerdo depen
dem tanto da AVM quanto da sua relacao com o gradiente valvu
lar mitral (GVM). Observa-se, mos casos com estenose mitral,
leves gradientes em periodo diastolico inicial caracteriza -
dos por uma curva de pressao atrial esquerda pela onda "Y" -

com inscrigao lenta e gradientes,no periodo pre-sistolico,ca
(75)

W, 00

racterizados por uma onda 'a" aumentada. Cohn afirma

que, nos casos de estenose mitral moderada a grave, a tenden

LA )]

cia € de diminuir a altura da onda "a" com aumento da pres-

sao media de atrio esquerdo.

O procedimento mais efativo para quantificar o grau de

refluxo, nos casos com estenose mitral associada a insuficien

. = (34) -
cia da mesma valvula , € a

[« W
(=
i

erenga entre o debito car =~

o debi

re

diaco obtido por diluicac

[¢+]

c cardiaco obtido pelo me

todo de Fick, Outro critéerio importante e o metodo angiogra-

)
(76)

fico de Sellers que considera o grau e o tempo de opaci

ficagac do atric por meic de contraste.

A curva que relaciona as pressoes pulmonares com o grau
de hipertensao ao nivel atrial esquerdo nos casos com este-

77)

nose mitral e, segundo Harvey e colaboradores , de carac-
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teristicas diferentes daquelas que relacionam tais pressoes
com a disfungao ventricular esquerda, doenga obstrutiva pul-
monar ou defeitos ao nivel atrial. No primeiro caso, a curva
mostra uma relagac linear direta com pressoes atriais infe-
riores a 20 mmHg e uma relacao parabdlica com pressoes a=
triais superiores a esse nivel. Isto significa que, a partir
dos 20 mmHg, as pressoes pulmonares aumentam mais rapidamen-
te que as atriais. No que diz respeito ao comportamento da
curva nas outras doengas, observa~se uma relagao linear dire
ta em todas clas. Estes autores acreditam na possibilidade -
de comprometimento do elemento elastico vascular pulmonar nos
casos com hipertensao pulmonar com estenose mitral, justifi-
cando em parte este tipo de curva.

Em nosso estudo, a curva normalizada da relagao entre a

-

pressao sistolica da artéria pulmonar PsAF) e a pressao me

o

Grafico 1), correspondeu as

(
{
(77

observagocs realizadas por Harvey . No emntanto, a curva

dia do capilar pulmonar (PmalWP),

~i
N’

normalizada que relaciona a pressac diastolica da arteria pul
monar (PdAP) com a PmCWP (Grafico 2) teve um comportamento
diferente, ainda que o diagrama de dispersao tenha mostrado
a tendencia teoricamente esperada.,

Sendo a AVM um dos fatores que determinam as caracterii
ticas hemodinamicas da estenose mitral, correlacionamos, em
nosso estudo, a PsAP ¢ a AVM, obtendo uma curva normalizada
do tipo hiperbolico (Grafico 3), que mostra que o aumento da

PsAP & tanto mais rapido quantc menor ¢ a AVM,

78 - . ~ .
Donald( ), em 1.929, correlacionou a pressao atrial es
querda com a resisténcia pulmonar, encontrando que, nos pacien
tes portadores de estenose mitral, nao existia uma relaggo -

roporcional. Observou pressoes atriais normais com resisten
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cia pulmonar normal ou discretamente aumentada, em pacien -
tes com debito cardiaco normal, e resisténcias normais ou au-
mentadas com pressoes de atrio esquerdo elevadas.

Em nosso estudo, nao foi possivel obter uma correlagao

significativa entre a resistencia arteriolar pulmonar (RaP) e
78

a PnCWP (Grafico 5), confirmando as observagoes de Donald

Dispersao semelhante foi observada na correlacao entre a

PsAP e a idade {(Grafico 4), resultado concordante com os es-
(11)

tudos realizados por Trell , em 320 pacientes portadores

de estenose mitral com hipertensao pulmonar.

A funcao ventricular esquerda, nos casos com estenose -
mitral ou disfun¢ao mitral tipo estenose, tem sido estudada

- . 73
por varios autores. Gotsman( )

, analisando casos com cardio
patia reumatica sem cardite, nao conseguiu identificar ne-
nhum com funcgac ventricular esquerda comprometida (neste tra
balho nao foi relatado o numero de casos estudados). McDonald
(25) . - . -
,num estudo ecocardiografico, conclui que o ventriculo
- . - -
esta diminuvido de volume somente nos casos graves de esteno
se e. em poucos. encontrou a contratibilidade alterada signi-

793 ~ :
(797 estudou a fungao ventri

ficativamente., Em 1.973, Horwitz
cular esquerda observando a presenga de acinesia da parede
postero~basal e hipocinesia da parede anterclateral em al-

guns casos con estenose mitral, chamando a estas lesoes de

“complexo mitral™,

80 .
Bolen( 2 estudando os efeitos das drogas que aumentamn
a pre e pos-carga, determinou a existencia de alteracgao na
contratibilidade da parede postero-basal do ventriculo es—

querdo em casos portadores de estenose mitral,

(81)

Dodge comparou valores do volume diastolico final -~

(VDF), o volume sistdlico (VS) e a fragao de ejegao (FE) en
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. . o . . ° M .
tre Individuos normais e pacientes pocrtadores de estenose ni-

tral, encontrando, nestes ultimos, quando o anel valvular foi

2 .
menor que l,5cm , os seguintes valcres:

TABELA XV

Volume Ventricular e Fragao de Ejegac em Individuos Normais e
com Estenose Mitral

' (ml/m“S.C.) (ml/m~S.C.)
normal 14 70 ¥ 20,0 45 % 13 0,67% 0,08
estenose mitral 37 83 * 21,2 43 * 11 0,57% 0,14
A tabela mostra que o volume ventricular esquerdo nao

esta diminuido na estenose mitral moderada e grave e se man-
tem dentro de limites da ncrmalidade, enquanto o volume sis-
tolico e a fragao de ejegao apresentam valores inferiores aos
normais. Em nosso trabalho, observamos volumes sistolicos in
feriores aos assinalados por Dodge, com uma méedia de 31,3
ml/mZS.C..

