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ASPECTO HEMODINAMICOSDA FUNCAO VENTRICULAR DIREITA NA ESTENOSE

PULMONAR VALVAR ISOLADA. FUNCAO CONTRATIL E COMPLACENCIA

EDISON C. SANDOVAL PEIXOTO, CLOVIS M. BARROS FILHO, MARIA DO CARMO FERREIRA,

CREMILDA YACY M. NUNES, LUCIA FERNANDES RODRIGUES, LUCIA CRISTINA MORGADO,

HANS J. F. DOHMANN, J. GERALDO DE C. AMINO, CELSO ABRAO, IVAN GONGALVES MAIA,
P. CESAR DE C. STUDART

Estudaram-se aspectos hemodinamicos da funcéo ventricular direita na estenose pulmonar valvar
isolada (EP). Os grupos estudados foram um grupo-controle normal com 15 pacientes e um grupo
com EP composto de 20 pacientes. Compararam-se os val ores da pressao sistdlica ventricular direita
(PSVD), pressdo diastdlica final (pd2), 12 derivada méxima de pressao (dP/dt) e vel ocidade méxima
de encurtamento a carga zero (Vmax) do grupo normal com os do grupo com EP, atravésdo teste“ t”
de Student e encontrou-se para normais e EP, respectivamente: PSVD (mmHg) 26+ : 5e 101 + 44 (p
< 0,001), pd2 (mmHg) 6 £ 2 e 10 £ 5 (p< 0,01), dP/dt (mmHg/s) 384 + 125 e 1098 + 447 (p < 0,001)
e Vmax (circ/s) 1,21 + 0,26 e 1,49 + 0,39 (p < 0,10). Dividiu-se o grupo com EP em grupo sem
insuficiéncia cardiaca (ICC) (17 pacientes) e grupo com ICC (3 pacientes ), que foram a seguir
comparados e encontraram-se, respectivamente: PSVD 107 +44 e 63 +14 (p < 0,20), gradienteentre
artéria pulmonar e ventriculo direito (Grad ) 84 +41e43 + 18 (p< 0,20), pd210+4e11+8 (p<
0,60), dP/dt 1118 + 477 e 991 + 269 (p < 0,70) e Vméx 1,52 + 0,39 € 1,25 + 0,38 (p < 0,40). Dividiu-
se ainda o grupo com EP em com idade < 2 anos (10 pacientes) e idade > 12 anos (10 pacientes) e
encontrou-se, ao compara-los, respectivamente, PSVD 84 +49 e 118 + 31 (p < 0,10), Grad. 51 + 35
€100 + 31 (p< 0,001), pd2 10 + 6 € 10 £ 3 (p < 0,90), dP/dt 1012 + 503 e 1175 + 402 (p < 0,50) e
Vmax 142 + 0,49 e 1,58 + 0,25 (p < 0,50). Através do calculo do coeficiente de correlacdo linear
encontrou-se correlagdo significanteentre PSVD e dP/dt e auséncia de significancia paraa correlacido
entre PSVD e pd2 e PSVD e Vmax.

Concluiu-se que a alteracéo da dP/dt estaria ligada, nos casos estudados, & hipertrofia ventricular
direita e & pos-carga aumentada imposta pela estenose pulmonar, que mascarariam qualquer outra
alteracdo, 0 mesmo ocorrendo com a pd2, embora essa pudesse sofrer influéncia de outros fatores,
pois ndo houve correlacdo da mesma com a PSVD. Os relatados da Vméx ndo permitiram
gualquer conclusdo sobre o seu comportamento.

Desde longadata, tem sido ressaltada a boa correl agéo
gue guarda a gravidade da estenose pulmonar valvar
isolada (EP, representada pela &rea valvar pulmonar ou
pela pressdo sistélica ventricular direita, com a presenca
de sintomas 2. Dessa forma, fadiga, dispnéia de esforco,
perda da consciéncia, insuficiéncia cardiaca congestiva,
cianose e dor precordial tornam-se mais freqientes ou
aparecem, amedidaque aestenose pulmonar setornamais
grave Y3, A presenca de onda “a’ aumentada, no pulso
venoso jugular *#15 e “ictus cordis” compativel com

aumento ventricular direito *541¢ guardariam relago com
agravidade da estenose pulmonar, embora hajam autores
gque ndo concordam totalmente com essa afirmativa
1,17,18.

