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Fig. 3 — Plano frontal vectocardiogra-
fico no individuo normal com o cora-
¢do em posigiio ¢ditas horizontal.
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INTRODUGAOD

Por

Arsénio Cordeiro

A doenga cardiaca valvular, qualquer que seja a sua etiologia, apresenta
um conjunto de caracteristicas fisiopatoldgicas e clinicas que justificam
a sua apresentagdo em capitulo préprio, num curso de Patologia Interna.

Este aspecto unitdrio é resultante da preponderincia que a anor-
malidade anatémica e a perturbagdo funcional que dela deriva tomam
nas origens do quadro clinico que, por essa mesma razdo, tem mais
que ver com a configuragdo anormal da valvula do que com a causa de tal
deformagdo.

Da mesma forma, os dados semiolégicos colhidos no exame dum
doente valvular, incluindo todos os colhidos através do vasto arsenal
instrumental moderno, traduzem fielmente a deformagdo valvular e suas
consequéncias hemodindmicas, independentemente da natureza etiologica
do vicio.

Os progressos extraordindrios da cirurgia valvular nos. ultimos anos,
fruto dos esforgos combinados do cirurgido, anestesista, fisiologista, bio-
quimico, electrotécnico, clinico e tantos outros, veio dar uma fei¢do intei-
ramente nova a clinica das valvulopatias.

Estamos bem longe da época em que o estudante e o médico pratico
olhavam irdnicamente os preciosismos de diagnéstico diferencial dos grandes
semi6logos franceses como Duroziez e Gallavardin, como igualmente
sorriam aos esforgos de Mackenzie e de Wiggers para, com os primeiros
métodos grificos, esbogaram as primeiras verificagdes hemodindmicas.

A verdade é que os doentes valvulares que nio morriam de repente
(para bem deles) arrastavam o calvario mais ou menos longo de uma insu-
ficiéncia congestiva, usualmente mal tratada.



A era actual é outra, caracterizada por instabilidade de conceitos,
rapidez vertiginosa de evolucdo e esperancas cada vez mais ousadas.

E precisamente agora que tiramos o juro da paciente pesquisa semiolégica
que antes nos fazia sorrir, pois.que ela permite fornecer ao cirurgido casos
perfeitamente diagnosticados, da mesma forma que a fisiopatologia circula-
téria e respiratéria, nascida dos estudos fisiolégicos de Starling, Rein,
Haldane, Knipping e tantos outros, permitiu a compreensdo dos fenomenos
anormais, primeiro passo para a sua correcgdo.

E pois uma época em que as possibilidades de intervengdo directa
no curso de doengas tdo terrivelmente comuns como as valvulopatias
justifica um estudo detalhado, feito a partir da época escolar, deste
capitulo da patologia.

O médico de clinica geral dos nossos tempos necessita saber interpretar
exactamente a situacio de cada valvular que encontre, para ndo deixar
passar a época oportuna de muitos, para tranquilizar outros, até para
poupar a alguns o desenvolver de esperangas infelizmente irrealizaveis.

E este o objectivo do curso deste ano, para a realizagio do qual conta-
mos com alguns Mestres doutras disciplinas que, através da sua amizade
quiseram vir trazer-nos o beneficio da sua experiéncia e do seu saber.

Teremos assim a fortuna de colaborarem neste curso o Prof. Moniz
de Bettencourt, o Prof. Aleu Saldanha e o Prof. Celestino da Costa.
Escusado é dizer que ndo se encontrariam no nosso Pais pessoas mais
autorizadas para abordar os temas que escolheram.



FISIOLOGIA DAS VALVULAS CARDIACAS *

Por

J. Moniz de Bettencourt

Para que o sangue corra normalmente nos dois circuitos do aparelho
circulatério € necessdrio que nos varios segmentos de cada circuito a
pressdo média seja mais elevada a montante do que a juzante. Este regimen
sé sofre interrupgdo ao nivel dos ventriculos. Com efeito, ai, a pressdo
média ndo tem significado fisiolégico importante, mas a pressdo diastélica
¢ a mais baixa e a pressdo sistélica a mais alta do circuito correspondente.
Para evitar que se produza refluxo de sangue — na diéstole, refluxo das
artérias para os ventriculos, e na sistole, refluxo dos ventriculos para as
auriculas — ¢é necessiria portanto a intervencdo de aparelhos valvulares
especiais. Tal a funcfio essencial das valvulas cardiacas, de que lhes fala-
remos hoje.

No coragdo dos mamiferos existem como sabem, dois pares de valvulas:
as valvulas semi-lunares ou arteriais, nos orificios pulmonar e adrtico,
e as valvulas auriculo-ventriculares, nos orificios correspondentes. Além
destas, encontram-se apenas formactes valvulares rudimentares, «eliquaty
de dispositivos que nos animais inferiores possuem maior importincia.