(82)

Francis L. Abel e col. analisaram, de forma experi-
mental, o comportamento da fungao ventricular direita com re
laggo ao grau de pos-carga provocado por clampeio ao nivel
arterial pulmonar, concluindo gque o ventriculo direito se
comporta funcionalmente como camara de volume. Por outro la-

(83)

do, Taquini e col. observaram uma fungao adequada do

- - » -~ - .
ventriculo direito com pressoes inferiores a 60 mmHg.

A circulagao pulmonar difere hemodinamicamente da siste
mica por ser de baixa pressao, baixa resistencia e, concomi-
tantemente, de diferente estrutura vascular. A alta distensi

bilidade dos vasos, a ausencia de valvulas e o limitado con-
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trole nervoso permitem de forma passiva, normalmente, que as
pressoes esquerdas influam diretamente no volume, distensao

e pressoes do lado arterial pulmonar.

(84)

Kaltman e col. encontraram valores semelhantes para
~ 4. - - . ~ L. - .

a pressao diastolica da arteria pulmonar e pressao diastoli-

ca final de ventriculo esquerdo em casos com fungao valvular

mitral normal.

(775

Pesquisadores suecos , analisando a relagao entre a
pressao diastolica da artéria pulmonar e a pressao média do
capilar pulmonar em pessoas normais, observaram equival@éncias

destas com diferentes graus de atividade fisica, até uma

pressao de 34 mmHg com exercicio forgado.

As pressoes sistolicas e diastolicas da artéria pulmo =~
nar dependen da elasticidade das paredes, do fluxo no siste-
. -~ . - - - .
ma e da impedzancia no leito vascular. Varios tratados consi-
deram como ncrmal a pressao pulmonar cujos valores médios si
(21) (85)

tuam-se proximos a 22 mnlg

(86)

Karatzas e Lee afirmam que a pressao sistolica e o
reflexo da soma dos volumes sistolicos e o volume existente
no final da diastole e considera em 67% a importancia do vo
lume sistdlico no valor total da pressaosistolica. Rushmer
(37) - . ~ . e .
aponta & dependencia da pressao sistolica num sistema -

com relagao ao volume de ejegao ventricular, o ritmo maximo

de ejegao e a distensibilidade das parcdes.

A pressao media da circulagao pulmonar nao sofre uma que
- - . . - . -
da significativa ate chegar ao nivel capilar, sendo possivel
encontrar diferengas de 4 a 5 mmHg, neste nivel, com relagao

(85)

ao tronco da artéria . Rushmer justifica esta diferenga

pequena como devida a:
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1?) nao-muscularizagao das arteriolas;
29) vasto leito capilarg

39) grande distensibilidade muscular;

1

49) maior capacidade no leito vascular que o volume ne-

le circulante(87).

. ~ . 2
A circulagao capilar pulmonar,com uma area de 30m ,apre
senta fluxos e pressoes que dependem de varios fatores, como
as pressoes intersticiais, hidrostaticas e hidrodinamicas. O
- . . .

volume sangllinco no leito capilar por unidade de tempo & 17

- 3 -~ - . - .
do debito cardiaco, sendo que uma hemacia demora,em media
0,7 seg para cruzar o leito capilar, em condigoes de repou
(85) e .~ ~ .
so . A diminuigao das pressoes nas velas pulmonares,des-

de o capilar pulmonar até a desembocadura no atrio esquerdo,

pode ser considerada normal quando se¢ situa em torno de 3mmHg.

0 fluxo pulmonar sangliineo ¢ considerado pulsatil, sen-
do que, no fluxo capilar, 25% do total se realiza nc periodo
diastolico. A pulsagao do fluxo diminui ao nivel venoso pul-
monar, sendo que a este nivel normalmente se produzem fluxos

retrogrados decorrentes da atividade mec@nica do atrio esquer
85
do( ).

Varios sac os fatores que poden modificar o comporta -
mento da circulagao pulmonar. Segundo Fraser e Paré, os mais
importantes sao:

a) gravidade

b) pressao intrapleural e volume pulmonar

(88)

c¢) efeitos neurogenicos e quimicos

a) As baixas pressoes encontradas normalmente no circui
to pulmonar permitem que a gravidade desempenhe um papel im-
portante na distribuicao do fluxo sanglineo neste comparti =~

mento. A forga da gravidade entra em equilibrio com o volume
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sangliineo, as pressoes arterial e venosa e a pressao alveo-
lar, permitindo maior circulacao nas porgoes inferiores e me
dias do que nos apices, nos quais normalmente nao existe cir

(89), em

culagao em um individuo em repouso e em pe. West
1.965, representou esquematicamente tr@s regioes de fluxo
diferente no pulmio,em posigao ortostatica: 19) superior,com
pressao alveolar superior a da arteria e veia pulmonares,sem
fluxo capilar; 29) média, com pressao alveolar inferior pul-
monar, com fluxo capilar sistolico e 39) inferior, com pres
sao alveolar inferior 3as pressoes arteriais e venosas pulmo-
nares, com fluxo contiInuo.
) . (90) . .~ e s g
b) Segundo Rigatto s @ clirculag¢ao pode ser dividida
em dois compartimentos, dependendo estes do tipo de pressao
externa que suportam. Um primeiro grupo que se encontra em -
contato com as vias aéreas membranosas e esti formado por
o ° ° ° - -
capilares e vasos inferiores a 30 micra, como arteriolas pre
3 - - I3 o
capilares e venulas pos=-capilares. Um segundo, com vasos in-
fluenciados pela pressao intersticial ou pelas suas proprias

pressoes transmurais, segundo Fraser (88)

A pressao do espago pleural e menor que a da atmosfera
em 5 cm H,0. Na inspiragao, com o aumento do volume pulmonar
e a resisténcia do elemento elastico pulmonar, provoca-se u
ma modificagao da pressdo intrapleural, com aumento da pres-
sao negativa. A elasticidade do par@nquima pulmonar provoca
na inspiragao uma pressio intersticial inferior 2 pleural |,
pressao esta que tende a distender os vasos durante esta fa-
se da respiragao, produzindo uma queda na pressao interna do

vaso; esta queda dependera do grau de elasticidade do mesmo.

A elasticidade pulmonar pode estar diminuida em doengas

primarias do parénquimaz pulmonar como a fibrose, provocando



~53~

estancamento no sistema linfatico, que & considerado como fa
tor adicional na sintomatologia dos pacientes portadores de

estenose mitral,segundo Cross(as).