A presenca de frémito em foco pulmonar pode
guardar algumarelacdo com a gravidade da estenose
pulmonar 2% mas sdo sobretudo os dados de ausculta
ou dados fonocardiogréficos que, de certa maneira,
guardam alguma relagdo com a dinémica ventricul ar
direita e podem dar uma avaliacdo bastante
satisfatoria da estenose pulmonar. Assim, a pre-
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senca de 42 bulha “clique” ou estalido de ejecdo
protossistélico, o desdobramento da 22 bulha em foco
pulmonar, a diminuicdo ou inexisténcia do elemento
pulmonar da 22 bulha, o sopro sistdlico, analisado
sobretudo por suas caracteristicas de término em relagéo
a0 elemento adrti co (que nos dariauma comparagéo entre
asistoleventricular esquerdaeasistole ventricular direita)
e 0 pico-méximo do sopro sistélico em relagdo a sistole
ventricular esquerda (distancia entre a 12 bulha e o
elemento adrtico da22bulha) seriam osmelhores critérios
para avaliar a gravidade da estenose pulmonar 214151921,

Também o eletrocardiograma, mostrando maior ou
menor sobrecarga ventricular direita e a presenca ou
ausénciade sobrecarga atrial direita2,22,23, bem como o
aumento da &rea cardiaca ou a alteracéo do indice
cardiotoracico?® permitiriam, do mesmo modo, uma
avaliacdo dagravidade da estenose pulmonar. Excelentes
revisdes dos dados acima referidos encontram-se nos
trabalhos de V ogel poel e Schrire®, Ellison e Col.2, Peixoto
18 Peixoto e col. % e Peixoto e cal. .

Menos estudada tem sido a funcdo ventricular direita
nesta doenca e, no presente estudo, trouxemos Nossas
experiéncias com alguns dados hemodinémicos de
avaliagdo da func@o ventricular direita em pacientes

portadores de estenose pulmonar valvar isolada.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 2 grupos de pacientes. Um de controle
(grupo N) composto de 15 individuos normais (6 homens
e 9 mulheres) com idades variando entre 17 e 63 anos (41
+ 12 anos) dosquais, 13 pacientesreferiram dor precordial
atipica, 1 era assintomatico e 1 apresentava sopro
protomesossistolico. O grupo com estenose pulmonar
valvar isolada (grupo EP) era composto de 20 pacientes
(13 do sexo masculino e 7 do feminino) com idades
variando entre 3 meses e 39 anos (14 + 13 anos).

O grupo com estenose pulmonar foi dividido em grupo
que ndo apresentou insuficiéncia cardiaca, (grupo EP 1)
com 17 pacientes (12 do sexo masculino e 5 do feminino)
com idades variando entre 3 meses e 39 anos (16 + 13
anos) e grupo que apresentou insuficiénciacardiaca(grupo
EP 2), com 3 pacientes (pacientes 11, 12 e 17) (1 do sexo
masculino e 2 do feminino) com idades de 7 meses e 2
anos e 8 meses (1 ano e 4 meses = 1 ano e 2 meses).

O grupo com estenose pulmonar foi ainda dividido
conforme a idade. O grupo com idades iguais ou
inferiores a 12 anos (EP <) composto de 10 pa-
cientes (pacientes 1, 4, 7, 8, 9, 11, 12, 14, 17, 19) (6
do sexo masculino e 4 do feminino) com idades va-
riando entre 3 meses e 6 anos (2 anos e 6 meses + 2
anos e 1 més) e o grupo com idades superiores a 12
anos) (EP >), também composto de 10 pacientes (7 do

sexo masculino e 3 do feminino) com idades variando
entre 17 e 39 anos (26 + 7 anos).

O grupo N foi comparado com o grupo Ep. Os grupos
EP 1 e EP 2 foram comparadosentresi. OsgruposEP < e
EP > foram também comparados entre si.

Todos os pacientes foram submetidos a estudo
hemodindmico e s foram anestesiados pacientes com
menos de 10 anos. Utilizou-se atropina, escopolamina,
inoval e ketalar nas doses apropriadas e, quando
necessaria, a sedacdo foi feita com 10 mg de
benzodiazepinico intramuscular.

