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função pulmonar na estenose mitral

A estenose mitral foi uma das primeiras lesões
endocardíacas submetidas a tratamento cirúrgico. Apre-
senta lugar de destaque na história da cirurgia cardíaca,
cuja evolução rápida e espetacular teve seus alicerces ba-
seados nos bons resultados imediatos obtidos na aborda-
gem cirúrgica dessa valva1.

Vários são os estudos publicados sobre as alterações
da função pulmonar em pacientes portadores de estenose
mitral 2-9, bem como estudos de biopsias pulmonares à luz
da microscopia óptica e eletrônica 10-12, chegando-se a in-
dividualizar uma “pneumopatia mitral”.

O objetivo do presente trabalho é apresentar os resul-
tados dos estudos espirométricos realizados em 20 paci-
entes portadores de estenose mitral, previamente à corre-
ção cirúrgica do defeito valvar, cujas áreas úteis foram
medidas no intra-operatório sob visão direta, procurando
evidenciar relação entre os valores das áreas, os parâmetros
espirométricos e os valores obtidos pela análise da
gasometria arterial.

Casuística e métodos

Foram estudados 20 pacientes (6 homens e 14 mulhe-
res), portadores de estenose mitral isolada, com idade vari-
ando de 14 a 56 anos (média 28,7 ± 9,4), peso de 46,2 a 70,1

kg (média 52,9 ± 7,9), altura de 148 a 174 em (média 159,9 ±
7,3) e superfície corporal de 1,29 a 1,78 m2 (1,54 ± 0,14).

Os pacientes foram distribuídos nas classes funcionais
11 (6 pacientes) e 111 (14 pacientes) segundo critério da
“New York Heart Association” (1964).

Estudo da função pulmonar - No exame espirográfico
realizado em todos os casos, utilizou-se um espirógrafo de
9 litros com analisador de hélio (Pulmomet “Godart”), em-
pregando-se o método de Meneely e Kaltreider 13 para
determinações de capacidade residual funcional. A
espirometria determinou valores dos seguintes parâmetros
que foram analisados com a finalidade de caracterização
de distúrbio ventilatório restritivo e/ou obstrutivo: VMR =
volume minuto respiratório (l/min); FR = freqüência respi-
ratória (r-p-mn); VC = volume corrente (1); CV = capacida-
de vital (1); CVF = capacidade vital forçada (1); VRE =
volume de reserva expiratória (1); CI =- capacidade
inspiratória (1); CRF = capacidade residual funcional (1);
VR = volume residual (1); CPT = capacidade pulmonar to-
tal (1); VP./CPT = relação volume residual/capacidade
pulmonar total (%); VEF, = volume expiratório forçado em
1 segundo (1); VEFI/CV = volume expiratório forçado em
1 segundo/capacidade vital (%); VEF,/CVF = volume
expiratório forçado em 1 segundo/capacidade vital
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(%); VEF
1
  / CVF = volume expiratório forçado em 1 segun-

do/capacidade vital forçada (%); = ventilação voluntária
máxima (l/min) e FEF,,-7, = fluxo expiratório forçado entre 25
e 75% da CV (1).

Amostras de sangue foram colhidas por punção
percutânea da artéria femoral, sem exposição ao ar atmos-
férico. As amostras foram colhidas em seringas de vidro
heparinizadas, suas extremidades hermeticamente fecha-
das com uma peça metálica e imediatamente imersas em
recipiente contendo água e gelo, onde permaneciam até o
momento da análise. O tempo decorrido entre a colheita de
sangue e a sua análise mão foi superior a 15 min.

