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INTRODUGAO

Em condicbes fisioldgicas o sangue € impulsiona
do do ventriculo direito para a artéria pulmonar, somente du
rante o periodo da ejecdo sistdlica. Algumas condigoes hemodi-
namicas anormais, entretanto, tém sugerido a possibilidade de

ocorrer, também na diastole ventricular, a passagem do sangue

deste ventriculo para a artéria pulmonar.

E observiavel que, em determinadas circunstancias,
as pressoes diastolicas finais do ventriculo direito sdo iguais,
ou até superiores as pressdes diastdélicas da artéria pulmonar.
Também tém sido registradas deflexdes diastdlicas positivas em
tracados pressoOricos da artéria pulmonar e do ventriculo direi-
to, coincidentes com os aumentos da pressao mno atrio direito e

correspondentes a contragdo atrial.

A possibilidade do estabelecimento de um fluxo
sanguineo, entre o ventriculo direito e a artéria pulmonar duran
te a diastole ventricular ja foi sugerida por diversos autores,
a0 estudarem, com técnicas clinicas e hemodinamicas, portadores
de cardiopatias congénitas ou adquiridas. Alguns autores fizeram

inclusive estudos experimentais.

DALLA VOLTA, FAMELI § MASCHIO (1956) fizeram uma
revisio da sindrome clinica e hemodindmica da "auricularizagao"”
do ventriculo direito e mostraram 04 casos com ondas & proemi -

nentes em ventriculo direito e artéria pulmonar. Concluiram que



o ventriculo direito nd@o seria essencial para a circulagado e
que s0 surgiriam sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva,
quando o atrio direito entrasse em faléncia contratil e deixas

se de gerar fluxo durante a diastole ventricular.

LEATHAM § WEITZMAN (1957) anallsaram os princi-
pais sinais auscultatdrios e fonocardiograficos da estenose pul
monar e descreveram sopros diastdlicos,num grupo de doentes.To
dos esses pacientes tinham gigantes ondas a atriais direitas ,
que excediam as pressdes diastOlicas pulmonares. Diante desses
achados pareceu-lhes razoavel concluir que o sopro diastoélico
fosse causado por um fluxo através da valva pulmonar, como re

sultado da contragdao atrial,

GASUL, LENDRUM § ARCILLA (1960), revendo o cate
terismo cardiaco de 02 criancgas portédoras de anomalia de UHL,
encontraram siibita elevagdo da pressao diastdlica final do ven
triculo direito, que era identica, tanto na magnitude como no
momento de aparecimento, a onda a de contragdo atrial direita.
Sugeriram que o ventriIculo direito funcionava como um simples
reservatdrio para o sangue venoso € que a forga propulsora se

devia & contragdo atrial.

VOGELPQOEL & SCHRIRE (1960) fazendo avaliacgoes
auscultatdrias e fonocardiograficas de estenoses pulmonares com
septo ventricular intacto,descreveram sopro pré-sistdlico que
coincidia com gigantes ondas a atriais direitas, as quais in
clusive ultrapassavam, em magnitude, a pressdo diastdolica pul

monar. Nesses casos, concluiram que a valva pulmonar poderia



se abrir e a ejecdo para a artéria pulmonar se iniciar  antes

da sistole ventricular.

ARCILLA & GASUL (1961) relataram um caso de ano
malia de UHL, e apresentaram os achados angiocardiograficos e
de cateterismo cardiaco,em que fazia destaque a presenca de
elevagio pré-sistdlica da pressdo no ventriculo direito e arte
ria pulmonar. Tal elevagio pré-sistdlica guardava relagdo tem-
poral com as ondas a atriais e representava um importante au
mento da pressao, que auxiliava o ventriculo direito na produ-
cdo do pulso sistdlico. Além disso, ela criaria um fluxo pulmo
nar que precederia elétrica e mecanicamente a sistole do ven -

triculo direito.

DALLA VOLTA, BATTAGLIA § ZERBINI (1961) discuti
ram o problema da "auricularizacdo” das curvas de pressao do
ventriculo direito e relataram um caso em que o desaparecimen-
to da contracao ventricular teria sido compensada por potente
contragao atrial direita, capaz de manter a circulag¢iao pulmamar.
Neste mesmo paciente ocorreu insuficiencia cardiaca congestiva,

quando a contragdo atrial deixou de ser efetiva.

SHILLINFORD § SOMERS (1961) estudaram os padrdes
hemodinamicos na fibrose endomioéﬁrdica e encontraram proeminen
tes ondas a atriais direitas em muitos pacientes. Concluiram
que,nos casos extremos, grande parte da funcdo do ventriculo di

reito poderia ser exercida pelo atric direito.

ABRAHAMS (1963) estudou pacientes com fibrose en



domiocardica do ventriculo direito e verificou que o  debito
cardiaco aumentava durante exercicios fisicos, apesar das alte
racdes miocardicas e endocardicas. Explicou o fenomeno  pelas
coutragaes atriais direitas efetivas e ,também pelas elevadas

pressoes venosas que impeliriam o sangue através do coragao.

BURCHELL (1964) fazendo uma detdlhada revisio da
funcdo atrial, discutiu a ag@o do atrio direito nas estenoses
pulmonares e nas situagbes em que ocorre diminuicd@o da compla -
céncia ventricular direita. Nestes casos, o dtrio geraria proe
minentes ondas a, importantes para a manutencao do fluxo pulmo

nar.

POLIS, HANSON § THIEL (1964) analisando a in
fluéncia de fendmenos fisioldgicos e anatdomicos nos sopros e
ruidos de abertura das valvas de pacientes com estenoses pulmo
nares deduziram, pela ausculta cardiaca e analise de tragados
fonocardiograficos, a existencia de fluxo diastdlico pela val
va pulmonar, visto existir sopro diastdlice pulmonar concomi -
tante com o aumento da pressio telediastdlica do ventficulo di

reito.

SANGER et afii (1964) fazendo uma revisao sobre
a importancia do ventriculo direito na manutengao da  pequena
circulagio, mostraram varias evidéncias de que,na presenga de
elevadas pressdes venosas e de efetiva atividade atrial direi-
ta, o ventriculo direito comprometido poderia se tornar uma

simples camara de passagem do sangue.



CUMMING, BOWMAN § WHYTEHEAD (1965) relataram um
caso de paciente com aplasia cohgénita do miocardio ventricu -
lar direito, que evoluiu para o 6bito,apOs anastomose cavo
pulmonar. Antes da cirurgia havia ondas a atriais direitas pro
eminentes ,que pareciam ser a principal forca para impelir 0
sangue através dos pulmoes. Concluiram que a pressac venosa sQ
zinha seria insuficiente para manter um adequado fluxo pulmo -

nar.

CORTES & JACOBY (1966) relataram um caso de in-
suficiéncia valvular pulmonar congénita, onde a pressao diastd
lica final do ventriculo direito era maior que a pressao dias-
tdolica pulmonar. O tracado fonqcardiogrﬁfico mostrava SOPYO
pré-sistdlico coincidente com a elevacao da pressao diastdlica

f£inal do ventriculo direito.

LOCKHART et afii (1966) estudaram o comprometi-
mento ventricular nas cardiopatias obstrutivas e constataram
que durante as angiografias o contraste radiopaco fluia livre-
mente do atrio direito para a artéria pulmonar, através da por
cao superior do ventriculo direito, durante a diﬁstole ventri-

cular.

PARRY § ABRAHAMS t1963) submeteram a estudos he
modindmicos pacientes com fibrose endomiocdrdica, durante pe
riodos de repouso e imediatamente apbs exercicios fisicos e
verificaram que apesar da pouca eficiéncia ventricular o debi-

to cardiaco aumentava com o esforgo. A explicagdo aventada pa



ra tal aumento teve por base a possivel influencia de um gra
diente de pressdo entre o ventriculo direito e a artéria pulmo
nar durante a diastole, gerado ou ndo por contragoes atriais '
efetivas. Bste gradiente originaria um fluxo através da valva

pulmonar, durante a diastole o qual poderia contribuir em parte

com o débito cardiaco.

REEVE (1966) explicou o desaparecimento inspira
torio do ruido de ejegdo nas estenoses pulmonares pela precoce
abertura da valva pulmonar,que era demonstrada pelos anglogra-

mas dos pacientes estudados.

CAREY et alii (1967) estudaram em caes, as TeS
postas cardiovasculares ao hemopericardio agudo, tamponamento
por baldo e oclusdo de artéria corondria. Mostraram que a cir-
culacdo podia ser restaurada por expansﬁq do volume sanguineo,
qﬁe aumentava o enchimento ventricular direito e,consequente-
mente o débito cardiaco, por criar gradienfe arteriovenoso pul

monar.

FROMENT ei alii (1968) estudaram 05 casos de pa
cientes portadores de ventriculo direito "papiraceo' e atraves
da andlise das curvas de pressﬁo, sugeriram que, nesses casos,
a forga prdpulsora principal da pequena circulagdo estaria Te

presentada pela contragao atrial direita.

JAPIASSU et alidi (1968) estudaram os  aspectos
hemodinamicos nas endomiocardiopatias nao obstrutivas e sugeri

ram a possibilidade do sangue fluir -do ventriculo direito para



a artdria pulmonar na didstole,t30 bem como na sistole. Este
fendmeno, juntamente com a pressao venosa central muito alta ,

manteria o débito cardiaco nesses pacientes.