Os cateteres utilizados para cateterismo direito foram
dotipoNIH 5,6 ou 7F quando se atingiaaartériapul monar
e, depois, se recuava. As medidas da presséo ou delas
derivadas antecederam a qualquer procedimento
angiogréfico. Para o registro das pressdes, 0s cateteres
estavam conectados a um transdutor Hewlett Packard,
model o 1280, tomando-se como nivel zero dalinhaaxilar
media.

O sistema de computacdo era composto por um
computador Hewlett-Packard 5600B microprogramével
2100S. A ele estavam acoplados trés terminais. Os
terminais de registro e andlise de pressdo, em nimero de
dois, eram compostos cada um deles de um aparelho de
registro Hewlett-Packard de 8 canais eregistro fotogréfico,
um teclado de comando e um video monitor. Umterceiro,
era um termina de andlise de volume “Vanguard”. Faz
parte do sistemaum “plotter”, que éum sistemade desenho
automatico.

As medidas de pressdo eram comandadas através do
teclado do terminal de sala. As curvas de pressdo eram
introduzidas no computador através de um conversor
anal 6gico-digital. Uma filtragem do tipo “fourier” era
utilizada para evitar ruidos e, dessa forma, eram obtidos
os dados tensionais e varidveis deles dependentes como
dP/dt maxima, Velocidade do elemento contrétil em seu
pico maximo (VPM) e velocidade méxima do elemento
contrétil, extrapolada para a carga zero (Vméx).

A freqiiénciade corte dosfiltros usados erade 16 Hertz
para determinagdes de pressdo em nivel ventricular ede 6
Hertz para os demais locais, com opc¢les para
modificagOes.

O céculo dos indices isovolumétricos, que atestam o
estado contrétil ventricular (VPM o Vmax), erafeito pelo
computador. Calculavarse, iniciamente, a velocidade do
elemento contrétil (VCE) através da formula dP/dt/KP,
onde K é uma constante de elasticidade conhecida, que
em nosso sistema, tem o valor 30 e P é a pressao
instanténea correspondente ab momento da obtencdo da
dP/dt. A seguir, era feita a “plotagem” da VCE, assim
obtida, com apressdo total desenvolvida, conseguindo-se
a curva de VCE, cujo pico méximo representa a VPM,
gue éaVCE maxima. O sistemacalculatambém aVmax,
tragcando uma tangente ao ramo descendente da curva da
VCE direcdo ao ponto correspondente a carga (pres-
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sdo) zero %. Esses valores, bem como a construgdo da
curva, da VCE, eram visibilizados no monitor da sala
Assim, qualquer erro de constru¢éo da curva ou
extrapolacdo, podia ser constatado pelo operador, que
acompanhava o cateterismo.

As varidveis estudadas foram: presséo sistdlica do
ventriculo direito (PSVD), gradiente ventriculo direito-
artéria pulmonar, presséo diastdlica final do ventriculo
direito (pd2), dP/dt méxima do ventriculo direito (dP/dt)
e Vmax do ventriculo direito (Vmax).

A andliseestatisticafoi realizadaatravés dacomparagéo
dasmédiasdaPSVD, pd2, pP/dt e Vmax dos pacientes do
grupo EP com as andlogas do grupo N, através da
distribuicéo “t” de Student (dados néo emparel hados) 2.

Através do teste de diferenca de médias, acima citado,
compararam-se os valores da PSVD, pd2, dp/dt, Vméx e
ainda do gradiente existente entre a artéria pulmonar e o
ventriculo direito dosgrupos EP 1 e EP 2 edo grupo EP <
com EP >.

Calculou-se o coeficiente de correlagéo linear (r) de
Pearson 332 quando se estudou ainterdependénciaentre
aPSVD dos pacientes do grupo EP e o valor de pd2, dP/
dt eVméx. Paraavaliacdo do guste dafungéo exponencia
(y=a€e™) e da fungdo hiperbélicay= 1 ,pro-

atbx

cedeu-se a transformacéo das varidveis. No caso da
exponencial, os valores de y sédo substituidos pelos
logaritmos de y (log e y), mantendo-se inalterados os
valores de x e no caso de hipérbole, os valores dey sdo
substituidos pel os respectivos reciprocos (1/y), mantendo-
se inalterados os valores de x. Como as fungdes foram
transformadas em retas, pdde-se aplicar o coeficiente de
correlacdo linear de Pearson % paratestar os gjustes %%,

RESULTADOS

Osvaloresdo grupo N relativos a PSVD, pd2, dP/dt e
Vmax encontram-se natabelal.