Outro dos elementos proprios do pulmao e que influencia
diretamente na sua elasticidade & a substancia tensoativa -

(88)

que, segundo Fraser , constitui uma forga que tende a con
trair os espagos alveclares e resistir a expansao dos mesmos,
Encontra-~se diminuida, entre outras, nas doengas da membrana

hialina, nos pacientes com respiragao assistida, nas cirur -

gias cardiacas com coragao aberto e no tratamento com oOxig

o)

nio hiperbarico,

¢) A regulagao da circulagao pulmonar por mecanismos ex

(90)

clusivamente neurogenicos tem sido de grande controversia .

X

Considerou-se, no entanto, que o sistema simpatico, se esti-
mulado de forma global, causaria um aumento na resistencia =
em 50%, no leito vascular pulmonar., Fraser acredita na pre -
senca de mecanismos ao nivel artericlar pulmonar, por estimg
lo vaso-vagal com vasoespasmo, iniciado no sistema venoso pul

. ~ (88)
monar, por distensSao do mesmo .

A hipoxia & considerada por varics autores como o fator
quimico mais importante nas modificagoes do leito vascular
. -~ .
pulmonar, provocando vasoespasmo, aumento da resistencia e e

(8) (38)(80)(91) (40) (92)

1evag§o da pressao arterial pulmonar
(9)(17)(19)(37)(93) (36) (21) (94) (95)

Na estenose mitral a hipoxia pode estar presente por d&
bito cardiaco baixo, congestao vascular pulmonar e por va
rios dos mecanismos que influenciam na fisiopatologia dos de
feitos de difusao, como edema alveolar, fibrose intersticial .
proliferagao das células de revestimento alveolar. O vasoes-

pasmo por hipoxia pode, segundo Euler(gs)9 estar presente en



-54=

determinadas zonas do pulmao, originando de forma reflexa
broncoespasmo e conseqlientemente diminuicao da ventilacao na
area comprometida. Este mecanismo & conhecido como reflexo -

de Euler e Liljestrand.

-~

As modificacoes no leito pulmonar, secundarias a esteno

-
. ~ . 56
se mitral; sao consideradas por Jordan( )

na seguinte se-
qlléncia: 1?) aumento da pressao venosa pulmonar ate 25 mmHg

com transmissao passiva da pressao para o nivel arteriolar -
pulmonar; 29) edema intersticial = modificagoes estruturais

na membrana alveolo-capilar; 39) diminuigao da relagao venti
lagao/perfusao; 4¢) hipoxia; 59) estimulo de quimiorrecepto-
res ao nivel venoso pulmonar com efcito de vasoespasmo ao ni
vel arteriolar pulmonar e 69) hipertensao pulmonar reativa.

As modificagoes da membrana alviolo-capilar tem sido ca

(19) . .
er dois tipos: a) espessamentoc

racterizadas por Coalscon
na membrana basal e b) varios graus de alteragoes fibroce-
lulares com espessamento da parede.

Ratto e col.(97) estudaram as alteragoes da fungao pul-
monar nos pacientes com estenose mitral ¢ determinaram nes-
tes uma tendencia a aprecsentar: a) hiperventilagao alveolar

acompanhada de hipoxemia, esta,provavelmente decorrente de -
"shunts® intrapulmonares; b) insuficicncia pulmonar ventila-
toria restritiva e c¢) diminuig¢ao da capacidade de difusao -~

o . ~ 5 - .
pulmonar por modificagoes na membrana alveolo=-capilar, espe-

cialmente nos casos mals graves,

Varias substancias tem sido relatadas como causadoras -
de hipertensac pulmonar: Sulfato de bario, Fumarato de amino

. 2
\91)(9~)(93), Das drogas que

rex, Amitriptiline, entre ocutras
mostraram agao dilatadora do sistema arteriolar pulmonar, a

Acetilcolina tem sido a mais estudada., Sua atuagao e eviden-
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- .

. - . ~ 94
te quando a hipoxia se deve a disfungao alveolar( ).

(9¢4)

Shinnick e col. estudando as respostas provocadas

pela infusac “in situ’ de diferentes substancias vasodilata-
doras, determinou a maior efetividade da Phentolamina, nao
encontrando resposta positiva com a Acetilcolina,

(9)

Na estenose mitral com hipertensao pulmonar, Walston
encontrou uma significativa melhora da pressao durante a in-

fusao de Hexametonio e Acetilcolina, acreditando que seu e=-

(80)

feito seja devido a mecanismos de reflexo. Bolen cbser -

vou uma diminuigao da pressao pulmonar com o uso de Hitritos

(33)

e Nitroprussiato. Rothbaum encontrou diminuigao da resis

tencia pulmonar com N¥Nitritos, em casos com estencse mitral -

em que a resistencia era superior a 3 U.W..

O prognostico de vida nos pacientcs portadores de car -

- . °

diopatia reumatica com estenose mitral nao-tratada cirurgica

8)

{9 .
mente apresenta, scgundo Rowe‘ , uma taxa de mortalidade
de 407 em 10 anos ¢ 897% em 20 anos. Dos pacientes que conse-
guem sobreviver além dos 20 anos, unicamente 137 nao apresen

tam progressac da sintomatologia.

Zener, en L972(99), considera gue somente 107 dos pa-

.

cientes com estenose mitral reumatica preccisam de cirurgia .

. ~ ° . -~ -
Naqueles submetidos a cirurgila, com pressoes pulmonares a ni

vel sistemico,; cbservou-se regressao das pressoes, superior

-

a 59% num periodo de ate 29 meses. Estes valores correspon =

(100) (101)

dem as pesquisas rcalizadas por Reeve Irmer en

contra que, apds o ato cirdrgico, somente 67 dos casos apre

sentam irreversibilidade das lesoes wasculares pulmonares de

. . 102 ~
correntes da estenose mitral, Dalen( ocbserva redugao das

N’

<

pressoes pulmonares em 79% dos cascs nas primeiras 24 horas

- . . . 3
apos a cirurgia. Ellis e Harken(lo >9 em um estudo de 1.571
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pacientes com estenose mitral e hipertensao pulmonar grave ,

(104)

determinaram um indice de mortalidade de 187. Burch no

entanto, em 1.975, encontrcu uma mortalidade de 57 no pos—o-

peratorio imediato.