Nos Peixes, Répteis e na maior parte dos Anfibios assim como nal-
gumas Aves, o coracdo tem constitui¢do muito diferente da dos Mamiferos.
Nos Peixes e Anfibios, existe um bulbo arterial contractil, que assume

* Ligao proferida no Curso de Patologia Médica, em Janeiro de 1964,



por vezes a significagdo duma cavidade cardiaca acesséria. Ora a este
nivel podem existir vdlvulas de diverso tipo. Assim, na Ra, existe uma
vélvula espiral que tem uma fungfo curiosa. Apesar de, neste animal,
haver apenas um ventriculo, os sangues venoso e arterial que nele confluem
ndo se misturam inteiramente. H4 correntes relativamente independentes.
A fungdo da vélvula espiral é de imprimir ao sangue oxigenado a
direc¢iio mais conveniente para que ele atinja as cardtidas e va assim irrigar
o cérebro — o 6rgdo do corpo mais necessitado de oxigénio.

Por outro lado, nestes animais as grandes veias desembocam numa
cavidade pré-auricular, designada como seio venoso, que estd separada
da ou das auriculas por uma ou duas vélvulas, chamadas sino-auriculares.
A incorporagdo do seio venoso na auricula direita, que se produz na maior
parte das Aves e nos Mamiferos, acompanha-se da redugdo destas vilvulas
ao estado de simples vestigios. Tais sdo a valvula de Eustachius, no limite da
veia cava inferior e da auricula, ¢ a de Thebesius, no orificio do seio
corondrio. Funcionalmente, porém, estas formag¢des rudimentares sdo
desprovidas de interesse.

Posto isto, vejamos com mais pormenor como sdo constituidas e como
funcionam as vélvulas dos orificios arteriais e auriculo-ventriculares.
Comegaremos pelas vilvulas semi-lunares.

Estas valvulas sdo constituidas por 3 valvas, Cada uma delas
¢ uma membrana fibrosa em forma de ninho de pomba». Um dos bordos
do ninho adere ao contorno do orificio arterial, ao passo que o outro
faz saliéncia no lume da artéria, ficando a concavidade do ninho virada
para o lado da cavidade arterial e a sua convexidade virada para o ventriculo.
O bordo livre, curvo, apresenta um nédulo (nédulos de Arantius, na aorta,
e de Morgagni na pulmonar).

As trés valvas dispdem-se regularmente, de tal modo que, na aorta,
uma delas corresponde a parte mais posterior da artéria e as outras duas
sdo antero-laterais. Na pulmonar, a disposigdo é inversa: uma das valvas
¢ anterior e as outras duas postero-laterais.

A regido da cavidade ventricular que precede os orificios valvulares,
o chamado infundibulo ou cone arterial, tem a forma de um tronco de
cone, que se estreita progressivamente até ao nivel da vilvula. Pelo con-
trério, acima do bordo aderente das valvas, a parede arterial apresenta
pequenas dilatagdes. Sdo os chamados seios de Valsalva, cada um dos
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Fig. 1 — Aortografia no Cdo. Reconhecem-se os seios de Valsalva e as artérias
corondrias opacificadas.

quais corresponde a uma das sigmoideas (fig. 1). E a este nivel que se
encontram na aorta os orificios das artérias corondrias: o da coronéria
esquerda, no seio de Valsalva antero-lateral esquerdo, ¢ o da corondria
direita, no seio antero-lateral direito.

Vejamos agora como funcionam as sigmoideas. As primeiras
nogdes sobre o funcionamento destas vélvulas resultaram da dedugio
anatémica: a simples inspecgdo levou Galeno, como mais tarde Vesilio,
a atribuirem-lhe a fung¢do de se oporem ao refluxo de sangue das cavidades
arteriais para os ventriculos.

A observaqﬁb anatémica ndo permitiu, porém, levar mais longe o
conhecimento da fungdo valvular. Por isso os autores clissicos
tinham opinides diversas sobre a sua eficiéncia: uns supunham que elas
apenas reduziam o refluxo, ao passo que outros sustentavam que elas
o impediam completamente.

A posicio de abertura era igualmente controversa. Na sequéncia
de Thebesius, virios autores admitiram uma abertura completa, com acola-
mento das membranas 4 parede arterial e oclusdo dos orificios corondrios.
Pelo contrario, Hamburger foi o primeiro a dizer que durante a expulsdo
ventricular as vélvulas se mantém em posicdo de semi-abertura.

As aquisigbes experimentais neste capitulo comegaram com os impor-
tantes trabalhos de Ceradini em 1871, repetidos por Krehl, em
1891. Ceradini construiu um interessante dispositivo, depois aperfeigoado
por Luciani — dispositivo este que lhes permitiu a visdo directa dos
movimentos valvulares no coragio do cadaver (fig. 2).