A pressão parcial de oxigênio no sangue arterial (PaO
2
)

foi determinada pelo método polarográfico e a pressão
parcial do dióxido de carbono (paCO.) pelo método
potenciométrico 14. Utilizaram-se conjuntos de eletródios
e de analisador IL- 113-51 (Instrumentation Laboratories,
Inc.). Os eletródios de oxigênio e gás carbônico foram ca-
librados com misturas gasosas de composição previamen-
te determinada pelo método de Scholander 15, usando-se
analisador Godart. A pressão barométrica foi medida no
momento de cada exame com um barômetro de mercúrio
“U.S. Weather Bureau Professional Type” (Eberbach CO).

Durante a administração de oxigênio puro, o paciente
respirava pela boca por meio de uma peça de borracha
adaptada a uma válvuIa respiratória tipo Hans, Rudolph
(W.E. Collins, Inc.) com espaço morto de 77 ml, permane-
cendo as narinas obstruídas por pinça especial. Entre a
fonte de oxigênio e o ramo respiratório da válvula, interpu-
nha-se um balão de borracha com 2 litros de capacidade
(W-E- Collins, Inc). Ao ramo expiratório da válvula adap-
tou-se um tubo de borracha corrugada com cerca de 1m de
comprimento e cuja finalidade era diminuir o risco de con-
taminação do oxigênio inspirado pelo ar atmosférico.

A pressão alveolar de oxigênio (pAO
2
) durante a respira-

ção de ar atmosférico foi calculada pela aplicação da seguinte
fórmula da equação alveolar 16-18: pAO

2
 = FiO

2
 (pB - 47) -

                            1-FiO
2
)

pACO
2
 (FiO

2
                             ,          onde   FiO

2 
=   fração de

                                       R
oxigênio no gás inspirado; 0,2093 para o ar atmosférico; pB =
pressão barométrica (715 mm Hg); 47 = pressão de vapor
água a 37oC: pACO2 = pressão parcial de CO2 no ar alveolar,
admitindo-se como igual à pressão parcial de CO, no san-
gue arterial (paCO2) e R = razão das trocas gasosas, isto é,
o quociente entre a eliminação de CO

2
 (VCO

2
) e o consumo

de O
2
 (VO

2
) Admitiu-se para R o valor 0,8.

Durante a respiração de oxigênio puro, a pAO
2
 foi cal-

culada pela equação: pAO
2
 = pB(47 + paCO

2
).

A diferença alvéolo-arterial de oxigênio D (A-a) 02 foi
estabelecida pelo cálculo da pAO

2
 e a medida polarográfica

de PAO
2
.

Quantificou-se o efeito “shunt” intrapulmonar
(Qs /Qt )  cons ide rando- se  f i xa  a  d i f e r ença
arteriovenosa, pela aplicação da seguinte fórmu-

                    Qs               (pAO
2
- paO

2
) 0,003

la 19,20:                 =                                                   onde   Qs
                     Qt          3,5 + (pAO

2
 - paO

2
) 0,003

= fluxo sangüíneo pulmonar que sofre “shunt” na unidade
 de tempo; Qt = fluxo sangüíneo sistêmico na umidade de
tempo; PA02 = pressão, parcial de O

2
 alveolar; paO

2
 = pres-

são parcial de 02 arterial; 0,003 = coeficiente de
dissolubilidade de O

2
 no sangue a 37ºC expresso em volu-

me %/mm. Hg e 3,5 = diferença A - V fixa, em volume %.
Nos pacientes submetidos a cateterismo cardíaco, es-

ses procedimentos foram concomitantes, aproveitando-
se a punção percutânea da femoral com agulha tipo
Cournand 20 para colheita de amostra de sangue arterial, e o
cateter tipo Lehman n.º 7-F, posicionado no tronco da arté-
ria pulmonar para colheita de amostra de sangue venoso.

Os valores normais para capacidade vital, capacidade
pulmonar total, capacidade residual funcional e volume
residual foram os referidos por Goldmam e Decklake21. Para
valor normal do volume expiratório forçado em 1 segundo
no sexo masculino, adotou-se o referido por Cotes 22 e
para o sexo feminino, o referido por Ferris 23. Adotou-se
para o fluxo expiratório forçado entre 25 e 75% da capaci-
dade vital o valor citado por Leuallen e Fowler24.