104 . . .- - . -
Burch( ) considera dois criterios uteilis na analise deo

doente no pos-operatorio de cirurgia cardiaca: a) conhecimen
to das modificacoes hemodinamicas que se operam apos a ci-
rurgia e b) historia natural apos a cirurgia, sem complica-

(105)

coes. Maron justifica a nao~rogressac da hipertensao -

pulmonar apds cirurgia, nos pacientes com estenose mitral,por
tres mecanismos: a) permanéncia do padrao histologico,

b) hiper~reatividade do leito vascular pulmonar e <¢) débi-
to cardiaco esquerdo comprometido.

(106) (101)

Braunwald e Irmer concluem que, na estenose
mitral com hipertensao pulmonar severa, nao existe contra-in
dicagao para a intervengao cirurgica e, pelo contrario,seria

recomendavel a intervengao precoce.

Dos 22 casos estudados, em A naoc se interveio cirurgica
mente e, daqucles submetidos a cirurgia, 2 casos (12%) foram
a obito., 0s dados hemodinimicos do primeiro destes cascs (ca
so 4) mostram que nao houve valores gue indicassem um risco
cirurgico maior que o normalmente existente com cirur-
gia cardisvascular e circulagao extracorporea (Tabelas Cis
Cps Cqs C4)° O0s dados obtidos pela an2lise histologica tam=-

~

bem nao sugeriram lesoes de gravidade (Tabelas D D

19 ‘)9 D39
D, s DS)° 0 segundo paciente que foi a obito (caso ?) apresen

tou, nos dados hemodinamicos, alteracoes de maior risco ci-

rurgico.
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D- Histopatologia

As artérias musculares pulmonares caracterizam-se,segug

(22)

do Heath e Edwards por serem vascs geralmente superiores

~

a 100 micra, atc 1 mm, com camada media composta de fibras
musculares lisas, fibras colagenas e elasticas. A media esta
separada da Intima e da adventicia pelas laminas elasticas
interna e externa, respectivamente. O mesmo autor determinou
um diametro externo, enquanto para Wagenvoort o mesmo foi de

-y . 9
517 em media para todas as 1dades(a ).

A hipertrofia da camada media das arterias musculares -

pulmonares na estenose mitral € um achado constante nos ca-

oy . 106
s0s com pressac elevada, Segundo Heath e col.( ), o compro

metimento da camada media e semelhante, com "shunts"™ E-D do

(17)

tipo pos-triclspide. Edwards cn 1966 também encontra hi-

pertrofia da média nos pacientes com estenose mitral, na gran

de maioria dos casos, com pressac pulmonar elevada, Para
(7> s e ~ = . . .
Tandon esta modificagao e mals grave em paclentes jovens

e Roy(43)

a justifica por uma hipersensibilidade do leito vas
-, -~
cular pulmonar no processo reumatico ou pela continua agres

$a0 a0 mesSmO pPor surtos reumaticos indevidamente prevenidos.

Todos estes conceitos foram elaborados com bases subje-
tivas na apreciagao dos vasos. Foi necessario realizar estu-

. .. . (107)
dos de forma mais definida., O9'Neal

s usando metodos quan
titativos, conclui nac existir diferenga significativa entre
0 grupo-controle e o grupo com estenose mitral, no que se re

laciona a espessura da media, nao ccncordando com oS oOutros

autores acima assinalados.

Em nosso grupe, 13 de 14 casos, apos a micrometria, ti-
veram hipertrofia muscular da media; observamos, no entanto,

que nao houve relacao direta entre a espessura desta e o
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grau de hipertensao puimonar (Tabela X), podendo-se encontrar
pressoes arteriais pulmonares elevadas sem espessamento da mé
dia (caso 7).

Tres fatores poderiam influenciar no valor discordante
de alguns casos na correlagao estabelecida entre a espessura
da media e a pressao sistolica da arteria pulmonar:

1¢) o grau de insaturagao arterial pulmonar que provoca
maior ou menor grau de vasoespasmo;

29) a presencga de muscularizacao dos vasos com diametro
inferior a 100 micra (arteriolas ou venulas em nosso estudo
nao quantificadas e sim assinaladas);

39) a possibilidade de o leito vascular pulmonar nao se

encontrar comprometido de forma global.

As arteriolas pulmonares 530 caracterizadas como vasos
de calibre inferior a 100 micra, sem uma camada media defini-
da e com uma lumina elastica. Podem apresentar, segundo Heath

(22) . . ~ . -
s , uma fina proliferagao acelular na i1ntima,.

e Edward
As modificagoes nas artericlas caracterizam—-se inizialmen
te pela muscularizagao da média ¢ a duplicacao da l3amina elas

tica. Em 1.955, Heath e col.(los)

concluiram que estas modifi
cagoes estao presentes em todos 0s casos com pressao arterial
superior a 70 mmHg e nao sao evidentes com pressoes inferid =
res a 40 mmHg nos pacientes com hipertensao pulmonar por este
nose mitral. Segundo os mesmos autores, Henry nao encontrou u

7)

~ . . 1 ,
ma relagao direta entre estes dois fatores. Edwards( consi-
dera como um achado constante a hipertrofia muscular neste -

grupo de vasos, sendo esta a base principal na defesa do lei-

to capilar por mecanismos de vasoespasmo.

Em nosso estudo caracterizamos a preseng¢a de musculari

zagao das arteriolas em 12 dos 14 casos, sendo que aqueles



._59_.

pacientes que nao tiveram camada média definida e duplicacao
das laminas em suas artericlas apresentaram pressoes de 65
mmHg (caso 11) e 45 mmHg (caso 13), porem com lesoes signifi
cativas na camada intima (Tabel&'Dl, D2). Este fato eviden -
cia que a hipertrofia da media das arteriolas nao precede ao
espessamento da intima em todos os cascs e, provavelmente,em

todos os vasos.

A intime, nos vasos pulmonares, esta caracterizada por

una fina capa celular de tecido fibroso(zz). A espesstura da

. . 49
intima depends normalmente da idade e Hagenvoort( ) caracte

riza—-a em 63 pacientes com idades de 2 a 89 anos, encontran-

0]

do uma espessura maxima, a partir dos 40 anos, de 20% do dia

metro interno do vaso. O espessamento da intima & um achado

constante em casos com estenose mitral(los)(20)(23)(45)(17).