Os dados do grupo EP correspondentes a PSVD,
gradiente entre artéria pulmonar e ventriculo direito, pd2,
dP/dt e Vméx encontram-se natabelall.

As médias da PSVD, pd2 e dP/dt, no grupo EP foram
significativamente maiores do que no grupo N. A média
Vmax no grupo EP ndo era signiticantemente maior do
gue ado grupo N (tabelalll).

As médias das mesmas variaveis do grupo EP 1 ndo
foram significativamente diferentes da do grupo EP 2
(tabelalV).

As médias daquelas variaveis obtidas no grupo EP <
ndo foram significativamente diferentes das do grupo EP
>, exceto ado gradiente entre artériapulmonar e ventriculo
direito, que era significativamente maior no grupo EP >
(tabela V).

N&o foi registrada correlagdo estatisticamente
significativa entre PSVD e pd2 no grupo EP, quer
guando adotado o modelo linear quer quando utili-
zado o modelo exponencial (gréfico 1).

TABELA | - Grupo normal, funcéo ventricular direita.

. PSVD pd2 dP/dt Vmax

Paciente .
(mmHg) (mm Hg) (mmHg/s) (circls)

2 25 6 449 1,16
3 23 7 213 0,88
4 22 4 339
5 22 5 254
o] 27 4 562 1,79
7 28 6 320 1,36
8 33 8 363 1,03
9 18 9
10 29 6 450 1,05
11 28 5 606 1,27
12 27 7
13 21 3 264 1,19
14
15 39 7 402 1,20
M 26 6 384 1,21
DP +5 +2 +125 +0,26

dP/dt = 1.2 derivada méxima de presséo de ventriculo direito. pd2 =
pressdo diastélicafinal. PSVD = pressdo sistélica ventricular direita.
Vméx = Velocidade méxima de encurtamento do elemento contrétil
sob carga zero. Circ = circunferéncia. ... = cifras ndo obtidas.

TABELA |1 - Estenose pulmonar valvar isolada, fungéo
ventricular direita.

PSVD Grad. pd2 dp/dt VMax
Paciente  (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mrnHg/s)  (circ/s)
1 52 38 0 576 2,22
2 146 131 14 978
3 159 145 7 1755 1,61
4 44 20 12 398 0,60
5 114 94 5 1432 1,82
0 133 107 12 1154 1,47
7 137 126 18 1025 0,99
8 52 15 6 1,56
9 91 77 8 788 1,47
10 123 104 14 1409 1,55
11 79 63 20 1300 0,98
12 53 34 5 809
13 76 61 407
14 201 14 2113 1,59
15 83 83 10 1040 141
16 109 29 11 1184 1,24
17 57 31 9 864 1,52
18 77 61 6 780 1,48
19 77 58 9 1235 1,82
20 156 138 8 1615 2,05
M 101 7 10 1098 1,49
DP +44 +41 +5 + 447 +0,39

dP/dt = 1.2 derivada méxima de ventriculo direito. Grad = Gradiente
entre artéria pulmonar e ventriculo direito. pd2 = pressdo diastdlica

final. PSVD = pressfo sistélica ventricular direita. Vmax =

Vel ocidade méxima de encurtamento do elemento contrétil a carga

zero. Circ = Circunferéncia. ... = cifras ndo obtidas.

A correlagdo entre PSVD e dP/dt no grupo EP, foi
estatisticamente significativa, tanto para o modelo
linear (r = 0,8140), como para o hiperbdlico (r =
0,8710) (gréfico 2)

A correlagdo entre PSVD e Vmax no grupo EP néo
foi significativa, com qualquer dos modelos (gra-
fico 3).
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Gréfico 1 — Correlagéo enter pd2 do ventriculo direto e pressdo sistélica
ventricular direita, ns = ndo significativo, r1= coeficiente de correla-
¢a0 linear, expressando modelo exponencial.
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Gréfico 2 — Correlaggo entre dP/dt méaximado ventriculo direito e pres-
sdo sistélica ventricular direita, n= nimero de pacientes, rl = coefici-
ente de correlagdo expressando modelo exponencial., r3= coeficiente
de correlagéo linear expressando modelo hiperbdlico.
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Gréfico 3 — Correlacéo entre Vmax do ventriculo direito e pressio
sistélica ventricular direita. n= nimero de pacientes. ns= ndo significa-
tivo, r1= coeficiente de correlacdo linear. r2= coeficiente de correlagéo
linear expressando modelo exponencial . r3= coeficiente de correlagdo
linear expressando modelo hiperbdlico.