Medida da área útil valvar mitral - Utilizou-se o método
proposto por Sader 25,26, e estudado por Évora27. Por esse
método, a área valvar foi medida com auxílio de um balão
de latex inflável de uma sonda de Folley, cujo diâmetro era
rigorosamente medido com auxílio de um paquímetro. A
seguir, assumia-se a área estenosada como um circulo per-
feito e o seu valor (cm2) era calculado pela fórmula π R2.

Estudo estatístico - O desvio-padrão e o coeficiente de
correlação foram calculados aplicando-se as fórmulas clás-
sicas. Essas fórmulas e as tabelas utilizadas em todos os
cálculos estatísticos foram os referidos por Croxton28.

Resultados

Os resultados dos testes espirométricos e os dados de
gasometria arterial, diferença alvéolo-arterial e oxigênio e
“shunt” arteriovenoso intrapulmonar estão resumidos nas
tabelas I e II.

Não houve correlação significante entre a área da valva
mitral, obtida pela medida cirúrgica com nenhum parâmetro
de função pulmonar: capacidade pulmonar total (r = 0,183, p
< 0,05); capacidade vital (r = 0,416, p < 0,05); volume
expiratório forçado em 1 segundo (r = 0r475, p < 0 05); pro-
porção entre volume expirado forçado em 1 segundo e ca-
pacidade vital (r = 0,398 p < 0,05); capacidade vital forçada (r
= 0,405, < 0,05); proporção entre volume expiratório forçado
em 1 segundo e capacidade vital forçada (r = 0,448, p < 0,05);
v01u” me minuto respiratório (r = 0,183, p < 0,05); volume
corrente (r = 0,004, p < 0,05); freqüência respiratória (r =
0,284, p < 0,05), e fluxo expiratório forçado entre 25 e 75% da
capacidade vital (r = 0,444, p < 0,05) . Também não houve corre-
lação significante entre áreas valvar mitral e a diferença alvéo-
lo-arterial de oxigênio em ar (r = 0,120, p < 0,05);  diferença
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a lvéo lo -  a r t e r i a l  de  ox igên io  r e sp i r ando  ox i -
gên io  puro  ( r=  -  0 ,270 ,  p  <  0 ,005)  e  magn i tu -

d e  d e  “ s h u n t  a r t e r i o v e n o s o  i n t r a p u l m o n a r
( r=  0 ,210 ,  p  <  0 ,05) .

Tabela II – Análise dos valores dos gases arteriais, diferença alvéolo-arterial de oxigênio e “ shunts” artéria-venosos intra-pulmonares, de 13
pacientes portadores de estenose mitral.

Valores D (A-a)O2 (mmHg)
preditos pH pO2 pCO2  Qs/Qt (%)

AR O2 100%
Valores                            
encontrados (7,35-7,45) (70-100) (35-45) (5-15) (50-100) (2-5)
Aumentado 1 (7,7%) 0 0 8 (80%) 9 (90%) 10 (100%)
Normal 12 (92,3%) 13 (100%) 2 (15,4%) 1 (10%) 1 (10%) -
Diminuído 0 0 11 (84,6%) - - -
Média 7,43 86,02 28,57 21,32 197,44 13,89
Desvio
padrão 0,04 6,24 6,12 9,71 57,42 3,68
pO2 – pressão parcial de oxigênio; pCO2 – pressão parcial de gás carbônico; D (A-a) O2 – diferença alvéolo-arterial de O2; Qs/Qt – “ shunt” artério-
venoso intrapulmonar.