GOTSMAN et afii (1969) analisando os resultados
cirtirgicos de pacientes que foram submetidos a corregao radical
de tetralogia de FALLOT constataram, ao estudo hemodinamico, pro
eminentes ondas a no atrio direito e elevagdo da pressao diastd
lica final do ventriculo direito,que atingiu valores semelhan -
tes @ pressao diastdolica da artéria pulmonar. Em dois casos a
contracao atrial elevou importantemente a pressio diastblica fi
nal do ventriculo ditreito e teria iniciado um fluxo para a arté
ria pulmonar,que foi detectado por uma pequena elevagao pré-sis

t6lica na curva de pressao da artéria pulmonar.

HULTGREN et alfii (1969)estudando os mecanismos de
variacao do ruido de ejecho nos portadores de estenose pulmmar
valvar, fizeram registros fonoéardiogréficos e hemodinamicos si
multaneos e constataram que,durante a inspiragao,a pressdao di-
astdlica final do ventriculo direito excedia 3quela da artéria
pulmonar e o ruido de ejegdo nio era registrado. Num dos pacien
tes, durante a contracdo atrial, ocorria brusca elevagao da
pressado diastolica e o ruido tornava a aparecer. Nos casos  em
que foi feito estudo cine-radiografico, verificaram que o movi-
mento de abertura das valvas pulmonares ocorria antes da sisto~

le ventricular.

DRUMOND NETO (1970) estudou clinica e hemodina-



micamente pacientes portadores de endomiocardiofibrose tipo res
tritivo-obliterativo do ventriculo direito e relatou ondas pré-
sistdlicas no ventriculo direito, superiores inclusive &#s sistd
licas. Inferiu a possibilidade de fluxo pré-sistdlice do atrio

direito para a artéria pulmonar.

VAN DER HAUWAERT § MICHAELSSON (1971) descreve -
ram os achados clinicos, hemodindmicos e angiocardiograficos,em
duas criancas portadoras de hipoplasia isolada do ventriculo di
reito. Dentre os achados hemodindmicos, relataram a presenca de
onda a atrial direita elevada e transmitida para o ventriculo
direito e artéria pulmonar. Concluiram que a sistole atrial di-
reita poderia, em alguns pacientes, substituir parte da funcgao

do ventriculo,impelindo sangue para a artéria pulmonar.

GRAMIAK, NANDA § SHAN (1973) estudaram através de
técnicas ecocardiogréficas os movimentos da valva pulmonar. e
verificaram que o movimento de abertura dalvalva podia se ini
ciar antes da sistole ventricular e que esses movimentos eram
dependentes de manobras respiratorias. Num caso com ~ estenose
pulmonar o movimento de abertura era precoce ¢ coincidente com

a sistole atrial.

COHN et afii [19?4) estudaram c¢linica e hemodina
micamente seis pacientes com infarto recente do miocardio ven-
tricular direito. Encontraram curvas pressoricas sem diferengas
significativas quando o catéter avancava do atrio direito para
a artéria pulmonar. Os pacientes,que estavam em choque apresen-

taram nitida melhora apds o uso de expansores de volume. Expli-



caram este ultimo fenomeno pela efetiva contragac atrial, que po
deria impelir sangue para a artéria pulmonar na auséncia de con
tracdo ventricular e pela elevagao da pressao venosa que cria-

ria um gradiente de pressao.

GUIHA, LIMAS § COHN (1974), em trabalho experimen
tal em caes, mostraram que ap6s destruigao do ventriculo direi-
to, ocorria uma diminuigao de 20% no fluxo adrtico. Este era
restaurado, inclusive acima dos niveis de controle, as expensas
de um aumento na pressao diastolica ventricular direita,-produ—
zida pelo uso de expansores de volume. Deduziram que, quando a
atividade ventricular direita era totalmente abolida, o enchi -
mento atrial esquerdo manter-se-ia através de um gradiente de
pressao entre o dtrio direito e o esquerdo, sendo baixa a Tesis

téencia pulmonar.

GUIMARAES et afii (1974) estudaram a hemodinami-
ca na endomiocardiofibrose e descreveram, num grupo de pacien -
tes, pressoes diastblicas na artéria pulmonar levemente abaixo
do "plateau'" e da pressao diastélica final do ventriculo direi-
to, fato que sugeria fortemente a existencia de fluxo sanguineo

diastolico.

WEYMAN ¢t alii (1974) estudando os padroes eco-
ca:diogréficos de movimentacao da valva pulmonar nas estenoses
pulmonares valvares, relataram que nos casos em que © gradiente
era maior que 65 mmHg, a lascinea niao retornava para a linha de
base ou posigdo de fechamento durante a diastole ventricular .

Analisaram tambem os achados em normais e verificaram que duran
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te a inspiracdo a lascinea pulmonar adotava a posicao de aber-
tura total ou parcial em conseqiléencia da sistole atrial e que,
quando o intervalo P-R era curto, a lascinea nao retornava a

posicao de fechamento imediatamente antes da sistole ventricu-

lar, como ocorre habitualmente em normais.

WOLFSON et afii (1974) estudaram um paciente com
comprometimento cardiaco por tumor carcindide e verificaram que
nos cineangiogramas, obtidos com injecao de contraste no atrio
direito, ocorria fluxo do ventriculo direito para a artéria pul
menar durante a diastole ventricular. No caso relatado as pres-
sGes diastdlicas ventriculares excediam o valor da pressao dias
tdlica pulmonar, o que era indicativo de abertura precoce “da

valva pulmonar.

FRENCH, BAUM § POPP t1975) demonstraram a abertu
ra diastolica da valva pulmonar em portaddr de anomalia de UHL
por métodos ecocardiograficos. A abertura era coincidente com a
sistole atrial e interpretada como conseqliente a gradiente dias
télice que iniciaria fluxo para a arteria pulmonar, antes da

sIistole ventricular.

WEYMAN et afii (1975) descreveram, num paciente
com ruptura de aneurisma do seio de VALSALVA em atrio direito ,
movimento de abertura da valva pulmonar no inicio da diastole
que era indicativo de aumento da pressdo diastdlica do ventricu
lo direito superando a pressao simultinea da artéria pulmonar .

0 estudo foi feito com técnica ecocardiografica.
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Por outro lado, hd também varios estudos clini-
cos ou de fisiologia que abordam o problema da importancia dos
gradientes de pressao durante a diastole ventricular direita,
ou analisam a fungdo das camaras direitas do coragao em diver-
sas patologias humanas.seja das valvas cardiacas, do miocardio
ou dos vasos pulmonares. Tais estudos reforcam a possibilidade
'

da existéncia do fluxo diastolico ventriculo direito-artéria

pulmonar.

BAKOS (1950) demonstrou em caes , que uma comple
ta coagulagao e necrose do miocardio ventricular direito, nao
se acompanhava de perda da eficieéncia de bomba do coragdo e
que, portanto o ventriculo direito ndo seria absolutamente neces
1

sirio para a manutencdo de um gradiente de pressao na artéria

pulmonar.

FORD et alii (1956} relétaram um caso de valva
pulmonar bictuspide, com insuficiéncia, em que s6 ocorreu descom
pensagao cardiaca,quando o paciente foi acometido de tuberculo-
se pulmonar grave. Concluiram que a insuficiéncia valvar pulmo-
nar e patologias do parenquima pulmonar seriam incompativeis com
um funcionamento cardiaco adequado, quando juntas.

MORTON.§ STERN (1956) relataram um cas0 de porta
dor de insuficiéncia pulmonar valvﬁlar isolada com excelente '
evolugao clinica, no qual as pressbes do ventriculo direito e

da artéria pulmonar eram essencialmente as mesmas. A PrYEssao

diastdlica pulmonar era baixa e nio significativamente diferen-
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te da pressao diastolica final do ventriculo direito.

SILVERMAN et alii (1956) correlacionando os da-
dos clinicos e fisiolbgicos e revisando os resultados operaté-
rios de pacientes portadores de estenose pulmonar com septo
ventricular intacto, auscultaram sopro diastolico em 05 deles e

encontraram importantes ondas a em 04 pacientes. .

COLLIN, BRAUNWALD & MORROW (1960) relataram um
caso de portador de insuficiencia pulmonar, em que as pressdes
sistolicas e diastGlicas eram iguais na artéria pulmonar e mo
ventriculo direito. A pressao diastdlica ventricular direita
estava elevada e o débito cardiaco estava dentro de limites nor

mais e inclusive podia aumentar durante exercicios fisicos.

BRISTOW et afii (1962) verificaram, em estudos '
hemodindmicos de pacientes apos cirurgia corretiva de tetralo -
gia de FALLOT, a presenga de pressao diastolica ventricular di-
reita e pulmonar iguais ,ou mesmo com um pequenc gradiente dias-

tolico a favor do ventriculo.

ALBERTAL, SWAN & KIRKLIN (1964) realizaram estu-
dos heﬁodinﬁmicos em pacientes que tinham sido submetidos 2 cor
regdo cirurgica total de tetralogia de FALLOT. Encontraram cur
vas pressoricas no ventriculo direito sugestivas de restricdo '
diastolica, com elevadas pressGes diastdlicas. Nos exemplos mos
traram casos,em que a pressao diastdlica final do ventriculo di

reito superava a pressao diastolica pulmonar.

YU et alidi (1964)estudaram as alteracdoes hemodi-
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namicas na doenga miocardica primaria e relataram que a pres-
sao atrial direita estava grandemente elevada, sendo que algu
mas vezes era igual @ pressdo diastdlica pulmonar. Encontra -
ram também aumentos pré-sistdlicos da pressdo diastélica ven-

tricular associados com a contragao atrial.