DISCUSSAO

N&o sdo dos mais freguientes os estudos sobre afungéo
ventricular direita, naestenose pulmonar. Algunsautores,
utilizando-se de estudo hemodinamico, tém relatado poder
haver disfuncéo ventricular direitasecundariaahipertrofia
ventricular ou secundariaafibrose miocérdica. No que se
refere. A fibrose miocéardicaem estudos pré-operatorios®™*
e posoperatérios ¥4, tem sido relatado, em adultos, um
indice cardiaco baixo em repouso, particularmente em
relacdo ao consumo de oxigénio. Nos estudos pds-
operatorios, continuou a haver, por parte dos pacientes
operados, umaincapacidade de aumentar o débito cardiaco
no exercicio, 0 que sugere, portanto, que paci entes adultos
poderiam apresentar um grau de fibrose miocardica
responsavel por essa resposta prejudicada ao exercicio.

Moller e col.*, estudando 64 criangas portadoras
de estenos e pulmonar, através de cateterismo car-
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diaco em repouso e em exercicio, observaram que
graus mais discretos de estenose pulmonar estavam
associados com funcéo ventricular direita normal,
enquanto que pacientes com estenose pulmonar
mais severa apresentavam indice sistélico fixo,
pd2 elevada e resposta deficiente do indice car-
diaco. Essas alteracdes resultaram de modificagdes na
complacéncia ventricular direita. Ainda nesse estudo, os
autores observaram que graves anormalidades na
complacénciaventricular direitaforam relacionadas com
hipertrofiamiocérdica, enquanto que, em outros pacientes,
essas anormalidades foram causada por fibrose miocérdica.

Por outro lado, ha evidéncias de que o desenvolvimento
de fibrose miocardica possa ser um fator importante na
historia natural da estenose pulmonar® e os trabalhos de
Johnson® e Mclmtosh e Cohem® serviram de apoio aessa
teoria por ndo haver uma resposta adequada da funcéo
ventricular direitaapésavalvotomiapulmonar, o que seria
explicado por um dano irreversivel ao miocérdio
ventricular direito e ndo simplesmente por hipertrofia
ventricular.

Em estudo hemodindmico pré e pés-operatério, em
repouso e em exercicio, realizado em 20 criangas
portadoras de estenose pulmonar valvar isolada, Stone e
col.** ndo encontraram alteracGes significativas do débito
cardiaco, frequéncia cardiaca, diferenca artériovenosa e
consumo de oxigénio. Em contraste, esses autores
observaram que a pd2 diminuiu tanto no repouso como
no exercicio e de forma significativa, no pés-operatorio
de valvotomia pulmonar.

Indica esse estudo que ateracdes da fungdo cardiaca
podem ser demonstradas em criancas portadoras de
estenose pulmonar e que essas alteracbes podem ser
reversiveis com aoperacdo, contrastando com estudosem
adultos, que sugerem que um fator, na histéria natural da
estenose pulmonar, pode ser a fibrose miocérdica
secundéria a cronicamente aumentada pés-carga do
ventriculo direito.

Em 1984, Yabek e col * disseram que seu trabal ho,
pela primeira vez na literatura, estuda indices de
contratilidade da fase de contrag&o isovolumétrica em
crianca. Entre os grupos estudados, havia um composto
de 5 pacientes com estenose pulmonar valvar isolada.
Os autores utilizaram, como nds, a dP/ dt méxima de
ventriculo direito e, ao contrario denés, aV CE apressao
desenvolvida de 10 mmnHg no lugar da Vméax de
ventriculo direito utilizada por nés. Encontraram ambos
os indices significativamente aumentados em rel agdo aos
do grupo de controle normal. A auséncia de
comprometimento da fungdo ventricular direita, quando
estudada pel os indices de contratilidade, estava de acordo
com os dados de Nakazawa e col.* que, ao estudarem a
funcéo ventricular, em criancas com hipertensao
ventricular direita secundariaaestenose valvar pulmonar
isolada, pelafracdo de €jecdo, encontraram o valor médio
de 70 para o grupo estudado, portanto, fracdo de

gjecdo normal. Concluiram ainda Y abek e col.*, quando
analisaram o0s grupos em conjunto, que a contratilidade
do ventriculo direito esté preservada em pacientesjovens
(entre 3 meses e 17 anos) com sobrecarga crénica de
pressdo ou volume de ventriculo direito seminsuficiéncia
cardiaca congestiva