Os autores italianos ligavam ao tronco da artéria pulmonar um espéculo
especial, o speculum cordis de Rudinger. Este espéculo era tapado com
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Fig. 2 — (reproduzida de Luciani). Explica¢io no texto.

um vidro na sua extremidade superior, e através deste os experi-
mentadores podiam examinar a face superior das sigmoideas pulmonares.
Por outro lado, o aparelho estava ligado, por meio dum tubo, a um reci-
piente que continha liquido, mantido a um nivel constante que correspondia
aproximadamente A pressdo média na artéria pulmonar do vivo. Além
disso, por meio duma péra de borracha, manejada com a mdo, os autores
aspiravam o liquido de outro reservatério para o ventriculo e langavam-no
depois para a artéria pulmonar, imitando assim a diastole e a sistole cardiacas.

Com este dispositivo, Ceradini confirmou que, durante a expulsdo
do liquido para a pulmonar, as sigmoideas se mantinham em posigdo
de semi-abertura. Ao mesmo tempo, os bordos valvulares vibravam,
apresentando-se por isso pouco nitidos quando observados através do
do speculum cordis; esta vibragdo produzia um ruido surdo de fraca inten-
sidade. Ceradini notou ainda que a expulsdo do liquido se acompanhava
duma dilatagdo dos seios de Valsalva.
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Por outro Iado, logo que cessava a expulsdo, a valvula fechava-se.
A oclusdo fazia-se muito rapidamente e acompanhava-se dum ruido mais
forte e de tonalidade mais elevada que o de abertura.

Ceradini e Luciani verificaram ainda que o encerramento valvular
se produzia antes que se desse a expansdo da péra de borracha que simulava
a diastole ventricular.

Noutros ensaios os mesmos autores foram mais longe: Juntando
pé de licopédio ao liquido puderam estudar as correntes que nele se pro-
duzem em relagdo com os seus movimentos.

~ Assim, provocando um deslocamento de 4gua contendo em suspensdo
p6 de licopédio, ao longo de um tubo de vidro estreito que em dado ponto
se dilatava bruscamente, verificaram com o auxilio duma lente que a
passagem da veia liquida pelo ponto de dilatagdo dava lugar, a esse nivel,
a um turbilhdo centripeto. Os corpusculos de licopédio que-se encontravam
na base da dilatagio deslocavam-se da periferia para o centro, sendo atraidos
em grande velocidade para o eixo da corrente.

Por outro lado, comprimindo com um embolo a dgua contida num
cilindro de vidro, em posi¢io vertical, e imprimindo-lhe assim um movi-
mentd rapido, Ceradini verificou que, ao cessar o movimento do embolo,
o cilindro de idgua em movimento se decompunha momentineamente
em duas partes: um cilindro axial, que continuava o movimento de progres-
sdo, e um anel periférico, que tendia a retroceder.

Os mesmos fenémenos devem produzir-se quando o sangue penetra
na raiz da artéria e quando cessa a impulsdo ventricular. A contrac¢do do
ventriculo acompanha-se duma reducio do didmetro do cone arterial.
Durante a expulsio, o sangue passa portanto pelo cone e pelo
orificio valvular relativamente estreitos e entra depois na cavidade mais
larga constituida pela raiz da artéria com os seios de Valsalva. Gera-se
portanto ai um turbilhdo centripeto que tende a dilatar os seios de Valsalva
impedindo as valvas se apliquem sobre os orificios das coronirias e as
leva para posi¢do de semi-abertura. Segundo Hochrein, quanto mais rdpido
¢ o jacto de sangue que passa para a cavidade arterial, mais acentuado
é este fenémeno. Por outro lado, ao cessar a expulsdo a corrente axial
perdura alguns instantes pela for¢a viva adquirida mas o turbilhdo centri-
peto actua sobre a face superior das valvas, predominando sobre a pressdo
intraventricular em declinio, pelo que as leva rapidamente a posigdo de oclusio,

Trabalhos mais recentes estabeleceram a cronologia da abertura
e da oclusdo valvulares pelo registo das pressdes intracavitarias e do volume
ventricular, estudo de que foi pioneiro Carl Wiggers. A abertura das
sigmoideas produz-se alguns instantes depois de iniciada a contracgio
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do ventriculo, isto é, depois de comegar o aumento da pressdo intra-
-ventricular. Quando a pressdo intra-ventricular sobe o suficiente para
ultrapassar a pressdo diastélica na aorta, as valvulas abrem-se e inicia-se
a expulsdo; por outro lado, a expulsdo revela-se também pela diminuigio
do volume ventricular (fig. 3).

um Hg
150
__ AORTA__
73
VENTRICULO
AURICU[._A J_‘ e J..k
e s \ o~
ET e e NN
z i e
0 i

e L

'\,/
1 m VvVl Vo vm 1z

Fig. 3 — Esquema de Wiggers. Curvas sobrepostas das pressdes no ventriculo

(trago cheio), na aorta (tracejado) e na auricula (tracejado). Curva do volume ventri-

cular (a trago cheio) na parte inferior da figura. I-II, sistole isométrica; II-IV,

expulsdo sistdlica; IV-V, protodiastole; V-VI, diastole isométrica; VI-VII, afluxo
riapido; VII-VIII, diastase; VIII-IX, presistole.