As modificacoes histologicas a este nivel sao progressivas ,

(22)

segundo Heath e Edwards , comecando com proliferacao celu

lar, substituida nas etapas finais por tecido fibroso, geral
- . (106) -
mente de forma concentrica. Segundo Heath s, © endotelio
vascular nestes casos e facilmente identificavel com relagao
ao tecido de proliferagao interno. Na estenose mitral as mo-
dificagoes da intima nzo se limitam aos vasos arteriais, en-—

~ 23
contrando—-se marcadas alteracoes ao nivel venular( ). (Fo-

Nos 14 casos estudados, com relagao ao espessamento da
intima, foi possivel chservar u’a maior sensibilidade das ar
terias musculares, no que diz respeito a proliferacao celu -
lar, a qual esteve presente em 12 dos 14 pacientes. Nas arte
riolas, somente foi observada no caso 3 (Tabelas Dl” Dz).

Considerando a validade da nossa classificagao, (Tabela

XI) nao foi encontrada uma relagao direta entre o grau de es
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pessamento da Intima e a gravidade da hipertensao pulmonar ,
avaliada pelos seus niveis de pressao. Provavelmente, os mo-
tivos de tal discrepancia sejam:

19) a dificuldade em se encontrar um valor mais exato ,
considerando que o espessamento da intima & em muitos caso-:
excentrico e nao se encontra na extensao total do vaso;

29) a nao~uniformidade da agressao vascular quando esta
¢ observada nos cortes paraleios a luz do vaso, O predominio
de espessamento por fibrose da Intima sobre a proliferagao ~-
celular, no entanto, foi um achado constante em casos com -

D X1).(Foto 3) .

pressoes pulmonares elevadas (Tabelas D19 29

As modificagoes anteriormente descritas szo a base dos
(22)

graus I, II ¢ III na classificacao de Heath e Edwards .
“~ . . .. - - . (109)
seqléncia inicial que também e aceita por Wagenvoort .

qual considera, porem, que os graus IV, V e VI de Heath pode
riam constituir um so, ja que eles nem sempre se apresentam

na mesma seqliencia nos casos com hipertensao pulmonar. As al

v

teragoes de graus IV, V e VI no leito arterial pulmonar es -~
tao caracterizadas por "dilatagoes vasculares", fibrose da

- . o . '
media, hemossidercse pulmonar e arterite necrosante (Foto 6),

As "dilatagoes vasculares”,assim definidas por Edwards, .

~ , . . - . 109
tem sido analisadas exaustivamente por varios autores( )

( { . -~
(32)(10)‘20)(110)(92). Elas apresentam—~se com maior freqllen-

cia com hipertensac pulmonar decorrente de “shunt" E-D ao ni

vel central., Nao sao raros o0s casos com este tipo de lesao

,(92)

em doenga vascular pulmonar primari e poucas vezes tem

22)(23).

Y

sido identificada nos casos com estencose mitral A

A

classificagao das dilatagoes vasculares normalmente aceita

tem sido a de Heath e Edwards de 1.,958:
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a) lesao plexiforme, caracterizada por dilatagao vascu-

lar terminal, fibrose proximal, proliferag¢ao celular endote-

(¥

lial, anastomose capilar terminal, trombose distal simulando
as vezes proliferacao celular. Este tipo de dilatagao e en-

contrado em arteriolas e arterias dec tipo muscular.

b) dilatagao tipo venoso, caracterizada por vasos de pe
queno calibre tipo venoso que emcrgem da porgao proximal dos

pontos de obstrugao. Visivel sg em artérias do tipo muscular.

c) lesao angiomatoide, vascularizagao dos pequenos va-

sos ao nivel da intima fibrosada, formando massas de ate lmm.

d) lesao cavernosa, formada por modificagoes definidas

nas duas anteriores (b e c).

ficilmente sao vistas enm neona-

[aM
'-1-

As lesoes plexiformes :
(110)

tos, ainda que Kaanjlh relate um caso, com idade de 53
dias, com 1lesoes plexiformes secundarias 3 lesao pulmonar -

por atresia da mitral.

Alguns autores levantam a possibilidade de que a 1lesao
plexiforme seja uma lesao congenita vascular pulmonar que.es
ta na categoria dos “Glomus" scmelhante ou fistulas arterio-

(20)

venosas. Edwards acredita que nao seja uma lesao facil -
mente caracterizavel como fistula e que a sua precsenga se de
va a alteragoes hialinas e necrosc da parede vascular, segui
da de prcliferacao endotelial. O autor observou maior fre~
qliencia deste tipo de lesces em hipertensao pulmonar grave

(111), num estudo de 74 casos com

com "shunt'™ E-D. Wagenvoort

persistencia do conduto arterioso, nao encontrou nenhum com

lesao vascular plexiforme, nc entanto B
by 2

3 . . -~ . - ~ ° - - . -~
bilidade da existencia de lesdocs irreversiveis na persisten-

cia de conduto arterioso antes dos dois anos de idade.
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Nao foi possivel identificar nenhum caso com lesoes dos

(7

tipos analisados anteriormente. Tandon , em 100 pacientes

estudados com estenose mitral e hipertensao pulmonar, nao ca
racterizou a presenga de arterite necrosante, no entanto -

. ~ (22
Edwards observa alguns casos com esta tipc de lesao( ).
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Foto 1

Caso 5. Obstrucao vascular. Fibrose da intima. Hipertrofia e
fibrose da media. Ruptura da membrana elastica inter
na. K esquerda, arteriola com duplicagao de laminas
clasticas e espessamento intimal.Van Gieson. 70 X.

Foto 2

Caso 7. Espessamento da intima. Fibrose intimal. Corte do va
so obliquo. Van Gieson. 79 X.
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Foto 3

Caso 9. Espessamento excentrico da intima. Van Gieson .70 X.

Foto 4

Caso 13, Espessamento da membrana alveolo-capilar. Fibrose
intersticial severa. Hematoxilina e eosina, 315 X.
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Foto 5

Caso 13. Fibrose intersticial. Proliferagao celular intersti
cial ao nivel da membrana alveolo-capilar. Hematoxi
lina e eosina. 70 X.