HAWORTH, SHINEBOURNE § MILLER (1975} descreven
do os achados hemodinamicos e angiograficos em cinco pacientes
com anomalias do ventriculo direito e valva triclispide, rela-
tam,no grupo portador de hipoplasia do ventriculo direito, a
presenga de ondas pré-sistdlicas no ventriculo direito e na

artéria pulmonar, iguais as ondas a do atrio direito.

SEKT et afii (1975) demonstraram experimental-
mente em cies, que a substituig8o do ventriculo direito por uma
protese rigida,permitia uma adequada circulagdao sanguinea e
propuseram tal procedimento cirﬁfgico,para a corregao das hi

poplasias do ventriculo direito.

DAUBERT ef afiL (1977) mostraram por estudos
hemodinamicos que os pacientes, portadores de infarto do ven
triculo direito,se comportavam como se tivessem adiastolia do
referido ventriculo. Havia proeminentes ondas a atriais direi
tas e importantes elevacoes da pfesséo'diastﬁlica final do
ventriculo direito; além disso os pacientes tiveram melhora
circulatdria ap0s a corregao da volemia com expansores de vo

lume.

Nos mesmos, em estudos preliminares, tivemos a
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oportunidade de pesquisar a existencia do fluxo diastdlico en
tre o ventriculo direito e a artéria pulmonar, em alguns mode
los experimentais (MACIEL, BITTENCOURT § CARVALHAL (1974); MA
CIEL, BITTENCOURT § CARVALHAL (1974); CARVALHAL et alii (1974);
BITTENCOURT, MACIEL § CARVALHAL (1974); MACIEL ef afii (1976);

BITTENCOURT et afii (1876) ).
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PROPOSITO DO TRABALHO

O objetivo fundamental deste trabalho € o . de
apresentar os resultados do estudo experimental, que realiza -
mos em cdes, para comprovar a existéncia deste fluxo diastdli-
co entre o ventriculo direito e a artéria pulmonar em determi-
nadas condigOes hemodinamicas, bem como discutir as evidéncias

que sugerem que situacdes semelhantes podem ocorrer no homem.
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MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 23 caes de ambos os sexos, de

raga indefinida, com peso entre 13 e 23 kgs.

Os animais foram anestesiados pela administragao
endovenosa de pentobarbital sddico (Nembutal Abbott}, na dose
de 30 mg por kilo de peso corporal. Para que assim fossem man-
tidos durante toda a experimentagdo, doses suplementares de
anestésico eram injetadas através de canula previamente coloca-
da na veia femural. A profundidade da anestesia era controlada
pela observagéo direta do reflexo dculo-palpebral, respiracao e

movimentacao dos animais.

A seguir, os caes foram submetidos a traqueoto -
mia para a instalagdo de respiracao artificial por pressao po
sitiva com respirador Takaoka, sendo a pressao inspiratdria con
trolada pela inspecao direta da expansdo do torax ou pela insu

flacdo dos pulmdes apos a toracotomia mediana.

Esta ultima era realizada para permitir a implan
tagcdo dos cateteres e eletrodos necessarios para o registro das
va:iaveis em estudo.

A obtencdo dos registros foi feita através de um
Polyviso Sanborn, modelo 358-5460. As pressoes intracavitarias
foram obtidas com cateteres de mesmo calibre, espessura, compri
mento e composicdo (Figuras 01 e 0Z). Na ponta dos cateteres ha

via segmento de agulha hipodérmica, fixada a um botao de camisa.



17.

0 bisel da agulha permitia a introdugao dos cateteres nas cavi
dades cardiacas sendo o botdo de camisa a base de fixacgao de
les no coragéo, por pontos cirfirgicos que partiam dos orificios
do botao. Os cateteres foram introduzidos e fixados proximos &
valva sigmbéide pulmonar, sendo um na cavidade ventricular di
reita e outro na artéria pulmonar (Figura 02 e 03), conectados

por meio de transdutores de pressdo 267-B a pré-amplificadores

"carrier'" 350-3.000 C e balanceados para a mesma sensibilidade.

0 registro do fluxo sanguineo nos locais consi-
derados foi realizado utilizando-se a tecnica impedanciométri-
ca que consistiu na introdugao e fixagao de um eletrodo  bipo
Ia; na artéria pulmonar, a 0,5 c¢m da valva sigmoide, o qual
se destinava a detectar a passagem da solugao indicadora ( Fi-
guras 01,02 € 03). Tal eletrodo era constituido por dois seg
mentos distais de agulhas hipodérmicas soldados aos ramos de
um fio paralelo flexivél e isolados com tubos de polietileno ,
deixando-se apenas as extremidades ativas sem isolamentec (Figu
ra 02). Os segmentos de agulha, devidamente isolados, foram fi
xados em botoes de camisa para facilitar a implantagao e fixa

¢ao por meio de sutura, como no caso dos cateteres.

0 eletrodo era conectado a uma ponte Wheatsto -
ne (Yellow Springs Thermometer Bridge) equilibrada resistiva -
mente, em paralelo, com a impedancia elétrica do sangue e uni

da a um pré-amplificador 350.1100 C.
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A solucao indicadora (NaCl a 20%). era introdu-
zida na cavidade ventricular direita, junto a valva pulmonar ,
em volumes nunca superiores a'O,l ml. O momento de injecao era
régistrado por meio de um marcador elétrico adaptado ao embolo
da seringa graduada e ligado no canal apropriado de registro

do Polyviso Sanborn.

0 registro eletrocardiogrifico foi obtido  por
eletrodos confeccionados com agulhas hipodérmicas, introduzi -
das no tecido sub-cutaned dos membros dos animais, .conectados

a pré-amplificadores "High Gain" 350-2700 C.

Todos 0s registros eram obtidos simultaneamente

em papel, a uma velocidade de 200 cm/minuto.

Para alterar as condic¢oes hemodinamicas iniciais
foram desenvolvidos modelos experimentais que mimetizassem si
tuagoes semelhantes as encontradas em algumas patologias huma-

nas.

Num dos modelos (modelo sutura) procedeu-se a
restricdo da cavidade do ventriculo direito de maneira que 0
apice ventricular ficasse obliterado e que acima dele restasse
uma cﬁmara de volume reduzido, constituida quase que exclusiva
mente da regido sub-valvar triclispide e cone da valva pulmonar.
A restrigao era obtida por pontos cirGrgicos unindo a parede
anterior a posterior de modo a manter as paredes justapostas e
impedindo assim, a completa expansao diastSlica. Tais pontos

eram feitos com fios de algodao, apoiados em gazes cirurgicas.
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No outro modelo (modelo aparelho) a restricao
diastolica foi obtida por um aparelho (Figura 04) que consis -
tia de uma cdmara pneumatica apoiada, numa das faces, em mate-
rial plastico rigido e com valvula de pressao, de maneira que
a insuflacdo da camara pudesse ser controlada. O controle da
insuflacdo da camara, e portanto da restricfo diastdlica, era
feito pela inspeg@o direta do coragdao e pelo registro das pres
soes intracavitarias. A lamina rigida era concava, podendo ser
adaptada & curvatura do ventriculo direito e possuia orificios

para a fixacdo do dispositivo no coragao, por meio de sutura.

A colocagao do aparelho no coracao era tal que,
quando se inflava a camara pneumdtica, ocorria compressao da pa
rede lateral do ventriculo direito de encontro ao septo inter-
ventricular, limitando-se substancialmente a expansdo diastoli

ca da cavidade (Figura 03).

Outro modelo (modelo sutura e lesdo do nd} con
sistiu na producdo de restric@o da cavidade do ventriculo - di
reito, por sutura., como no 1° modelo descrito, acrescida dé le
siao do no sino-atrial, por esmagamento, de maneira que ficasse
anulada a atividade atrial pelc aparecimento de um ritmo jun -

cional.

Em todos os modelos foi produzido aumento tran-
sitorio da pressdo arterial pulmonar, por aumento da resistén-
cia periferica, ao se bloquear manualmente a fase expiratoria

do aparelho Takaoka de respiragao artificial, mantendo-se por
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tanto os pulmdes hiperinsuflados ¢ os alveolos distendidos. Es-
sas manobras eram controladas pelo registro das pressOes em ar-
téria pulmonar durante o processo (Figura 06) e pela inspecgao

direta da insuflacao dos pulmoes.

As injecdes de solugdao indicadora eram feitas ao
acaso e repetidas inilimeras vezes até que se obtivessem tragados

expressivos do fendmeno que se estava estudando.

Antes dos testes eram feitos registros das con
dicoes hemodindmicas iniciais e comprovado o funcionamento dos

eletrodos e cateteres.

Apbs os testes os animais foram sacrificados e
os seus coracoes e vasos de base retirados para serem verifica-
das, por meio de inspegao direta, as posi¢oes reals dos eletro-

dos e cateteres.

Em alguns animais, logo apds o obito, foram fei-

tos registros em condigbes de parada cardiaca.
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RESULTADOS

01. Relativos ao metodo impedanciometrico para andlise da sua

validade

As figuras 07,08 e 09 mostram registros tipicos
obtidos em condigoes de hemodinamica normal, antes portanto ,
das alteracoes introduzidas experimentalmente através dos mode

los.

Nas condigoes de ritmo normal os registros mos-
traram que quando a solugao indicadora era injetada na via de
saida do ventriculo direito e durante a  sistole ventricular,
ocorria sua deteccdao instantanea na arteria pulmonar, evidencia
da pela sibita elevagdo da linha de base. Porém, quando a inje
gao era feita durante a diastole; a variacgdo abrupta da impe -
danciz elétrica na artéria pulmonar s0 ocorria depois de passa
do todo o periodo diastdlico e iniciado o periodo sistolico se

guinte.