Tabela I – Análise dos dados obtidos pela espirometria, em relação ao predito normal.
     Valores FR VMR CV CPT CRF VR VR/CPT VEF1 VEF1/CVF FEF
     Preditos 12-18 6-8 80% 80% 80% 80% 20-35% 75% 75% 25-75
Valores r.p.m 1/min
encontrados
Aumentados 6 (30%) 11 (55%) - 1 (5%) 2 (10%) 2 (10%) 4 (20%) - - -
Normais 14 (70%) 8 (40%) 10 (50%) 14 (70%) 7 (35%) 14 (70%) 15 (75%) 15 (75%) 17 (89,5%) 12 (63,2%)
Diminuídos - 1 (5%) 10 (50%) 5 (25%) 11 (55%) 4 (20%) 1 (5%) 4 (21%) 2 (10,5%) 7 (36,8%)
Média 18,15 8,97 81,0 87,49 84,99 105,66 32,76 81,50 84,32 2,47
Desvio padrão 4,90 2,56 16,58 18,35 29,64 51,31 10,92 19,09 7,10 1,14
Freqüência respiratória (FR); volume minuto respiratório (VMR); capacidade vital (CV); capacidade pulmonar total (CPT); capacidade residual funcional (CRF); volume
residual (VR); relação volume residual  e capacidade pulmonar total (VR/CPT); volume expiratório forçado em 1 s (VEF1); relação volume expiratório forçado em 1 s e
capacidade residual funcional (VEF1/CVF); fluxo expiratório forçado entre 25 e 75% da capacidade vital (FEF 25-75).

Discussão

A análise dos dados obtidos pela espirometria mostrou
que alguns dos pacientes apresentaram distúrbios
ventilatórios do tipo restritivo, achado semelhante ao de
diversos autores 3, 5,6,8,9,25,26,29-32 . Assim, quanto aos volu-
mes pulmonares, a capacidade vital em relação ao seu pre-
dito mostrou-se com valores abaixo de 80% em 10 (50%)
pacientes e.11 (55,%) apresentaram diminuição da capaci-
dade residual funcional. Já a capacidade pulmonar total e
o volume expiratório forçado em 1 s, em relação ao seu
predito, bem como a proporção entre volume expiratório
forçado em 1 s e a capacidade vital forçada mostraram-se
normais ma grande maioria dos casos Com relação ao vo-
lume residual, 14 (70%) pacientes apresentaram-no aumen-
tado, porém, quando se obteve a proporção entre volume
residual e a capacidade pulmonar total essa se apresentou
normal em 15 (75%) pacientes. Nos casos estudados neste
trabalho, os quadros de insuficiência ventilatória restritiva
foram de graus moderados e leve.

Os pacientes portadores de estenose mitral podem apre-
sentar um componente importante nos casos mais avan-
çados da doença. Verificou-se que o fluxo expiratório for-
çado entre 25 e 75% da capacidade vital se encontrava
normal em 12 (63,2%) pacientes, e com graus variáveis de
redução nos demais 7 (36,8%) pacientes em que a medida
foi realizada. Esses dados concordam com os relatados
por Palmer e col. 6 , que encontraram valores extremamente

reduzidos da mesma forma como observado em alguns
dos pacientes estudados no trabalho. Ressalta-se que o
caso no 2 mostrava evidências clínicas e radiológicas de
enfisema pulmonar, não estando o componente obstrutivo
necessariamente relacionado com a doença valvar mitral.
O componente obstrutivo desses pacientes ficou eviden-
ciado também pelos baixos valores da capacidade vital
forçada e volume expiratório forçado em 1 s, bem como a
proporção entre volume residual e a capacidade pulmonar
total maior que 50% .Outro ponto a ser comentado é o fato
de apenas 4 (21%) pacientes terem apresentado valores
subnormais do volume expiratório forçado em 1 s, em con-
fronto com 7 (36,8%) pacientes com diminuição do fluxo
expiratório forçado entre 25 e 75% da capacidade vital .
Isso está de acordo com a experiência de vários observa-
dores, indicando que esse último é um parâmetro mais sen-
sível para a detecção de obstrução das vias aéreas de me-
nor calibre.