Foto 6

Caso 14, Hemossiderose intersticial., Hematoxilina e eosina .
70 X.
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CONCLUSOTES

Rédistribuigao da circulacao pulmonar pode estar presente

em portadores de hipertensao arterial pulmonar por esteno
se mitral, com resisténcia arteriolar em niveis normais.Es
treitamento vascular difuso com balango de fluxos nos lo-
bos superior e inferior sao sinais de resistencia arterio-

lar elevada.

Encontramos dilatacao do tronco pulmonar em pacientes por-
tadores de hipertensao pulmonar por estenose mitral quando
a pressao apresenta valores superiores a 55 mmHg.

- - . - - . - * .
Pacientes com pressao diastolica final de ventriculo direil
to superior a 10 mmHg tém sinais radiologicos de sobrecar-
ga ventricular direita,

Sinais radiologicos de sobrecarga ventricular direita po-

dem estar presentes com pressoes sistolicas de arteria pul

monar levemente aumentadas.

Aus@ncia de sinais eletrocardiograficos de sobrecarga ven-
tricular direita nao afasta a presenga de pressao arterial

pulmonar grave.

A elasticidade arterial pulmonar pode ser caracterizada no

estudo hemodinamico pelo quociente PdAP(i)/PdAP(n).

As alteracoes histologicas no leito vascular pulmonar es-
tao presentes mesmo em quadros leves de hipertensao pulmo-

nar, e nem sempre ha concordancia com o aumento da pressao.

Pacientes com pressoes pulmonares em nivel sistemico, emn
repouso,apresentam modificagoes histologicas que impedem a

.

ocorrencia de congestao capilar pulmonar e edema alveolar.
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3 - 3 - ~ - a .
A fibrose irtersticial nao esta relacionada com o grau de hil

pertensao pulmonar.

0 gradicente entre a pressao diastolica da arteria pulmonar
e a pressac media do capilar pulmonar nem sempre tem corre-
lagcao com o grupo de alteracgoes histolGgicas,podendo-se en-
contrar gradientes de até 40 mmHg, sem lesoes vasculares

graves.
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TABELA A
Dado;—-E;E;;IGgicbs
Caso I C/T AP AE AuE cv VD LK Ca
1. 0,63 +++ ++ + - +++ + - -
2. 0,64 + +++ + ++ + - -
3. 0,58 + - - ++ - - -
4. 3,5¢ + +++ ++ +4 + + -
5. 0,58 +++ ++ + +++ + + -
6. 0,44 ++ + ++ ++ - - -
7. 0,54 +++ ++ ++ +44 + - +
8. 0,70 + +4 + ++ + - -
9. 0,64 +++ +++ ++ ++ + + -
10. 0,51 +++ ++ ++ +++ + + -
11. 0,57 ++ +++ + ++ - + -
12, 0,55 +++ + ++ +++ + + -
13, 0,45 ++ + - 44 - - -
14. 0,53 +++ ++ ++ +++ + - -
15. 0,56 ++ +++ ++ ++ + + -
16. 0,43 + +++ + ++ + - -
17. 0,45 +++ +++ ++ +++ + - -
18. 0,56 +++ ++ ++ +++ + + +
19. 0,53 ++ ++ ++ +++ + + -
20. 0,48 ++ + ++ ++ - - -
21. 0,60 +++ +++ - ++ + + -
22, 0,52 ++4+ +++ + ++ + + -
I C/T = Indice cardiaco/toracico
AP = tronco da arteria pulmonar
AE = atrio esquerdo
AuE = auricula esquerda
CV = circulagao venosa
VD = ventriculo direito
LK = linhas B de Kerley
Ca = calcificagao
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TABELA B
Dados Eletrocardiograficos
Cas SAE SVD AQRS Ritmo
I I1 1II1 I I1I 1IIT 1V
1. + o+ o+ - - - - + 80°
2. - - - - - - & + 70°
3. + o+ F -+ - 4 +120° S
4o - - = -+ - % +100° Fa
5. - - = -+ -+ +100° Fa
6. + o+ - - - - 4+ +105° S
7. - -+ -+ - - + 850 S
8. - - - + - =% + 95° Fa
9. - - - + = =+ +120° Fa
10. + o+ = - -+ - - S
11. o+ o+ -+ -+ +120° S
12. + o+ o+ + - -+ +110° S
13. - -+ + - =+ +110° S
14, - - - - - = = + 80° Fa
15. + + + - - - - + 90°
16. -+ ¥ - o+ = % +120°
17. + o+ - - o+ - + 85°
18. - - - -+ - - + 950 Fa
19. - - - - - - - + 80° Fa
20. - =+ - -+ - + 85° S
21. - - - - + - + + 950 MPM
22, + o+ 4 - - - - + 380° S
SAE = sobrecarga atrial esquerda
SVD = sobrecarga ventricular direita
AQRS = orientaggo da alg¢a do QRS no plano frontal
Fa = fibrilagao atrial
S = sinusal
MPM = marcapasso mutavel internodal
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Dados Hemodinﬁaicos
Caso Idade S Hb Cong0y Cap.0y Sat.0y Sat.0 QP
(anos) (m (g%Z) nl/min (m1°@5) AP(Z) AR (Z) (L/min)
1. 22 1,50 15,0 181,5 201 577% 917 2,65
2. 19 1,25 13,3 140,36 178 627 967 2,33
3. 27 1,54 15,8 172,0 217 627 9872 1,46
4. 29 1,63 14,6 221,6 195 707 997 2,38
5. 35 1,51 12,4 160,0 165 677% 977 2,12
6. 17 1,40 14,3 172,0 191 697 967 2,41
7. 36 1,57 12,0 182,0 160 66% 95% 2,52
8. 38 1,30 11,0 148,0 147 407 977 1,45
9. 30 1,45 14,4 153,0 192 357 927 1,42
10. 24 1,51 13,0 164,0 174 637 967 1,87
11, 14 1,29 10,2 170,0 136 567 967 2,44
12 18 1,45 10,4 176,0 139 597 957% 2,42
13. 19 1,35 12,8 147,0 171 7147 977% 2,7¢
14, 3¢ 1,49 12,3 165,0 164 567 967 1,78
15, 35 1,54 13,9 1610 186 537% 967 1,03
16 2 1,64 12,5 201,0 167 70% 97% 2,73
17. 18 1,35 12,3 201,0 164 697 997% 2,60
18. 43 1,40 15,0 154,0 201 647 967 1,71
19, 31 1,42 14,9 167,90 139 647 957% 1,90
20, 37 1,46 14,0 160,0 147 707 957 2,33
21, 23 1,47 12,8 185,0 171 687 977% 2,56
22, 28 1,38 15,8 143,90 211 757 987 2,13
SC = superficie corporal em w?
Hb = hemoglobina em g7
ConsO, = consumo de oxigénio em ml/min
Cap.0, = capacidade de oxigenagao em ml de 02 %00
Sat.0, = saturagao de 0, 7
AP = arteria pulmonar
AR = atrio esquerdo
0P = fluxo sanguineo pulmorar (L/min/mz)
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TABELA C