J& entre nos, desde 1979, encontramos trabalhos que
estudam os indices de contratilidade dafase de contracéo
isovolumeétricade ventricul o direito naestenose pulmonar
valvar isolada .Assim, Ferreirae col. *, mostraram que a
dP/dt guardava correlagdo significativa com a PSVD e
gue ndo havia correlacdo significativa entre a PSVD e a
Vmax, nem entre aquela e apd2. Peixoto e col., em 1979
47 e em 1980 48 e Peixoto®, em 1983, demonstraram,
quando compararam um grupo normal com um grupo
portador de estenose pulmonar valvar isolada, que a pd2
e a dP/ dt estavam aumentadas e que a Vmax, embora
aumentada, ndo apresentava, entretanto, aumento
significativo.

No presentetrabalho aPSV D eramuito maior no grupo
com estenose pulmonar e adP/dt exibiaaumento paralelo
a0 daPSVD, ndo sb demonstrado através da comparacio
com ameédiado grupo normal, mas, sobretudo, através da
boa correl agdo que guardou com aPSV D quando estudada
através de correlacdo linear, hiperbdlica e exponencial.
Esse aumento seria secundario a um orificio valvar
diminuido, que levaria a uma pés-carga aumentada para
o ventriculo direito, & qual seguiria uma hipertrofia
miocérdica. Se haviaateracdo de contratilidade, essaficou
mascarada, quando estudada através da dP/dt em repouso,
pel as alteracbes causadas pel 0 aumento dapds-cargapela
valva estenosada.

A Vméx ndo apresentou aumento significativo. N&o
encontramostrabal hos naliteratura, além dos nossos, que
estudassem o comportamento da Vmax na estenose
pulmonar para comparar com nossos resultados.

Finalmente, a pd2 estava aumentada no grupo com
estenose pulmonar sem guardar, entretanto, correlaco
significante com a PSVD em repouso. Acreditamos que
isso seja devido, sobretudo, a uma diminuicdo da
complacéncia ventricular direita secundéria a hipertrofia
do miocérdio ventricular direito, embora ndo se possa
afastar a possibilidade de haver um certo grau de fibrose
miocérdica, principalmente, nos pacientes adultos com
estenose pulmonar severa, ja que ndo houve correlacdo
entre a PSVD e a pd2, tanto pelo modelo linear como
exponencial.

Quando se dividiram os portadores de estenose
pulmonar em portadores ou ndo de insuficiéncia
cardiaca, observamos pd2 algo maior no grupo com
insuficiéncia cardiaca. Nesse mesmo grupo, a dP/dt
era menor, mas, como a PSVD e o gradiente entre a
artéria pulmonar e o ventriculo direito eram também
menores, sO isso poderia explicar a dP/dt menor. A
Vméx estava diminuida, o que poderia ser devido a
diminuicdo da contratilidade. N&o tiveram,
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entretanto, as diferencas encontradas significancia
estatistica e 0 pequeno nimero de pacientes com
insuficiéncia cardiaca (3 pacientes) impossibilitou
qgualquer conclusdo definitiva, mas poderia mostrar uma
tendéncia do comportamento da Vmax.

Quanto adP/dt, vemosque Y abek ecol.*, em seu grupo
de 11 pacientes com resisténcia arteriolar pulmonar
aumentada auséncia de “shunt” e diminui¢cdo da pO2
arterial, encontraram aumento da dP/dt inferior ao
esperado para o nivel de hipertensfo ventricular direita
existente. Atribuiram essa diminuicdo relativa da dP/dt a
uma diminuicdo de contratilidade secundéria & hipoxia,
da mesma forma que Jarmakani e col. % interpretaram a
diminuicdo da fragdo de gjecdo do ventriculo direito na
tétrade de Fallot como secundaria a hipoxia existente.
Assim, 0 que deveriamos encontrar, em grupos de
pacientes com EP e insuficiéncia cardiaca, seria, talvez,
um aumento inferior ao esperado para o nivel de pressdo
ventricular direita existente.