Constatou-se, entre os pacientes estudados, um ligeiro
grau de hiperventilação, evidenciado pelo aumento do
volume minuto respiratório, e principalmente, pela dimi-
nuição da pCO

2
, arterial ocorrida ma maioria dos casos.

Muito provavelmente essa hiperventilação encontrada em
pacientes portadores de estenose mitral, decorre de edema
intersticial com exaltação do reflexo de Hering-Breuer e,
concomitantemente, pela diminuição da complacência pul-
monar 6,18. A hiperventilação não parece estar rela-
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cionada com estimulação central pelos gases sangüíneos
ou por aumento da acidose do sangue, uma vez que o pH
e a PO

2
 arterial da maioria das vezes são normais e a PCO

2arterial é baixa 6,18,29.Os dados obtidos neste trabalho con-
cordam com essas opiniões.

Considerando-se a PO
2
 arterial de 70 a 100 mm Hg como

normal, nenhum paciente apresentou hipoxemia. Grau leve
e moderado de hipoxemia é referido em diversos trabalhos
2, 5,7,9. Esses autores consideram o valor de 90 mm Hg como
normal para a PO

2
 arterial, sendo que para Ribeirão Preto,

valores acima de 70 mm. Hg são aceitos como normais 34.
A hipoxemia, quando ocorre, provavelmente é devida à má
distribuição e alterações na relação ventilação/perfusão/
VA/QA) com áreas pulmonares de “shunt” com aumento
de Qs/Qt 2, e não por diminuição de difusão8 . Sabe-se que
para ocorrer hipoxemia por diminuição da capacidade de
difusão é necessário a redução de aproximadamente a 6a

parte do valor predito para o paciente 9 16,19,35 .
Nesta casuística, não se estudou a capacidade de difu-

são alveolocapilar, porém diversos trabalhos 5,6,8,9 eviden-
ciam uma diminuição progressiva desse parâmetro, à me-
dida que aumenta o grau funcional. Romaldini e col 9. veri-
ficaram que nas fases iniciais, quando o indivíduo está no
grau funcional II, pode haver capacidade de difusão até
aumentada, atribuindo-se esse fato ao engurgitamento
venoso devido à diminuição do orifício mitral, forçando a
abertura de capilares, sem que haja nesse estágio forma-
ção de edema intersticial ou alveolar. À medida que apare-
cem novos sintomas e se agravam os já existentes, passa a
haver extravasamento de líquidos para o interstício, verifi-
cando-se então queda progressiva da capacidade de difu-
são 16,18,36 . Esses achados concordam perfeitamente com
estudos sobre fisiopatologia do edema pulmonar realiza-
dos por Staub 37.

A diferença alvéolo-arterial do oxigênio respirando ar
ambiente e oxigênio puro, bem como a magnitude dos
“shunts” intrapulmonares mostraram-se aumentadas na
maioria dos pacientes. Esse fato pode ser explicado pelo
edema intersticial e alveolar, concordando com os vários
autores 2,4 5,7,9,36.

Não se verificou nenhuma correlação significante entre
área valvar mitral e os diversos parâmetros de função pul-
monar. Por outro lado, permanece uma incógnita a explica-
ção do fato de alguns pacientes jovens (caso n.º 15), apre-
sentarem edema agudo dos pulmões como manifestação
inicial da estenose mitral, e outros pacientes com impor-
tantes alterações hemodinâmicas serem oligossinomaicos
ou mesmo assintomáticos. Sabe-se que as alterações da
membrana alveolocapilar tendem a prevenir a formação de
edema pulmonar38, porém uma explicação final sobre esses
fatos ainda não foi dada.

Summary
The authors present the results of pulmonary function

tests in 20 patients. These tests had been performed in the
preoperative period of cardiac surgery for the correction
of mitral stenosis. The measurement of the mitral valve
area was made intraoperatively, and its values did not show
any statistical correlation with the pulmonary functional
parameters.
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