Dados Hemodin%micos
AD VD AFD RaP PJ4AP(i)/ Pd4AP (i)
Caso (mmHg) (mmHg) (nmilg) U.W. PdAP(n) mmHg
‘ (indice)
a v.m s Pdyp s d m
1. 8 6 65 8 65 30 3% 4,15 0,74 22
2, 6 4 33 4 33 20 25 2,14 0,78 15
3. 12 10 5 45 5 45 20 28 5,47 0,79 16
4, - 10 10 46 12 46 34 36 3,36 0,74 25
5. 12 13 12 30 14 80 45 56 8,90 0,86 39
6. 9 8 ¢ 55 6 55 30 37 2,90 0,65 20
7. 12 6 8 124 14 124 62 34 18,65 0,79 49
8. - 30 20 50 290 50 28 23 5,51 0,68 19
9. - 30 22 116 16 116 70 80 35,20 0,88 61
10. 10 7 7 88 12 88 35 53 13,30 0,82 29
11. 15 10 19 65 G 65 35 50 10,20 0,74 26
12. 20 20 15 85 20 85 50 64 11,90 0,75 37
13. 6 6 5 45 7 45 20 25 1,80 0,72 14
14, - 10 10 128 12 128 70 90 41,30 0,80 56
15, 12 12 10 60 10 60 32 40 17,60 0,75 24
16. 3 3 2 55 4 55 28 32 6,20 0,71 20
17. 11 20 13 70 12 70 37 45 5,56 0,75 28
18. - 10 7 Q0 9 S0 45 54 15,13 D,66 30
19, - 1217 60 15 60 42 48 6,80 0,70 28
20. 7 5 5 64 8 64 40 52 7,70 0,65 24
21, - 5 3 60 7 60 35 43 8,20 0,74 26
22, 8 6 7 62 8 62 30 45 7,90 0,60 18
AD = atrio direito em mnHg
VD = ventriculo dircito em mmHg
APD = arteria pulmonar direita em mnmHg

RaP = rcsistéencia arteriolar pulmonar em Unidades Wood
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TABELA C3

Dados Hemodinamicos

Caso CWP (mmHg) VE (mmHg) Ao (mmHg) Rs (U.W.)
a v m s sz 8 d
1. 32 30 28 100 12 100 80 30
2. 32 22 20 94 12 100 70 32
3. 30 26 20 130 15 130 82 64
4, - 35 28 90 14 90 70 28
5. 40 40 35 140 14 140 87 43
6. 45 35 30 150 70 150 95 44
7. 42 40 37 155 16 155 80 38
8. - 34 25 120 10 120 80 50
9. - 36 30 108 14 106 80 46
10. 33 30 28 120 14 120 70 44
11, 30 30 25 110 10 110 70 29
12, 45 42 35 150 24 150 90 39
13, 22 22 20 100 12 100 60 22
14, - 40 30 164 10 160 100 61
15, 30 20 17 78 10 78 65 46
16, 17 14 15 104 80 104 62 24
17. 37 32 30 160 14 160 90 36
18, - 30 28 110 70 110 70 40
19. - 36 35 160 16 160 78 43
20, 38 35 34 140 1& 140 72 38
21, ~ 22 22 105 12 165 80 33
22, 44 47 28 160 9 160 92 47
CWP = pressao capilar pulmonar por encravamento, va-

lor considerado igual a pressac do atrio esquer
do em mmHg

VE = ventriculo esguerdo, em mmHg

Ao = aorta, em mmHg

Rs = resistencia sistemica em Unidades Wood
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IABELA C,
Dados Hemodinamicos
Caso Rp/Rs PdAp-PuCWP  GVM FVM AVM
(indice) “amHg) (mmHg) (ml/p.de.seg) (cmz)
1. 0,13 2 16 106 0,85
2, 0,06 0 8 110 1,86
3. 0,68 0 5 72 1,03
4, 0,11 6 14 107 0,90
5. 0,22 i0 21 71 0,51
6. 0,06 0 23 140 0,90
7. 0,48 25 21 131 0,92
8. 0,10 3 15 72 0,60
9. 0,75 40 16 73 0,58
10, 0,30 7 14 74 0,63
11, 0,34 10 15 136 1,13
.12, 0,35 15 11 134 1,30
13, ¢,08 0 8 116 1,30
14, 0,66 40 20 62 0,44
15, 0,38 15 5 66 0,90
16. 0,24 13 7 124 1,50
17. 0,15 7 16 121 0,97
18, 0,37 17 21 80 0,56
19, 0,15 7 19 90 0,66
20, 0,20 6 20 138 0,68
21, 0,24 13 10 110 1,12
22, 0,15 2 196 94 0,70
Rp/Rs = resisténcia pulmonar/resisténcia sistémica
PdAP~PmCWP = pressao diastolica da artéeria pulmonar me-

nos a pressao media da pressao capilar pul-

monaxr (AE)