As figuras 10 e 11 mostram registros obtidos tam
bem em condig¢oes de hemodinamica normal, porém com arritmia ex
trassistdolica ventricular. Nestas condigOes obtivemos registros
que evidenciaram a passagem ou nao da solugao indicadora, de
pendendo da eficacia das extrassistoles. Assim a Figura 10 mos
tra que a p;imeira extrass{stole nao gerou pulso de pressao '

nos tracados de ventriculo direito e artéria pulmonar e nao

ocorreu, também, deteccdo da solugao indicadora na arteria pul
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monar, embora ela tivesse sido injetada antes da extrassisto -

le. Somente com uma nova extrassistole, agora com onda de pres
sao registrada no ventriculo e artéria pulmonar, € que foi de-

tectada a passagem da solugao indicadora pelo eletrodo coloca-

do na artéria pulmonar. A Figura 11 mostra qué a solugdao indi-

cadora injetada no inficio de um periodo diastélico, foi detec-

tada na artéria pulmonar no momento em que se registrou uma
elevacao pressorica resultante de uma extrassistole relativamen
te precoce, com pulso de pressao menor que os pulsos das con
tracoes normais. Logo apds a pausa compensadora e simultaneamen
te com a sistole seguinte, a passagem da solugdo indicadora foi
novamente detectada na artéria pulmonar, apesar de sO ter sido

feita a injecao inicial.

A Figura 12 mostra registro obtido em condigoes

de parada cardiaca. Apbs a injegao da solugdo indicadora na ca
vidade ventricular direita, ndo ocorreram variagbes da impedan

cia elétrica sanguinea da artéria pulmonar.

02. Relativos aos modelos, para analise da presenga de fLuxo dias

folico

O Quadro 1 sumariza os principais achados hemo-
dindmicos encontrados antes e durante as experiéncias realiza-
das com os 03 modelos destinados a produzir alteracoes hemodi-

namicas.

A Figura 13 mostra registro obtido com o modelo

'suturd. Com este artificio foi criado um gradiente de pressao
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entre o ventriculo direito e a artéria pulmonar na fase diasto
lica, com valores pressoricos maiores no ventriculo direito.Nes
tas condigdes a solugao salina injetada no ventriculo direito
foi captada instantaneamente na artéria pulmonar, também na fa
se de didstole do ventriculo direito. No entanto, aumentando -

se a pressao pulmonar diastblica e portanto, suprimindo-se 0
gradiente diastdlico, a solugdo salina so foi detectada na

pulmonar nos periodos sistdlicos.

As Figuras 14 e 15 mostram registros obtidos com
o modelo "aparelho'. Diferentemente do modelo "sutura", este
{ltimo criou gradiente diastdlico de pressdao apenas no final
dos periodos diastdlicos coincidentes com a contragdo atrial.
Assim, a passagem da solugao indicadora era detectada nesta fa
se e na sistole ventricular. Neste caso ainda, quando a solugao
indicadora foi injetada no inicio dos periodos diastdlicos, a
deteccio da solugao indicadora de fluxo na artéria pulmonar
ocorreu tambeém no momento coincidente com uma elevacido presso-
Tica intra—vent:icular resultante da contragao atrial e, nova
mente,da sistole ventricular. Quando a solucdo indicadora foi
injetada imediatamente ap0s a contragao atrial nao ocorreu &
sua detecgdo imediata na artéria pulmonar. Somente na -sistole
ventricular seguinte & que ocorreu a variagao da impedancia '
elétrica. Ao se aumentar a pressio pulmonar, também neste mode
1o, a detecgdo da solugao indicadora na artéria pulmonar ocor-
reu somente durante a sistole ventricular, tendo, inclusive ,

desaparecido as deflexdes pré-sistdlicas resultantes das  con

tracoes atriais.
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A figura 16 mostra registro obtido com o modelo
"sutura € lesdo do nd", Neste modelo criou-se um gradiente con
tinuo de pressdo, no qual a participagao atrial foi essencial-
mente removida por trauma mecanico do nd sinusal, dando origem
a um ritmo juncional. Tal como no modelo "sutura" a solugao in
dicadora injetada em qualquer fase da revolugdo cardiaca era
detectada imediatamente na artéria pulmonar. Também ac se au
mentar a pressao pulmonar a detecgac passou a ocorrer  apenas

nas sistoles ventriculares.

Ocasionalmente verificamos em 02 animais sendo
um do modelo "sutura" e outro do modelo "aparelho', contragoes
atriais potentes, isoladas e também pré-sistélicas. Elas esta-
vam registradas nas curvas de pressao do ventriculo direito e
da artéria pulmonar. Estes cdes apresentavam disturbio de rit
mo cardiaco, com bloqueio itrio-ventricular do 2° grau. A figu
ra 17 mostra registro obtido nessas condigoes. Nestes a passa-
gem da solucao indicadora teve comportamento igual ao encontra

do no modelo "aparelho".

Também ocasionalmente em 02 animais, sendo um
do modelo "sutura" e outro do modelo "aparelho”, ocorreu fibri
lagdo ventricular, mantendo-se a atividade atrial inalterada .
A figura 18 mostra registro obtido nessas condicoes. A solugao
indicadora injetada na didstole atrial era detectada na artéria
pulmonar na sistole atrial seguinte, concomitante com o .pulso

de pressao atrial.
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COMENTARIOS

07. Sobre 0 metode impedanciomeinico

A técnica impedanciométrica utilizada neste tra
balho tem como fiundamento as variacgdes da impedincia elétrica

sanguinea,produzidas pela injecdo de solugao salina no sangue.

As variagbes da impedancia elétrica tém sido
utilizadas para medidas de eventos fisioldgicos, entre eles a
fungdo tireoidiana, a atividade estrogénica, as variagdes res
piratGrias, a atividade nervosa, os movimentos oculares e ou
tros (GEDDES § HOFF, 1964). Da mesma forma foram idealizados
métodos impedanciométricos para estudos de parametros  cardio
vasculares, tais como: volume sistdlico (GEDDES et afii, 1966),
tempo de circulagdo pulmonar (MELLO, MIGUEL §& MACIEL, 1967; MI
. GUEL,R.M. § MACIEL, R.B., 1970) e débito cardiaco (MACIEL, BOS

CHERO § PAIVA, 1972).

Pa:a estudarmos 05 eventos propostos neste tra-
balho e tendo em vista a necessidade do registro instantaneo de
fluxos simultaneamente com o registro das pressfes nos segmen -
tos cardiovascula;es, desenvolvemos uma técnica qualitativa de
deteccao de fluxos (MACIEL, R.E et alitf, 1975)

N
A fidelidade do método foi comprovada com 0s es

tudos feitos em condicdes normais, em condigoes de extrassisto

lia ventricular e em parada cardiaca,

Em condicbes normais, os registros das variagoes
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da impedancia elétrica ocorreram durante o inicio da sistole ,
quando as injegbes da solugdo salina foram feitas no périodo
diastélico e instantaneamente em qualquer fase da  sistole,

quando feitas no correspondente periodo sistdlico.

Nas condigBes de extrassistolia ventricular, os
registros obtidos evidenciaram a passagem ou niao da solugao in
dicadora, dependendo da eficacia da extrassistole em gerar O
pulso de pressao. Quando a extrassistole foi ineficaz e nao ge
rou pulso de pressdo a solugdo salina aparentemente permaneceu
na cavidade ventricular durante a atividade sistolica ineficaz
e tambsm durante a didstole,que sucedeu a sistole prematura .
Ao surgir uma nova extrassistole, agora eficaz, pois produziu
onda de pressio no ventriculo direito e na artéria pulmonar, &
que a solucao salina foi detectada pelos eietrodos colocados na
artéria pulmonar, indicando esvaziamento da cavidade ventricu-

lar.

Com as extrassistoles que produziram pulsos de
pressao menores que os normais, viu-se a detecgao da solugao
salina também na sistole shbsequente, indicando a detecgao de
dois fluxos sucessivos. Assim, a primeira extrassistole produ-
ziu esvaziamento parcial da mistura da solucao salina e sangue
do ventriculo direito, que tornou a se esvazlar na sistole se
guinte, produzindo uma segunda elevacdo da curva impedanciomeé-

trica, coincidente com o segundo pulso de pressao.

Nas condicdes de parada cardiaca nao ocorreu va

riacio da impedancia sanguinea na artéria pulmonar, demonstran
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do a ausencia de fluxos e a pouca ou nenhuma influéncia da di-
fusdo eletrolitica na genese das variagOes da impedancia elé -

trica.

Assim, o método por nos empregado satisfe:z as
exigeéncias para estudo qualitativo de fluxos sanguineos, pois
proporcionou registros que permitiram confrontos com  eventos

pressoricos.

Além disso, a solugao salina por produzir uma
sibita diminuicdo da resistencia elétrica do sangue, ao passar
pelos eletrodos registradores, dava origem a uma brusca modifi‘
]

cacdo no registro da impedancia, gerando um sinal facilmente

jdentificavel

Nio ocorreram modificagdes hemodindmicas devidas
is suscessivas injegbes de solugdo salina,em virtude de ser mi-
nima a quantidade de solugao administrada._Também esta técnica
ndo apresentou os problemas de recirculagao da solugdo indicado
ra, da retirada de amostras para posterior analise e da dilul -
cdo das solugbes indicadoras que sao comuns com outros métodos

(SWAN § BECK, 1960; IRISAWA, WILSON § RUSHMER, 1960}.