A abertura das sigmoideas separa portanto duas fases da sistole:
a chamada sfstole isométrica, isovolumétrica ou fase de temsdo, em que a
pressdo aumenta sem que o volume diminua (fig. 3, I-II), e a chamada
sistole isotdnica ou fase de expulsdo, em que o sangue do ventriculo ¢ lan¢ado
no sistema arterial (fig. 3 II-IV). A abertura das sigmoideas produz-se
cerca de 0,05 seg. depois do inicio da contracgdo: o grafico da pressdo
ventricular apresenta por vezes nesse momento um ligeiro ressalto na linha de
subida da pressdo; no grafico da pressdo aortica ela corresponde ao inicio da
curva ascencional e no do volume ventricular ao inicio da curva de diminuiggo.

L
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Por outro lado, a oclusdo da vélvula produz-se logo que se inicia a
didstole, na fase que Wiggers designou como protodidstole. Segundo
este autor, a protodidstole corresponde exactamente ao lapso de tempo
muito curto, cerca de 0,04 seg., que vai desde o final da sistole até a oclusio
sigmoidea (fig. 3 IV-V). Nesta fase, a pressdo adrtica e a pressdo ventri-
cular baixam simultineamente, a primeira em consequéncia do escoamento
do sangue para a periferia, a segunda em resultado da relaxagdo do musculo
ventricular. As sigmoideas estdo abertas, mas dada a queda paralela de
pressdo ndo hid movimento de sangue entre as duas cavidades. Quando,
porém, a pressdo intraventricular desce abaixo da pressdo aértica, as sigmoi-
deas fecham-se. O fenémeno traduz-se na curva de pressdo adrtica pelo
acidente chamado «ncisuray.

Segundo se julga, o mecanismo de funcionamento das sigmoideas
pulmonares ¢ semelhante., Contudo, a oclusdo da valvula pulmonar pro-
duz-se um pouco depois da adrtica. Ao nivel do coragdo direito, a proto-
diastole ¢ um pouco mais longa, atingindo cerca de 0,06 seg.

Ensaios realizados por Tigerstedt mostram que, ao ocluirem-se, as
valvas exercem pressdo umas sobre as outras. Com efeito, se depois
de obtida a oclusdo valvular, se empurra do centro do vaso para a periferia
o bordo livre de uma das sigmoideas, as restantes alongam-se, tendendo
a ocupar o espago livre deixado pela primeira. No dizer de Tigerstedt,
«precipitam-se» no seguimento da valva deslocada.

A coaptagio perfeita sem deslizamento das valvas umas sobre as
outras é, porém, assegurada em condigdes fisiolégicas pela intervencio
dos nddulos de Arantius ou de Morgagni. Estes nddulos engrenam uns
nos outros, impedindo completamente um deslizamento das sigmoideas.

Sob o ponto de vista mecénico, o sistema de 3 valvas € a solugdo ideal,
a Unica que, sem exigir um excesso de tecido valvular, permite a abertura
da vilvula sem que se produza tracgio sobre o bordo livre das valvas.
E o que o esquema da fig. 4 ajuda a compreender. Quando as valvulas
estdo fechadas, o comprimento do bordo livre de cada valva ¢ igual a AOB,
quer dizer; ¢ igual a duas vezes ao raio do orificio, ou 2R. Por outro lado,
quando as valvulas se abrem, o bordo livre rebate-se sobre o arco AB,
que corresponde a 1/3 da circunferéncia. Ora 1/3 da circunferéncia da
aproxima-se muito do dobro do raio, como mostra esta equagdo:

1/3 2%R = 3’;4

x 2R.

Isto é: AB mantém-se muito préximo de AOB. Nio h4 portanto estira-
mento nem pregueamento do bordo da valva.
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Pelo contrério, quando ha somente duas valvas, o que sucede como
anomalia anatémica (valvula bicuspida), o seu bordo livre que, na posigdo
vilvula fechada, tem o comprimento 2R tera que alongar-se a 3R quando
ela se abre, a menos que haja aperto ou insuficiéncia valvular, o que ¢
frequente. Inversamente, num sistema de 4 valvas, o bordo livre de cada
uma seria demasiadamente longo para sé aplicar sobre a circunferéncia
quando a vélvula se abrisse.

— 27R

Y

Fig. 4 — (reproduzido de D. Bargeton e J. Durand) Explicagio no texto.

Como djssemos hid pouco, os movimentos das véalvulas adrtica e
pulmonar produzem ruidos. Normalmente o ruido de abertura é fraco
e contribui em pequeno grau, se ¢ que contribui, para a produgdo do
chamado 3.° componente do primeiro ruido cardiaco. Este componente,
que corresponde ao inicio da expulsdo ventricular, ¢ devido sobretudo ao
choque da onda de expulsdo com o sangue inerte contido nas artérias e
a distensdo brusca da parede arterial que se segue.

Em condicdes patolégicas, porém, é possivel que a abertura das
valvulas possa originar ruidos mais audiveis.