Quando os pacientes foram divididosem EP < e EP >,
nenhuma novaconclusdo foi possivel, poisapd2 foi igual
nos dois grupos. A dP/dt era maior entre os adultos mas,
também o eraaPSVD e o gradiente entre artéria pulmonar
eventriculo direito, bem como aVméx. A Unicadiferenca
que apresentou significancia estatisticafoi ado gradiente
existente entre artéria pulmonar e ventriculo direito.
Portanto, ndo tivemos dados para afirmar a diminuicdo
da complacéncia, avaliada pela pd2, secundéria a fibrose
miocardica, nos pacientes do grupo EP >, que é relatada
pela literatura, além da indiscutivel diminuicdo de
complacénciasecundériaahipertrofiaventricular direita,
também por nds comprovada.

Em conclusdo, podemos dizer que as alteracBes mais
significativas foram as encontradas na dP/dt ma xima do
ventriculo direito e na pd2 de ventriculo direito. A dP/dt
guardou relacdo com a maior gravidade da estenose
pulmonar, certamente, aumentou paralelamente a
hipertrofia ventricular direita e ndo permitiu avaliar a
contratilidade. J& a pd2, embora guarde também relacéo
com gravidade da estenose pulmonar e a hipertrofia
ventricular direita, ndo tem um aumento paralelo ao da
PSVD, sugerido que pode haver também outros fatores
influindo em sua elevagdo; poderia ser inclusive, fibrose
miocardica como sugere a literatura. Finalmente, talvez
pudéssemos sugerir que adiminuicdo daVmax, no grupo
com insuficiéncia cardiaca, esteja relacionada com a
diminuicdo da contratilidade, mas a auséncia de
significancia estatistica e 0 pequeno nimero de caso com
insuficiéncia cardiaca nada permitem afirmar.

SUMMARY

Hemodynamic aspects of right ventricular function
in isolated pulmonary stenosis (PS) were studied. A
control group of 15 normal patients with PS were
compared. The values of right ventricular systolic
pressure (RVSP), end diastolic pressure (pd2), peak

dP/dt (dP/dt) and Vmax of normal and PS patients groups
were compared by Student t test and the values of both
groups were respectively: RV SP (mmHg) 26 + 5 and 101
+ 44 (p<0.001); pd2 (mMmm Hg) 6+ 2and 10+ 5 (p <
0,01), dP/dt (mmHg/sec) 348 + 125 and 1098 + 447 (p <
0.001) and Vmax (circ/sec) 1.21 + 0.26 and 1.49 + 0.39
(p <0.10-N.S.).

The PS group was divided in a group of 17 patients
without cardiac insufficiency (Cl) and a group of three
patientswith Cl. Thevalueswererespectively: RV SP 107
* 44 and 63 = 14 (p < 0,20-N.S)), gradient between right
ventricle and pulmonary artery (mmHg) 84 + 41 and 43 +
18(p<020-N.S.),pd210+4amd 11+ 8 (p< 0.60-N.S)),
dP/dt 1118+ 477 and 991 + 269 (p < 0.70-N.S.) and Vmax
152+ 0.39and 1.25 + 0.38 (p < 0.40N.S.). The PS group
was again divided in a group of ten patients of 12 years
old or less and another one with ten patients with over 12
years of age and the valueswere: RVSP 84 + 49 and 118
+ 31 (p<0.10-N.S)), gradient 51 + 35and 100 + 31 (p <
0.01), pd2 10+ 6 and 10 + 3 (p < 0.90-N.S.), dP/dt 1012
+ 503 and 1175 + 402 (p < 0.50-N.S.) and Vmax 1.42 +
0.49 and 1.58 = 0.25 (p < 0.50-N.S.). There was also
significant correlation between RV SP and dP/dt and no
significant correlation between RV SP and pd2 and with
RV SP and Vmax.

It was concluded that right ventricular hypertrophy and
valvar stenosisimposed dP/dt elevationsand that any other
factor would be marked, as with pd2. However there may
be influence of other factors, because there was no
correlation with the RV SP. No conclusion could bederived
from Vmax values that were decreased in the group with
cardiac failure in comparison with the other PS group but
without statistic significance.
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