02. Sobke o4 modefos e o fLuxo diastolico

Os modelos que foram desenvolvidos para este es-
tudo criaram as modificacdes hemodinamicas desejadas, pois ele-
varam substancialmente a pressao diastolica ventricular direita.

Além disso, o modelo "aparelho" propiciou o aparecimento de de
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flexoes pré-sistdlicas, tanto no ventriculo direito, como na ar

téria pulmonar.

0 aumento transitdério da pressao pulmonar fez

desaparecer o gradiente diastdlico nos trés modelos.

Ao ocorrer o gradiente diastdlico, criaram-se as
condicdes para o aparecimento de um fluxo diastolico e a solu-
cdo salina passou a ser detectada instantaneamente em toda e
qualquer etapa da revolugao cardiaca, nos modelos '"sutura' e mo
delo "sutura e lesao do *nd". A produgao do aumento da  pressao
pulmonar modificou as condic¢bes hemodinamicas, fazendo desapare
cer o gradiente diastolico, e a solugao salina passou a ser de
tectada apenas na sistole ventricular. No modelo "aparelho” 0
gradiente era dependente da contragao atrial, de tal forma que
a detecgao da solugdo salina dependeu essencialmente da forga
contratil atrial. Quando a injecado da solugao foi feita  antes
da deflexdo pré-sistdlica, a sua passagem era detectada apds as
contragdbes atrial e ventricular, indicando ser a dinamica atrial
eficiente para deslocar parte do sangue do ventriculo direito pa
ra a artéria pulmonar, bcorrendo deslocamento do restante da so
lucdo na sistole ventricular subseqliente a contracgao atrial. Es

te comportamento foi semelhante ao encontrado nas situagoes de

'‘extrassistolia pouco eficaz'.

Por outro lado, quando a solugao era  injetada
apbs a contragdo atrial, ji tendo desaparecido a deflexdo pré-
sistdlica e também o gradiente diastdlico, a sua detecgdo na

artéria pulmonar s ocorreu no inicio da sistole ventricular.
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Corroborando a observacdo da importﬁncia da ati
vidade atrial na produgao de fluxo ventriculo direito-artéria
pulmonar, ha registros obtidos em condigOes de fibrilagao ven
tricular e persistencia da atividade atrial normal. Ficou - pa
tente que a forca propulsora da solucac indicadora responsavel
pela modificacao da impedﬁncia elétrica sangllinea foi, nesses
casos, gerada pelo atrio. Aqui também nao ocorreu esvaziamento
completo da camara ventricular pela contragao atrial, ocasio -
nando suscessivos registros impedanciométricos, conseqlientes as

sistoles atriais seguintes.

0 aumento da pressao pulmonar, modificando as con

dicdes hemodinamicas criadas pelo aparelho, ocasionou o desapa-
. o~ - - s 1

recimento das deflexoes pre-sistolicas e consequentemente dos

fluxos devidos as contragoes atriais.

0 fluxo diastdlico do ventriculo direito para a
artéria pulmonar carecia de demonstragao mais precisa, pois a
metodologia empregada por varios autores ¢ discutivel, visto es
tarem preocupados em estudar outros parﬁmetros. Desta manéiré .
as técnicas adotadas deixaram a desejar, ao serem tentadas ana-
1ises relativas a fluxo sanguineo. Alem disso, todos os traba-~
lhos citam apenas de passagem o fluxo diast6lico, e a excessao
de WOLFSON ef afii (1974), ndo ha preocupacdo de uma discussao

mais detalhada e precisa sob este aspecto particular.

Os trabalhos de WOLFSON et afil (1974) e LOCKART

ei alii (1966) demonstraram por cineangiocardiografia que o con
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traste radiopaco fluia diretamente do atrio direito para a arté
ria pulmonar, nos casos por eles estudados. No entanto, injetan
do sob pressdo um volume de substancia radiopaca, modificou -se
certamente a condicio hemodinimica pré-existemte, pois o cora-
cdo direito trabalha com baixas pressoes sanguineas, e assim o
fluxo pode ter sido artificialmente criado pela elevagao da

pressdo por ocasido da injegdo do contraste sob forte pressao.

Outros autores deduziram a existéncia do fluxo

diasté6lico do ventriculo direito para a artéria pulmonar atra-

" vés da analise morfoldgica das curvas de pressao (DRUMOND NETO,
1970), ou dos valores das pressoes diastolicas (PARRY § ABRAHAMS,

1963; JAPIASSU et afidi, 1968; GUIMARAES et alii,1974), ou do mo-

mento de aparecimento do pulso de pressao das camaras diretas

(GOTSMAN et afii, 1969), ou pela presenca de ruido diastdlico

concomitante a onda a gigante (LEATHAM § WEITZMAN, 1957).

Também SHILLINFORD §& SOMERS.[lgﬁl); DALLA VOLTA,
BATTAGLIA & ZERBINI (1961); BURCHELL (1964); FROMENT et aldd
(1968); ARCILLA § GASUL (1961) e WOLFSON et alii (1974} concluil
ram a existéncia de fluxo diastGlico pela analise das curvas de

pressao atrial direita, ventricular direita e da artéria pulmo=

nar.

Os nossos resultados corroboram as suposicgoes dos
autores citados pois verificamos que o gradiente de pressao en-
tre a camara ventricular direita e a artéria pulmonar € o  Tes
ponsavel pelo estabelecimento de fluxo. Este gradiente 50 se

estabelece em condigdes normais durante a sistole ventricular.
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Entretanto, quando algum fator cria um gradiente de pressaoc en
tre a cavidade ventricular direita e a artéria pulmonar duran-
te a didstole, & evidente que, do ponto de vista hemodinamico,
esta situacBo & semelhante aquela da sistole ventricular. E es
sencial para que se estabeleca um fluxo que a estes gradientes
nao se oponham resisteéncias, sejam elas valvares ou da circula

¢ao pulmonar, conforme demonstramos.

E sabido que a resisténcia periférica pulmonar e
relativamente pequena e tem capacidade para permitir adaptagles
rapidas. Assim, no momento em que s¢ estabelece uma hipertensao
diastolica final do ventriculo direito, a circulagao pulmonar ,
com uma resisténcia periférica relativamente pequena, permite
que se origine um fluxo atrio-ventriculo-pulmao. Nestas circuns
tancias, as pressoes ventriculares e pulmonares tenderao a ser
jguais, diferentemente do que.ocorre nas estenoses pulmonares '

onde a resisténcia valvar mantém o gradiente de pressdo a favor

do ventriculo direito.

A deflexdo pré-sistolica nas curvas de  pressao
do ventriculo direito e da arteria pulmonar tem sido detectada,
em estudos rotineiros, em varias caidiopatias: sindrome de UHL
" (FROMENT et afii, 1968; ARCILLA §& GASUL, 1961; GASUL, LENDRUM §&
ARCILLA, 1960; HAWORTH, SHINEBOURNE § MILLER, 1975; DALLA VOLTA,
FAMELI § MASCHIO, 1956; CUMMING, BOWMAN § WHYTEHEAD, 1965; VAN
DER HAUWAERT § MICHABLSSON, 1971), derrame pericardico ( DALLA
VOLTA, FAMELI § MASCHIO, 1956); infarto do ventriculo direito
(COHN et afii, 1974; DONALD § ESSEX, 1954; DAUBERT ei af4ii,1977;
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DALLA VOLTA, FAMELI & MASCHIO, 1956), doenga miocardica prima-
ria (DALLA VOLTA, FAMELI § MASCHIO, 1956; YU e alid, 1964 ;
GOULD & LYON, 1968), cardiopatia obstrutiva (LOCKHART ef alid,
1966), endomiocardiofibrose (DRUMOND NETO, 1970; DALLA VOLTA ,
FAMELI & MASCHIO, 1956), acometimento cardiaco pelos  tumores
carcindides (WOLFSON et afii, 1874);e cardiopatias com shuﬁts
artério-venossos (WEYMAN et afdii,1975; HAWORTH, SHINEBOURNE &

MILLER, 1975).

Varias hipéteses tém sido elaboradas para expli-

car a génese dessa deflexdo.

BUGARO & DALLA VOLTA (1862), em estudos feitos
em pacientes portadores de bloqueio A.V. total, concluiram que
a transmissdo periférica das contragdes atriais seria devida a
reflexos . ~ 1iniciados nas terminacdes nervosas das pa-
redes atriais. A possibilidade de transmissao retrGgrada de on
das a glgantes, geradas no trio esquerdo e transmitidas até a
artéria pulmonar principal, foi discutida por GOULD & LYON
(1968) em estudos feitos em pacientes com estenose adrtica e

doenca miocadrdica primaria.

As nossas observagbes permitem concluir que a de
flexio pré-sistolica tem sua génese em potente contragac atrial
direita, em condigoes de complascéncia ventricular direita alte
rada, conforme j& havia sido suspeitado por DALLA VOLTA, FAMELI
& MASCHIO, 1956; ARCILLA § GASUL, 1961; BURCHELL, 1964; FROMENT

ot alii, 1968; DRUMOND NETO, 1970; e WOLFSON et alii, 1974.
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Mais importante do que as ondas de pressao,é a
existéncia por nds demonstrada, de um fluxo sanguineo gerado pe
la contracao atrial e responsavel pela deflexdao registrada. As-
sim, julgamos que, em casos de falencia da bomba ventricular di
reita, o atrio direito pode desenvolver funcgao propulsora suple

tiva, de forma a melhorar ¢ rendimento cardiaco.