Sob a designagdo de estalido de abertura descreveu-se, com efeito,
um ruido seco, intenso, que em certas situagdes patologicas se ouve logo
no principio da sistole, nos focos de auscultagdo aértica ou pulmonar
(fig. 5). No dizer de Lian, este ruido de abertura representa, de certo
modo, o segundo componente, extremamente vibrante, dum desdobra-
mento largo do primeiro ruido adrtico ou pulmonar.

O mecanismo de tais ruidos é porém discutivel. Nalguns casos é
possivel que sejam devidos realmente, como o nome faz supér, a0 movi-
mento de valvulas rigidas, que, ao abrirem-se, provoquem ruido; noutros
casos, porém, parece que se produzem independentemente das valvulas,
talvez por alteragio da parede arterial e das suas condi¢des de vibragdo
em relagio a onda de expulsdo ventricular.
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Fig. 5 — Estalido protosistélico pulmonar.

As relagdes da oclusdo valvular com o 2.° ruido cardiaco normal
sdo, pelo contrario, indiscutiveis. Todos admitem que o encerramento
das sigmoideas d4 lugar a vibragdo muito importantes que constituem
a parte principal e a unica audivel do segundo ruido c: ‘diaco. O fonocar-
diograma inscreve-as como oscilagdes relativamente pouco numerosas,
mas de grande amplitude e frequéncia muito elevada (fig. 6). Por vezes,

L]

MJ%_

—

Fig. 6 — Os trés ruidos cardiacos normais.

o tracado apresenta dois elementos distintos, produzindo-se assim um
desdobramento do ruido: o primeiro elemento corresponde & oclusdo
das sigmoideas adrticas e o segundo a oclusdo, um pouco mais tardia,
das sigmoideas pulmonares (fig. 7). A separagdo entre os dois elementos

,u—‘.,ln—

Fig. 7 — Desdobramento do 2.° ruido cardiaco.
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exagera-se no final da inspiragdo. Com efeito, na inspiragdo produz-se
um maior .afluxo de sangue ao coragdo direito, e dai um prolongamento
da sistole ventricular direita. O intervalo entre o segundo ruido aértico
e o segundo ruido pulmonar:pode atingir assim 0,08 seg.

O fenémeno tem importancia semioldégica, porque deixa de observar-se
ou inverte-se em determinadas situagdes patolégicas, que se acompanham
de atrazo da expulsdo ventricular esquerda, por exemplo, na estenose
do orificio adrtico. O obstaculo oposto pela estenose orificial a expulsdo
determina um prolongamento da sistole ventricular esquerda, a ponto
que a oclusdo da valvula adrtica passa a ser posterior a da pulmonar.

*

Voltemos agora a nossa aten¢do para as valvulas auriculo-ventri-
culares.

A mitral e a tricuspida tém constitui¢io muito diferente das val-
vulas arteriais. Essencialmente, sio membranas em forma de tronco de cone
cuja base se insere no anel fibroso do pavimento ventricular e cujo vértice,
truncado, desce na cavidade do ventriculo (fig. 8). A érea deste

Fig. 8 — Esquema representativo da configuragio das valvulas auriculo-ventriculares,

orificio inferior do canal tronco-cénico é portanto menor que a do orificio
superior. Assim, do lado esquerdo, o orificio superior mede cerca de 32 mm.
de didmetro, ao que corresponde uma superficie de 855 mm?, ao passo
que o seu orificio inferior mede apenas 26 mm. de diimetro, com uma super-
ficie de 530 mm?. Ao contririo do que que sucede nas sigmoideas, aqui
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hd um excesso de tecido valvular: a superficie das valvas é cerca do débro
da édrea do orificio a ocluir.

A constitui¢do das duas valvulas, esquerda e direita, é essencialmente
semelhante. A existéncia de fendas ou comissuras divide o cone valvular
em diferentes valvas. Ambas as vélvulas sdo formadas por duas valvas
principais, uma grande e uma pequena valva, que se opdem, e outras
pequenas valvas ou linguetas acessorias. As grandes valvas estdo em relagdo
com os orificios arteriais. Na valvula esquerda, bicispida ou mitral, a
grande valva é interna, vizinha do orificio aértico, € a pequena valva é
externa. Na vélvula direita, a grande valva ocupa posi¢do anterior e estd
em relagdo com o cone arterial pulmonar; em face dela encontra-se uma
pequena valva, posterior. Sob o ponto de vista anatémico descreve-se
porém, uma terceira valva, interna, menos importante, ¢ dai a designagdo
de tricispida.

A distingdo entre bictspida e tricispida é devida também a diferente
disposi¢do das cordas tendinosas correspondentes. Do bordo livre e da
face inferior da membrana valvular, destacam-se, como sabem, corddes
fibrosos que, por outro lado, se inserem na parede ventricular ou nos
pilares do coragdo, isto é, em colunas carnudas emergentes da superficie
interna dos ventriculos. Ora as cordas tendinosas da tricispida inserem-se
sobre 3 grupos de muisculos papilares bem distintos, ao passo que as da
mitral se reunem apenas em 2 pilares principais. Dai, fundamentalmente,
a distingdo entre valvula tricispida e bicuspida.