GVM = gradiente valvular mitral, em mmHg
FVM = fluxo valvular mitral, em ml/periodo diastd
lico de enchimento em seg.
AVM = area valvular mitral, em (cmz)‘
p.d.e.= periodo diastGlico de enchimento em seg.
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Dados Hemodinamicos (Grupo adicional)
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PdAP (i) /PdAP(n) = Indice de elasticidade

oas Idade PdAAP PdAP IC RaP FE ggﬁigiy
(anos)_(n) (i)
1. 592 10 6 L2 2,5 0,62 0,60
2. 42a 16 8 ,0 2,38 0,60 0,50
3. 55a 10 4 , 1,38 0,58 0,40
4. 50a 13 7 , 2,09 0,67 0,53
5. 37a 15 9 s 1,56 0,61 0,60
6. 40a 16 9 2,35 0,61 0,56
7. 38a 15 8 R 2,37 0,59 0,53
8. 60a 16 8 2, 2,0 0,64 0,50
9. 63a 15 7 3,0 2,33 0,60 0,496
10. 60a 10 5 5! 2,14 0,66 0,50
PdAP(n) = pressao diastolica da arteria pulmonar em
respiracao normal
PdAP(i) = pressao diastolica da artéria pulmonar em
inspiragao maxima.
IC = indice cardiaco em litros por minuto por
metro quadrado de superficie corporal
RaP = resistencia arteriolar pulmonar em U,y.,
FE = fraggo de ejegﬁo ventricular esquerds
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Arteria Pulmonar do Tipo Muécular
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Caso HM EI Pcl FI ov bV AN - DE FM
(micra)
1. * + + + - - - 180 -
2. + + +4 + - + - 350 -
3. + + + + + - - 148 -
4. + + + - - + - 316 -
5. + + + + - - - 372 +
6. + = - - - - - 180 -
7. - + + - - - - 340 -
8, + t + + - - - 480 -
9. + + + + - - - 360 -
10, + + + + - - - 200 -
11. + + + + - - - 200 -
12, + + + + - - - 133 -
13. + 4 ++ + - + - 220 -
14, + + + + - - - 180 -
HM = hipertrofia muscular da media
EI = espessamento da intima
Pcl = proliferagao celular da intima
FI = fibrose da intima
OV = obstrugao vascular
DV ="dilatagao vascular"
FM = ¢ibrose muscular
AN = arterite necrcs ante
DE = diametro externo em micra
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Arteriola Pulmonar
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DE

13 . M
Caso EI LE Ma Pel FI OV DV AN (micra)
1. + b + + + - - - 90 -
2, + b + ++ + - - - 80 -
3. ~ b + - - - - - 71 -
4, + b + ++ + - - - 63 -
S. + b + - + - - - 80 -
6. - b + - ~ - - - 80 -
7. + b + - + - - - 92 -
8. + H + - - - - - 8¢ -
9. + b + + ++ - - - 95 +
10, + b + + + - - - 100 -
11, + a - + + - - - 95 -
12. + h + + + - - - 71 -
13, + a - ++ + + - - 95 -
14, + b + - - - - - 57 -
EI = espessamento da intima
LE = lamina elastica: a) unica
b) interna e externa
Ma = muscularizacao da arteriola
Fel = proliferagao celular da intima
FI = fibrose da intima
OV = obstrugao vascular
DV = "dilatagao vascular"
FM = fibrose da media
AN = arterite necrcsante
DE = diametro externo em micra
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TABELA D3
Arteria Pulmonar do tipo Muscular / Arteriola
S e AT G R mprm
° (media) ° (media) (%)
1., 22 180 70,0 5,1 23 5 57 90
2. 19 350 7,0 5,1 40 5 32 80
3. 27 148 9,0 5,1 43 4 10 71
h. 29 316 14,5 5,1 14 4 51 63
5. 35 372 10,0 5,1 53 5 33 80
6. 17 180 10,0 5,1 10 2 3 96
7. 36 340 4,0 5,1 14 6 30 89
8. 38 480 6,0 5,1 32 7 10 95
9. 30 360 8,0 5,1 33 5 40 90
10. 24 200 7,0 5,1 990 A 38 95
11. 14 200 13,0 5,1 58 2 33 97
12. 18 133 10,5 5,1 38 2 38 71
13. 19 220 9,0 5,1 40 2 60 94
14. 30 180 70,0 5,1 25 5 24 57
DE diametro cxterno
EM = espessura da media
EI = espessura da intima
DI diametro interno
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Dados Histologicos
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Grau Grau Grau Grau Grau Grau PsAP
I i1 111 1V v VI  (mmHg)
a A a A a A a A a A a A
1. + + + + + + - - - = - - 55
2. + + + + + + - - - = e - 33
3. + + - + - + - - - - - - 45
4, <+ + - + + - - - - - - - 46
5. + + - + + + ~ - - (+) - =~ 80
6. + + - - - - - - - - - - 55
7. + - + + + - - - - - - - 124
8. + + - + - + - - - - - - 50
9., + + + + - + - - (+) - - - 116
10, + + + + + + - - - - = - 88
11, - + + + + + - - - - - = 65
12, + + + + + + - - - - - - 85
13, -~ + + + + + - - - - - - 45
14, + + + + - - - - - - - = 128
I = hipertrofia da meédia/duplicacao da membrana elasti
tica/muscularizagao das arteriolas
IT = espessamento da Intima/proliferagao celular
III = fibrose da intima
IV ="dilatagao vascular"
V = fibrose da media
VI = arterite necrcs inte
a = arteriola
= artéria do tipo muscular
4+ =

(+)

it

i

presenga
auséncia

forma 1solada
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Venula Pulmonar
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Caso AV Fcl F1 ov EI DE
1. + + - - + 32
2. - - - - - 40
3. - + - - + 30
4, - + - - + 42
5. - + - - + 45
6. - - - - + 60
7. + + - - + 55
8. - + - - + 37
9. + + + - + 56
10. + + - - + 35
11, + + - - + 50
12, + + + - + 60
13. + + f - - + 42
14, + + + - + 37
AV arterializacao das venulas

proliferacdao celular da Intima
fibrose da intima

obstrugao vascular
espessamento da intima

diametro externo
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TABELA D6

Dados Histologicos

Caso EMAC Fi EIL H EA
1. + - + + +
2. - - - + ++
3. + - - + +++
4, ++ ++ ++ + +
5. + + o+ ++ +
6. + - -~ + +
7. + - 44+ + -
g, + - - ++ ++
9. ++ ++ ++ ++ -
10. ++ ++ ++ ++ ++
11. + - + 4+ ++ +++
12, + + + - -
13. +4++ +++ +4 ++ +
14, + +++ ++ (+)* -
EMAC = espessamento da membrana - alveolo-capilar
Fi = fibrose intersticial
EIL = espessamento interlobular
H = histiocitos intra-alveolares com hemossiderina
EA = edema alveolar

% . . .. .
(+) "= hemossiderose intersticial com hemossiderose

intra-alveolar