A acdo propulsora atrial direita ja fora suspei
tada por DALLA VOLTA, BATTAGLIA § ZERBINI (1961); ARCILLA § GA
SUL (1961); BURCHELL (1964); FROMENT et afii (1968); DRUMOND NE
TO (1970); WOLFON ef afii (1974); SHILLINFORD § SOMMERS (1961);
MORAND et afidi (1972); FRENCH, BAUM & POPP (1975) ; ABRAHAMNS ,
(1963) ; CbHN et afli (1974); CUMMING, BOWMAN § WHYTEHEAD (1965k
VAN DER HAUWAERT § MICHAELEEON (1971). Eles atribuiram importan
cia variavel ao fato. PARRY § ABRAHMAS (1963) inclusive mostram
,que em portadores de endomiocardiofibrose o débito cardiaco au-
menta quando, durante o exercicio, eleva-se a pressao venosa e

atrial direita.

_ DALLA VOLTA, BATAGLIA § ZERBINI (1961); DALLA
VOLTA, FAMELI § MASCHIO (1956), mostram casos clinicos em que
a eclosdo de insuficiencia cardiaca congestiva, em pacientes com
grave comprometimento ventricular direito, surgiu concomitante
‘com a presenca de fibrilagao atrial, afirmando ser o ventriculo
direito dispensavel para prover uma adequada circulagao pulmonar,
quando o atrio direito é normal. Além disso, tem-se detectado ,

em estudos ecocardiograficos, a abertura da valva pulmonar em
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determinadas condigﬁes‘hemodinﬁmicas (WEYMAN et aldid, 1974 ;
FRENCH, BAUM & POPP, 1975; WEYMAN et a£{{,1975) inclusive em
normais ( GRAMIAK, NANDA § SHAN, 1973) coincidente com a contra

.cao atrial direita.
03. Outhos Comentdnios

Varias situagdes patoldgicas podem acarretar au
mento da pressdao diastolica ventricular,como por exemplo, aque-
ias produtoras de aumento do volume sanguineo dentro da cavida-
de ventricular por uma insuficiéncia da contratilidade ventricu
lar direita, em que permanece um residuo sistolico importante
(FRENCH, BAUM § POPP, 1975; MORAND et afii, 1972; VAN DER  HAU
WAERT § MICHAELSSON, 1971; DAUBERT ef afid, 1977; RAMIRES, 1977,
FOWLER, 1966:; DYE et alii, 1963; GASUL, LENDRUM § ARCILLA, 1860
GUNNAR et alii, 1955; YU et alii, 1964). Assim, a um eventual re
siduo sistdlico se acrescenta um volume de enchimento diastoli-
co, os quais determinam aumento de volume diastdlico final. Es-
ta 6 a razao fundamental na genese de aumento de pressao e dila
tacgao da cavidade ventricular nas insuficiéncias contrateis da

musculatura ventricular.

Vicios valvares do lado direito, também  padem
acarretar aumento do volume e da pressao diastélica do ventricu
lo direito. A insuficiéncia tricuspide por exemplo, & causa sufi
ciente para que se estabelega aumento da pressao e do volume
diastdlico final do ventriculo direito. O retorno do volume re’

gurgitado para o atrio direito somado ao volume de retornc veng
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so & a razao primeira deste fato, desde que se tenha esgotado
a complacencia das paredes do ventriculo direito. O mesmo ra
ciocinio vale para os casos de insuficiencia pulmonar (MORTCN
¢ STERN, 1956; COLLINS, BRAUNWALD & MORROW, 1860; PRICE, 1961;

FISH, TAKARC § CRYMES, 1969; FORD ef afdid, 1956).

Ainda, as comunicacbes entre as cavidadesatriais
ou ventriculares com fluxe da esquerda para a direita, sdo ou-
tra razio determinante de aumento de volume diastdlico com au
mento da pressdo diastdlica final do ventriculo direito (WEY -

MAN et afii, 1975; DAUBERT et alii, 1977).

Por outro lado, em casos de restrigao da disten
sao das fibras musculares do ventriculo, pode-se criar
um aumento da pressao diastdlica final. Isto ocorre na fibrose
endomiocardica do ventriculo direito (PARRY § ABRAHAMS , 1963;
DRUMOND NETO, 1970; SHILLINFORD § SOMMERS, 1861; FAGUNDES, 1963
ABRAHAMS, 1963), no derrame pericardico (WILSON et alii, 1954;
FOWLER, 1966) na pericardite constritiva (YU et alidi, 1853;
WILSON et afii, 1954; FOWLER, 1%66; HANSEN, ESKILDSEN § GOTZ -
CHE, 1951), no pectus excavatum (LYONS, MOHAMED § XELLY, 1955).
Deve-se assinalar também a possibilidade de distlrbios da dis-
tensao do miocardio secundario a causas diversas (ALBER

TAL, SWAN § KIRKLIN, 1964; BRISTOW e afii, 1962; GOTSMAN e X

alii, 1969).

Sob a influéncia de um ou mals fatores menciona

dos, & perfeitamente explicavel o aumento da pressdo diastéli-
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ca final em muitas circunstancias cardiologicas, inclusive na-
quelas situagoes em que a diastole ventricular fica prolongada
(HANSEN, ESKILDSEN & GOTZSHE, 1951). Também nos casos de tumo=
res intra-cardiacos, trombos, miocardiopatia obstrutiva e sin-
drome de BERNHEIM a didstole ventricular trabalha com pressoes

elevadas.

0 fluxo diast6lico é a conseqllencia direta des-
tas eventualidades, podendo representar um mecanismo de adapta
cao favoravel a fungado do ventriculo direito, na medida - que
atenua o progressivo aumento da pressao diastolica, que acarre

taria distensao excessiva das fibras cardiacas.

Ele poderia explicar a longa sobrevida de pa
cientes portadores de insuficiencia pulmonar congenita ou ad
quirida (POIRIER e alii, 1977; BRISTOW et alii, 1962), quando -
nao ocorrem complicagdes que alteram a resistencia arteriolar
pulmonar (FISH:, TAKARO & CRYMES, 1969 ; FORD et alii, 1956; LI-
BERTHSON, BUCKLEY § BOUCHER, 1976; FOWLER, MANNIX §& NOBLE, 1856;
ELLISON ef alii, 1955; OLESEN § FABRICIUS, 1956; MORTON & STERN,,

1956 ; COLLINS BRAUNWALD §&§ MORROW, 1960; PRICE, 1961).

Também a satisfatdria evolugdo clinica de  pa-
cientes submetidos a valvectomia tricUspide total sem substi -
tuicdo protética (ARBULU et alii, 1971; ROBIN ef afii,1975) po
deria ser devido a esta condigao hemodinamica, uma vez que ©

fluxo diastolico diminuiria os efeitos da regurgitagao.

As tentativas experimentais infrutiferas de se
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produzir insuficiéncia cardiaca congestiva por les3ao isolada
do miocardio ventricular direito (DONALD § ESSEX, 1954;  FRD
MENT et afii, 1968; STARR, JEFFERS § MEADE, 1943) bem como a
melhora hemodinamica de pacientes portadores de infarto do
miocardio ventricular direito através de infusdo de liquidos,
(COEN et afii, 1974; GUIHA, LIMAS § COHN, 1974 ; RAMIRES, 1877
DAUBERT et afii, 1977) e a elevagao subseqliente da pressao ve
nosa central, nos leva a pensar que,nestas condicoes clinicas,
cria-se um gradiente didstolico de pressac que, gerando fluxo
sanguineo diastdlico, compensa parcialmente o f£luxo sistolico
diminuido por incapacidade miocdrdica. DONALD § ESSEX (1954 ),
inclusive, mostram que grandes destruigoes da parede do ven-

triculo direito so acarretam graves distlirbios hemodinamicos '

quando se associam a hipertensao pulmonar.

Nas estenoses pulmonares tem sido registrado
sopro pré-sistdlico (CORTES § JACOBY, 1966 : POLIS, HANSON  §
THIEL, 1964; SILVERMAN et aldid, 1956 ; YVOGELPCEL § SCHRIRE ,
1960; LEATHAM § WEITZMAN, 1957} e mesodiastolico (POLIS, HAN-
SON § THIEL, 1964; SILVERMAN et alid, 1956) .Eles poderiam ser
causados pelo turbilhonamento sangliineo conseqiiente a fluxo
diastélico através da valva estenosada. Aqui, o frequente acha
do de ondas atriais gigantes (McCORD, KOMESU & BLOUNT, 1953 3
BURCHELL, 1964; SILVERMAN et alii, 1956), bem como a ausencia
de ruido de abertura (HULTGREN et afii, 1969} e o também fre-

gllente achado ecocardiografico de permanente posigac de aber-

tura da valva pulmonar (WEYMAN e alii, 1974, GRAMIAK, NANDA
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§ SHAN, 1973) falam a favor de fluxo sanguineo continuo, pela

presenca de gradiente durante toda a revolugdo cardiaca.

Nas miocardiopatias em especial e em  varias
outras cardiopatias, a existéncia do fluxo durante a diastole
impediria que a pressao diastdlica ventricular direita se ele
vasse substancialmente, evitando assim a excessiva disten

SA0 das fibras miocardicas desta camara.

Os conhecimentos classicos da fisiologia car -
diovascular oferecem subsidios para se admitir a existencia do
fluxo diastdolico. Sabe-se que o trabalho desenvolvido pelo
ventriculo direito € acentuadamente menor que o desenvelvido
pelo ventriculo esquerdo (BAKOS, 1950; DONALD & ESSEX, 1954 ;

SANGER ef afil, 1964).