Os véus valvulares sdo, como dissemos, membranas conjuntivas,
mas isto ndo impede que contenham também algumas fibras musculares.
Estas provém por um lado, do miocirdio auricular (Kiirschner) e por
outro da base dos ventriculos (Paladino).

Vejamos agora como funcionam as valvulas auriculo-ventriculares.
Tal como o das sigmoideas, o funcionamento da mitral e da tricispida
¢ devido essencialmente as diferengas de pressdo geradas entre as cavidades
auricular e ventricular, em consequéncia da dindmica cardiaca.

Assim, a abertura das vélvulas no principio da didstole ¢ devida a
um predominio da pressdo auricular sobre a ventricular. A seguir a proto-
diastole, que, como vimos ha pouco, termina com o encerramento das
sigmoideas, inicia-se a diastole isométrica, ou isovolumétrica, durante
a qual tanto as sigmoideas como as valvulas auriculo-ventriculares perma-
necem fechadas. Durante esta fase déd-se uma queda rdpida da pressdo
no ventriculo, devida & relaxacio do miocérdio.

Num dado momento, a pressdo ventricular torna-se assim inferior
a pressdo auricular. Quando isto sucede, as valvulas auriculo-ventriculares
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abrem-se e termina a didstole isométrica. A abertura da mitral efectua-se
em geral um pouco mais tarde do que a da tricuspida, devido ao nivel
mais elevado da pressdo adrtica relativamente a4 pulmonar: produz-se
normalmente cerca de 0,08 seg. depois da oclusdo das sigmoideas. O
sangue até ai retido nas auriculas corre entdo para o ventriculo, dando
lugar ao chamado «afluxo rapido», quer dizer, penetragdo brusca do sangue
auricular na cavidade do ventriculo.

A abertura das valvulas, assim condicionada pela diferen¢a da pressdo,
ndo provoca normalmente ruido: produz-se silenciosamente. Mas em
condigbes patoldgicas, j4 ndo sucede assim. As vilvulas doentes podem
produzir ruido ao abrirem-se. E o que sucede nas estenoses mitral e tri-
cuspida. O aperto valvular acompanha-se de alteragdes das valvas, que
se tornam rigidas; além disso, a sua abertura é dificultada pela aderéncia
das comissuras. Por isso, logo ao iniciar-se, o movimento de abertura
¢é bruscamente detido, o que da lugar a uma grande tensdo das membranas
e provoca ruido.

O estalido de abertura da mitral é um ruido seco, relativamente curto,
que se produz cerca de 0,08 seg. depois do inicio do segundo ruido, do
qual estd separado por um intervalo silencioso de 0,03 a 0,05 seg. (fig. 9).
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Fig. 9 — Fonocardiogramas de doentes com aperto mitral em que se registou
o ruido de abertura valvular (R. M.). No tragado inferior, registou-se também o
rodado diastélico.

Admite-se que este intervalo é tanto mais curto quanto mais elevada for
a pressdo na auricula esquerda. Em geral, o ruido ouve-se melhor na regido
apexo-xifoidea, mas também pode suceder que predomine na base.

O ruido da abertura da tricispida tem caracteristicas semelhantes.



Os estalidos de abertura sdo portanto fenémenos anormais; normal-
mente, a abertura das vélvulas é silenciosa. Hd porém quem admita
que, mesmo normalmente, certos fenémenos ligados e. consecutivos a
abertura valvular podem produzir ruido. Segundo alguns autores, seria
este 0 mecanismo do terceiro ruido normal do coragdo (fig. 6).

Na fase de afluxo rapido, consecutiva a abertura das vélvulas, a onda
sanguinea que invade bruscamente os ventriculos daria lugar a remoinhos
entre as paredes ventriculares e as valvas pendentes na cavidade, os quais
produziriam a reoclusdo transitéria da valvula. Seria esta reoclusio que
daria lugar ao terceiro ruido normal do coragdo. Outros autores rejeitam
esta teoria e atribuem o terceiro ruido ao efeito directo do choque da
onda de afluxo com a parede ventricular. Em certos individuos, especial-
mente em individuos novos, cuja musculatura ventricular é mais elastica,
o choque da onda de afluxo originaria vibragbes da parede aprecidveis
sob a forma dum ruido fraco, que se produz 0,11 a 0,12 seg. depois do
inicio do segundo ruido.

Consideremos agora a oclusdo das vilvulas. Sob o ponto de vista cro-
noldgico, a oclusdo das valvulas auriculo-ventriculares subdivide a parte
inicial da sistole em duas fazes sucessivas: a chamada sistole pré-isomé-
trica, muito curta, que vai desde o inicio da contragdo até a oclusdo da vil-
vula, e a sistole isométrica que se lhe segue até a abertura das sigmoideas.
Durante a fase pré-isométrica, pode produzir-se um pequeno refluxo
para a auricula, logo interrompido pela oclusdo da vélvula.” Esta depende
duma diferenca de pressdo, mas que agora se produz em sentido contririo
a que originou a abertura, isto é, pressdo ventricular superior a pressdo
auricular. .