SANGER et afidi {1964), sob o expressivo titulo:
"Is the right heart an absolutely necessary organ?', iniéiam 0
trabalho considerando controversa a afirmagdo de que o ventri-
culo direito € indispensavel para a execugao do trabalho car -
diaco,no sentido de um provimento necessario de energia que
ponha o sangue em movimento. SEKI ef afii (1975) demonstram ,
inclusive, experimentalmente, que o rendimento do coragao di
reito pode ser preservade, mesmo que a musculatura tenha sido
substituida por prétese rigida, mantendo baixa a complascén:-

cia da camara.

As operagdes, primeiro como tentativas experi-

mentais em animais (JAMISON et afii,1954; SANGER ef alid,1964)
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e, depois como tentativas de contornar problemas hemodinamicos
da patologia humana (que consistem em anastomoses entre 05 sis
temas cava e artéria pulmonar e total exclusdo do ventriculo '
direito), demonstraram que € possivel estabelecer um  razoavel
fluxo de sangue do sistema das veias cavas para os pulmbes,com
exclusao completa do trabalho do ventriculo direito ( TRUSLER,
MAC GREGOR & MUSTARD, 1971). Este fluxo cessa quando se opOe a

ele um aumento da resisténcia na arvore arterial pulmonar (BO-

RUCHOW et afii, 1970),

0 pulso paradoxal, definido como um anormal de
créscimo da pressfo sistbolica durante a inspiragéo,.tem sido
registrado principalmente nas cardiopatias que cursam com ele
vadas pressoes diastdlicas ventriculares direitas, tais Como
miocardiopatias e patologias pericardicas (FOWLER, 1966). A ge
nese deste fendmeno semidtico tem sido discutida e ha  varias
teorias propostas para explicad-lo (FOWLER, 1966; CAREY ef alid,
1967; GOLINKO, KAPLAN-§ RUDOLPH, 1963; GUNTHEROTH, MORGAN &
MULLINS, 1967). D'CRUZ et alii (1975), em estudos ecocardiogra
ficos, mostram que nos casos de tamponamento cardiaco, durante
a inspiragdao, ocorre aumento do volume do ventriculo direito e
diminuicao do volume do ventriculo esquerdo. Também aqui, 0
fluxoe diastolico poderia estar implicado como fator importante
na génese deste sinal semiotico. Durante as fases iniciais da
inspiracao ocorre queda da pressao arterial pulmonar (CAREY e
alii, 1967: SHABETAI, FOWLER § GUNTHEROTH, 1970} e aumente de
fluxo has veias cavas (SHABETAI, FOWLER § GUNTHEROTH, 1970) ,
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que facilitariam o estabelecimento do fluxo diastolico. No en-
tanto, ao final da inspiracdo, ocorrendo aumento da pressao ar
terial pulmonar, estaria impedida a manutengao do fluxo. Assinm
a diminuicgdo transitdria do débito direito, se refletiria 02 ou
03 batimentos apds na artéria adorta como uma queda da pressao
de pulso por diminuigdo do volume de enchimento do ventriculo
esquerdo, que se sabe ser dependente do volume sistolico do
ventriculo direito ( GUNTHEROTH, MORGAN § MULLINS, 1967; CAR-

TER, Mc INTOSH § ORGAIN, 1972).

04. Comentarniocs Finais

Se o fluxo diastdlico entre o atrio direito
ventriculo direito e artéria pulmonar € uma realidade em cer-
tas condicgOes de hemodinamica alterada do ventriculo direito ,
ele certamente serd um mecanismo oportuno, em face de situagoes
hemodinamicas que sobrecarregam diastolicamente o ventriculo
Por outro lado, a impossibilidade de se estabelecer tal fluxo,
nas condigOes de sobrecarga diastdlica do ventriculo direito ,
deixaria de atenuar a sobrecarga sobre este ventriculo, como
se fosse suprimida uma verdadeira valvula de escape, obrigando
-0 entao, a uma distensao gque poderia sobrepassar 0S5
seus limites de tolerancia, com todas as conseqUencias dai ad-
vindas, tais como: diminuicdo de sua forga contratil, distar -
bio variado do ritmo , incluindo a fibrilagdo ventricular (DO

NALD § ESSEX, 1954).
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CONCLUSOES

01. Sob determinadas condi¢des hemodinamicas
ocorre um fluxo sanguineo do ventriculo direito para a artéria

pulmonar durante a didstole ventricular.

02. A condicdo necessaria para a instalagao do
fluxo diastolico do ventriculo direito para a artéria pulmonar
& o aparecimento de gradiente de pressao entre o ventriculo e

a artéeria.

03. As deflexdes pré-sistolicas,nos tragados pres
sdricos do ventriculo direito e artéria pulmonar, tém origem

em potentes contragoes atriais.

04. Estas contragoes atriais podem determinar o

aparecimento de fluxo diastdlico sanguineo para os pulmoes.
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QUADRO 1

Normal RestrigagHipert. |Modelo Observacoes
Pulmonar
Ne1 VD: 15/4/6 112/8/8 Sutura
AP: 15/8 12/5
Nep  D: 17/2/3 Sutura {Fibr, Ventr. Contrag¢. Atr.Efetiv
AP: 17/12
Ne3 [MD: 21/5/5 [16/9/9 Sutura
AP: 21/13  |15/8
Neq4 WD: 22/2/4 12/6/8 Suirtura
AP: 20/11  j12/6
Nes WMD: 14/4/5 [12/10/10[30/12/12]Sutura +
AP: 14/9 12/7 20/16 Lesao No
No6 VD: 32/8/8 Sutura |Experiencia Nao Concluida
AP: 32/18
Ne7 WD: 18/5/8 [12/3/6 Aparelh
AP: 17/8 11/6
Neg WVD: 20/0/3 Aparelhd Experiencia Nao Concluida
AP: 20/12
N%9 VD: 22/4/6 110/3/6 15/6/10 Aparelho
AP: 22/8 10/4 15/11
Ne1o WD: 30/12/1622/16/18 Aparelho
P: 30/19 . [22/16
N¢11 VD: 19/4/9 12/6/10 137/15/18|Aparelhd Blogueio AV tipo 2:1
AP: 19/9 10/5 37/25
Ne1z [VB: 25/70/5 | 7/0/4 |20/0/3 |Sutura (Blogueio AV tipo Wenkenbach
AP: 25/10 7/1 20/15
Ne13 MD: 15/2/3 1Q/5/8 20/5/10 | Sptura
AP: 15/5 10/5 20/10 '
Ne14 WD: 20/0/3 [15/10/12135/5/15 {Aparelha
AP: 20/10  [15/12  135/22
Ne15 WVD: 30/5/8 20/5/12 135/12/14|Aparelho
: 30712 bosio 135720
Ne16 WD: 26/2/5 [20/6/14 Aparelho
AP: 26/10  R0/12 .
N¢17 WD: 22/0/5 [12/0/6 Aparelho
AP; 22/10 02/5
Ne18 WVD: 20/2/5 Q[2/2/7 Aparelho
AP: 20/11 12/6
N°19 [VD; 22/5/8 5/8/10 S utura +
AP: 22/12  [15/9 [esdo NO
Nez0 [VD: 20/3/8 Aparelho Fibr.Ventr. Contr.Atr, Efetiva
AP: 20/15
Nez1 MDi25/2/4 [L8/7/12 Sutura +
AP: 25717  18/10 Lesao No
Ne22 WND: 22/3/3 05/5/8 128/10/12}Sutura
pP: 22/15 [i5/5 28/16
Ne23 VD: 20/0/5 05/5/2 |28/15/15|Sutura +
\P: 20/10 _[15/8 28720  |lesdg No







FIGURA 1 - Desenho representativo do eletrodo bipolar (A) e
do cateter para obtencao das pressoes intracavi-
tarias(B). O eletrodo bipolar (A) tem as extremi
dades constituidas por segmentos distais de agu-
lhas hipodérmicas soldados aos ramos de um  fio
paralelo flexivel e isolados com tubos de  poli
etileno, porém com as bordas livres e fixados em
botao de camisa.

0 cateter para obtengdo das pressdes intracavita
rias (B) tem a extremidade constituida por um
segmento de agulha hipodérmica, fixado a um bo

tao de camisa






FIGURA 2 - Desenho representativo da preparagao experimental
onde se vé, em corte, o ventriculo direito (VD) e
a artéria pulmonar (AP).
0 eletrodo bipolar (B) esta colocado na artéria
pulmonar. Os cateteres para obtengdo das pressoes
(A) estdo colocados no ventriculo direito e na
artéria pulmonar. A seringa para injecao da solu-

cdo indicadora (C) estd colocada no ventriculo

direito, junto a valva pulmonar.
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FIGURA 3 - Fotografia demonstrativa da celocagao do aparelho
na parede lateral do ventriculo direito, para pro
mover restrigao diastolica-

VD: Ventriculo direito

VE: Ventriculo esquerdo

AP: Artéria pulmonar
Aparelho

Cateteres para registro das pressoes

m o

Eletrodo bipolar

I : Cateter para injec¢ao da solugao indicadora






FICURA 4 - Desenho representativo do aparelho, que € consti
tuido por uma ciZmara pneumatica (A) apoiada numa
das faces em 1amina rigida céncava (B). Na lami-
na rigida ha os orificios para a fixagao do dis-
positivo no corag¢ao, por meio de sutura. Numa
das canulas had uma valvula de pressao (C)} € na

:

outra (D) o orificio para insuflagao da camara

pneumadtica (A)



FIGURA 5 - Fotografia demonstrativa da restricao diastolica
provocada pelo aparelho, feita em coracao isola-
do, apés resseccido dos atrios e visto por cima.
VD: Ventriculo direito
VE: Ventriculo esquerdo
SI: Septo interventricular

AO: Arteria aorta

AP: Artéria pulmonar
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FIGURA 6

Registros obtidos para controle das pressoes em
artéria pulmonar durante o bloqueio da fase ex-
piratdéria do aparelho Takaoka de respiragac ar
tificial. Notar os suscessivos acréscimos ocor-
ridos nos valores das pressoes

ECG: Eletrocardiograma

VD : Pressa@o no ventriculo direito

AP : Pressdo na artéria pulmonar

Z : Impedancia eletrica do sangue na artéria '’
pulmonar
I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada






FIGURA 7

Registro obtido em condi¢des de hemodinamica nor
mal.

Notar que a injegao da solugao salina (i) no pe
riodo sistdlico inicial € seguida de variagao da
impedancia elétrica (Z), traduzindo fluxo instan
tianeo (f) na artéria pulmonar.

ECG: Eletrocardiograma

VD : Pressao no ventriculo direito

AP : Pressao na artéria pulmonar

72 : Impedancia elétrica do sangue na artéria pul
monar
I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada

i : Injecao da solugao indicadora

¥ : Fluxo sanguineo
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FIGURA 8 - Registro obtido em condig¢bes de hemodinamica nor

mal. Notar que a injecdo da solugao indicadora '
(i) no periodo sistélico final é seguida de va
riacdo da impeddncia elétrica (Z) traduzindo flu

xo instantaneo (f) na artéria pulmonar

ECG : Eletrocardiograma

VD : Ventriculo direito

AP : Pressao na artéria pulmonar

7z : Impedancia elétrica do sangue na artéria '
pulmonar

I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada
i : Injecao da solugao indicadora

£ : Fluxo sanguineo
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FIGURA 9 : Registro obtido em condigdes de hemodinamica nor-
mal. Notar que a injegao da solugao indicadora (i)
no periodo diastdlico inicial foi seguida de va-
riacdo da impedincia elétrica (Z) apenas no ini -
cio da sistole seguinte, indicando fluxo sistdli-
co (f) na artéria pulmonar

ECG : Eletrocardiograma

VD : Pressiao no ventrIculo’'direito

AP : Pressido ma artéria pulmonar

A : Impeddncia elétrica do sangue na artéria pul
monar

I : Registro do marcador elétrico do embolo  da

seringa graduada
i : Inje¢dao da solugdo indicadora

f : Fluxo sanguineo
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FIGURA 10: Registro obtido em condicdes de hemodinamica nor

| mal, porém com arritmia extrassistdlica ventricu
lar. Notar que a injegdo da solugdo  indicadora
(i) feita no periodo diastolico inicial, foi se
guida de variagdo da impedancia elétrica (Z) ape
nas apos a primeira extrassistole, que inclusive
nao gerou pulso de pressao. A segunda extrassis-
tole gerou pulso de pressao e ocorreu fluxo (f)
na artéria pulmonar.
ECG: Eletrocardiegrama

VD : Pressio no ventriculo direito

AP : Pressao na artéria pulmonar

7 : Impedancia elétrica do sangue na artéria pul
monar
I : Registro do marcador glétrico do embolo da

seringa graduada
i : Injecao da solugao indicadora

£ : Fluxo sanguineo






FIGURA 11:

Registro obtido em condigbes de hemodinamica nor-
mal, porém com arritmia extrassistélica ventricu-
lar. Notar que a injegdo da solugao indicadora (i)
feita no periodo diastdlico inicial produziu va
riacdo da impeddncia elétrica sanguinea na arté-
ria pulmonar (2) no momento em que surgiu pulso
de pressao resultante de uma extrassistole preco-
ce e tambem na sistole subsequente, indicando a
presenga de dois fluxos sistdlicos (f) suscessi -
vos

ECG: Eletrocardiograma

VD : Pressdo no ventriculo direito

AP : Pressao na artéria pulmonar

Z : Impedincia elétrica do sangue na artéria pul
monar
I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada
i : Injegdao da solugao indicadora

£ : Fluxo sanguineo



ECG

- 20
— 10
- 0

VD

~ 20

- 10

AP



FIGURA 12 : Registro obtido em condi¢des de parada cardiaca.
Notar que a injecio da solug@o indicadora (i) naoc
produz variacdes abruptas da impedancia elétrica
sanguinea na pulmonar (Z)

ECG: Eletrocardiograma
VD : Pressao no ventriculoe direito

AP : Pressao na artéria pulmonar

Z : Impedancia elétrica do sangue na artéria pul
monar
I : Registro do marcador elétrico do émbolo da

seringa graduada

i : Injecao da solugao indicadora
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FIGURA 13 : Registro obtido com o modelo 'sutura'. Notar o
gradiente de pressdo entre o ventriculo direi-
to e a artéria pulmonar na fase diastolica. A
injecdo da solucdo indicadora (i) no periodo '

diastdlico inicial produziu variacao da impe -

dincia elétrica do sangue na pulmonar (Z) ain

da na diastole, indicativo de fluxo diastdli-

co (f).

ECG: Eletrocardiograma

VD : Pressdao do Ventriculo Direito

Z : Impeddncia elétrica do sangue na artéria
pulmonar
I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada
i : Injecao da solugao indicadora

f : Fluxo sanguineo
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FIGURA 14 : Registros obtidos com o modelo "aparelho'.

A : Notar que a injecdo da solugdo indicadora (i) fei
ta no perfodo diast8lico inicial, & seguida de va
riacdo da impedancia elétrica do sangue na pulmo-
nar (Z), nos momentos de registro de pulsos de
pressdo consequentes a contragdo atrial e ventri-
cular, indicando fluxos suscessivos (f)

B : Notar que a injegdo da solugdo indicadora (i) fel
ta apbs o pulso de pressdo atrial € seguida de
variacdo da impeddncia elétrica do sangue na pul-
monar (Z) no momento do registro do pulso de pres
sio ventricular, indicando fluxe sistélico (£)
apenas

C : Notar que os registros sao semelhantes aos obti -
dos em A.

ECG : Eletrocardiograma

YD : Pressao no Ventriculo Direito

AP : Pressio na artéria pulmonar

7 : Impedfincia elétrica do sangue na artéria pul
monar

I : Registro do marcador elétrico do émbolo  da

‘seringa graduada
i : Injegao da solugdao indicadora

f : Fluxo sanguineo






FIGURA 15 : Registros obtidos com o modelo "aparelho"

A : Notar que a injecao da solucao indicadora (i) fei
ta no periodo diastdlico, € seguida de variagao da
impedancia elétrica do sangue na pulmonar (Z),nos
momentos de registro de pulsos de pressao conse -
quentes a contracgao atrial e ventricular, indican
do fluxos suscessivos (f)

B : Notar que., apds a elevacao das presstes em arté -

- ria pulmonar e ventriculo direito, a injegao da
solugéo indicadora (i) s0 & seguida de variagao '
da impedancia elétrica do sangue na pulmonar (Z)
no momento em que ocorre pulso de pressao ventri-
cular, indicando fluxo sistdlico (£)
ECG: Eletrocardiograma
VD : Pressio no ventriculo direito
AP : Pressao na artéria pulmonar
Z : Impedancia elétrica do sangue na artéria pul-
nar
1 : Registro do marcador elétrico do émbolo . da
seringa graduada
i : Injegao da solucao indicadora

f : Fluxo sanguineo



ECG

vD

P ____/\‘*-—\./\"\——. . |
A | M—'IO-E




FIGURA 16 : Registros obtidos com o modelo "sutura e.leSEO do ng"
A : Notar que a injegao da solugdo indicadora (i} fei
ta no periodo diastdlico é seguida de variagao da
impedancia elétrica do sangue na pulmonar (Z), na
didstole, indicando fluxo diastolico (f), devido
ao gradiente de pressao entre o ventriculo direi-
to e a artéria pulmonar

ECG : Eletrocardiograma

VD : Pressdo no ventriculo direito

AP : Pressdo na artéria pulmonar

7 : Impedancia elétrica do sangue na artéria pul’
monar

I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada
i o Injecdo da solugao indicadora

f : Pluxo sanguineo
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FIGURA 17 : Registro mostrando bloqueio atrio-ventricular do tipo
2:1, a existéncia de gradiente de pressao entre o ven
triculo direito e a artéria pulmonar, e a presenca de
contragdes atriais isoladas e pré-sistolicas

ECG : Eletrocardiograma

VD : Pressido no ventriculo direito

AP : Pressao na artéria pulmonar

Z : Impeddncia elétrica do sangue na artéria pul’
monar

I . Registro do marcador elétrico do émbolo da

seringa graduada
i : Injegcdo da solucao indicadora

f : Fluxo sanguineo
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FIGURA 18 : Registro obtido em condigdes de fibrilacao ventricuy
lar e atividade atrial mantida. Notar que a injegao
da solugdo indicadora (i) € seguida de variagoes '

suscessivas da impedancia elétrica do sangue na pul

monar (Z) indicativas de fluxos sistélicos atriais’

(£)

ECG : Eletrocardiograma

VD : Pressao no ventriculo direito

AP : Pressdo na artéria pulmonar

7 : Impedincia elétrica do sangue na artéria
pulmonar

I : Registro do marcador elétrico do embolo da

seringa graduada
i : Injecao da solugao indicadora

f : Fluxo sanguineo