Os autores divergem sobre o mecanismo desta diferenga de pressdo,
Alguns, seguindo a opinido de Chauveau e Marey, baseada nos seus
registos de pressdo intra-cavitiria, admitem que a diferenga resulta
essencialmente da contracgdo ventricular. Outros, na esteira de Kiirs-
chner, entendem que primariamente intervém a actividade das auriculas
e s6 depois a dos ventriculos.

Segundo estes ultimos, os fendmenos passar-se-iam da seguinte
forma: no momento da contracgdo da auricula, a pressdo intra-auricular
aumenta e di-se uma passagem de sangue para o ventriculo, o que vai
solicitar a elasticidade das suas paredes e distendé-las. E o que est4 repre-
sentado no esquema da fig. 10, do lado esquerdo. Porém, logo a seguir,
a auricula entre em diastole e a pressdo intra-auricular diminue brusca-
miente; a0 mesmo tempo as paredes ventriculares retraem-se por mecanismo
eldstico, o que inverte o gradiante de pressdes. As valvas sdo desviadas
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Fig. 10 — (reproduzida de D. Bargeton e ]J. Durand). Explicagio no texto.

portanto em sentido auricular e afrontam-se. E o que est4 representado
no mesmo esquema, do lado direito.

A teoria segundo a qual a contrac¢do auricular provoca a aproximagio
das valvas é apoiada, entre outros, pelos trabalhos de Dean. Este autor regis-
tou os movimentos das valvas no coracdo isolado e verificou que, quando
hi um intervalo suficiente entre a contrac¢do auricular e ventricular,
produz-se no final da pré-sistole um movimento ripido das valvas em
direcgdo & auricula, seguido por um novo afastamento, que precede ime-
diatamente a sistole ventricular. Quando, porém, a frequéncia é mais
elevada e o periodo de replec¢@io ventricular mais curto, ja ndo se observam
os efeitos isolados da contracgdo auricular e ventricular: h4 um movimento
lnico, que se inicia um pouco antes da sistole ventricular e resulta da
adicdo dos efeitos sucessivos da contracgdo auricular e ventricular.

A importancia da actividade auricular para o encerramento das vélvulas,
especialmente da mitral, foi evidenciada também pela experimentagdo
fisio-patolégica. Assim, em cdes com bloqueio auriculo-ventricular completo,
portanto com independéncia da actividade auricular e ventricular, Sarnoff
e colaboradores verificaram que a contracgdo isolada da auricula esquerda
pode levar a oclusdo da mitral. Além disso, é possivel impedir o encerra-
mento da valvula enfraquecendo ou suprimindo a contracgfio auricular.
E por outro lado, quando a valvula ndo se fecha completamente, é possivel
fazé-la fechar estimulando a actividade contractil da auricula.

O papel, assim demonstrado, do factor auricular, nio exclui con-
tudo que, normalmente, o encerramento da vélvula, iniciado por este
mecanismo, se complete em grande parte em consequéncia da contracgdo
ventricular que se produz logo em seguida. Com efeito, a contracgio ventri-
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cular aumenta muito a pressdo na cavidade respectiva, pelo que reforga
extraordinariamente o gradiante das pressdes ventriculo-auricular.

Alids, o mecanismo ventricular é o tnico que intervém em determi-
nadas situagBes patolégicas em que falta a contracgio auricular, como
sucede na filbrilagdo auricular e nas extrasistoles ventriculares.

Além disso, a contracgdo ventricular colabora no encerramento das
valvulas por outros mecanismos. O papel dos musculos papilares ¢ complexo.
A partir do mesmo pilar ou de musculos papilares adjacentes destacam-se,
como vimos, cordas tendinosas que em seguida divergem, atingindo pontos
relativamente afastados do contorno valvular inferior. A contrac¢io daqueles
musculos, exercendo tracgdo sobre estas cordas, e, por intermédio delas,
sobre as suas inser¢des no bordo das valvas, tende portanto a aproxima-
-las e colabora na oclusdo do orificio.

A coaptagdo das valvas fronteiras realiza-se ndo s6 pelos bordos, mas
também por uma certa extensdo das suas faces superiores ou internas.
O ponto de unido ndo coincide, porém, com o eixo do tronco de cone
valvular: dada as diferentes dimensdes da grande e da pequena valva
em presenga, o seu ponto de contacto situa-se excentricamente. O ponto
de unido da grande e da pequena vilvula da mitral ndo estd situado no
eixo do tronco do cone, mas sim um pouco para fora (fig. 11).

Fig. 11 — Esquema representativo da disposi¢do das valvas da mitral

Por outro lado, a trac¢gdo que os musculos papilares exercem sobre
as valvas mantém-nas tensas em face da grande elevagdo da pressdo ventri-
cular e impede, assim, que elas se «invertam» para a cavidade auricular.

Normalmente, a superficie superior da vélvula bombea um pouco
na auricula. O dedo do experimentador ou do cirurgido, que penetra na
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cavidade auricular, sente neste momento que a superficie valvular forma
uma saliéncia arredondada, compardvel a um «para-quedas» sob tensio.
Este fenomeno deve contribuir para ligeira elevagdo da pressdo intra-
-auricular (cerca de 3 mm. Hg.), que se produz nessa ocasido, e corresponde
nos tragados ao acidente C.

A importincia do mecanismo normal de contengio ressalta também da
analise de situagdes patologicas em que, por sua insuficiéncia, se produzem
alteragdes da disposi¢do das valvas na fase de encerramento. O alongamento
e estiramento das cordas tendinosas permite uma excursdo exagerada
da valva, que faz saliéncia mais acentuada na cavidade auricular. Pode
acentuar-se muito o bombeamento da vélvula. Tivemos ocasido de observar
uma doente com estenose mitral pura, em que o bombeamento era muito
grande e provocava uma elevagdo importante da pressdo auricular logo no
inicio da sistole (avaliada a pressdo auricular esquerda pelo registo da
pressdo capilar pulmonar). O mesmo facto dava origem ao fenémeno de
retropulsdo auricular, que nesta doente era muito nitido.

Um passo mais na alteragdo patolégica e sobrevém o que se chama a
«luxagdo» da valvula. Na mitral, podem luxar-se ou a grande ou a pequena
valvas. Por alongamento ou roptura das cordas tendinosas, uma das valvas
¢ projectada na auricula; entdo o orificio ndo se fecha completamente e
produz-se uma regurgitagdo de sangue, passando o jacto por cima da
valva normal, entre esta e a valva luxada.

Em condi¢des normais, a contracgdo sistélica dos ventriculos colabora
ainda no encerramento dos orificios auriculo-ventriculares por outros
mecanismos: pela redugdo geral das dimensdes da cavidade, incluindo
as da superficie a ocluir, e pelo abaixamento do anel de inser¢do valvular.

Com efeito, a0 mesmo tempo que as valvas coaptam pelos mecanismos
que temos descrito, o encurtamento das fibras musculares das paredes
ventriculares abaixa o anel de inser¢do valvular, aproximando-o do apex.
Ou por outras palavras: a valvula em conjunto desce na cavidade ventri-
cular. Este movimento global, que podemos chamar de «translagdo,
soma-se portanto aos movimentos proprios das valvas.

O abaixamento valvular tem sido estudado por varios processos.
Um deles consiste em aproveitar a opacidade aos Raios X das calcificagdes
que se formam patologicamente nas vélvulas, para registar radioqui-
mograficamente os seus movimentos. Em colaboragdo com Ayres de Sousa,
ndés préprios utilizdmos este -método para estudarmos os movimentos
das calcificagbes mitrais.

Verificimos assim que em alguns doentes as calcificagbes se movem



predominantemente na direc¢do base-ponta. Porém, noutros, o movimento
registado era mais complexo. Ao mesmo tempo que se produzia a retracgdo
sistlica da parede ventricular, a calcificagio, isto ¢, a vélvula, era arrastada
rapidamente para baixo e um pouco para tras, na direcgio da face diafra-
gmitica do ventriculo. A este deslocamento para baixo, que coincidia
exactamente com a sistole, seguia-se depois, na didstole, um movi-
mento mais complexo: primeiro, a valvula dirigia-se, também rapida-
mente, para diante e para a esquerda; depois regressava lentamente ao
ponto de partida. No seu conjunto, o movimento desenhado pela calci-
ficagdo correspondia portanto a uma espécie de tridngulo.

A oclusdo das valvulas auriculo-ventriculares produz ruido. Segundo
alguns, o ruido surge quando a tensdo das membranas valvulares ¢ tal
que refletem a onda de choque devida ao aumento de pressdo do sangue.
Outros admitem que as vibragbes se originam também nas cordas tendi-
nosas sob tensdo. Sdo estes mecanismos que produzem o componente
principal, ou segundo componente, do primeiro ruido cardiaco. As

- vibragdes fonocardiograficas sdo relativamente amplas, tém frequéncias de
30/45 por seg., e inscrevem-se 0,02 a 0,06 seg. depois do acidente Q

do electrocardiograma.

Em geral a mitral fecha-se um pouco antes, cerca de 0,02 a 0,03
seg., da oclusdo da tricuspida.

Em situagbes patoldgicas, pode produzir-se porém, um atrazo na
oclusdo mitral. Este revela-se por um aumento do intervalo de
tempo entre a excitagdo ventricular (onda Q do electrocardiograma)
e o primeiro componente audivel (ou segundo componente) do primeiro
ruido cardiaco. Investigagdes em curso no Instituto de Fisiologia parecem
‘mostrar que este fenémeno se produz nas situagdes em que a contrac¢do
ventricular ndo é precedida pela auricular, por exemplo, nas extrasistoles
ventriculares ou no ‘“‘escape” ventricular. Dai resultaria um prolon-
gamento da fase pré-isométrica e do correspondente refluxo de sangue
para a cavidade auricular.

O atrazo observa-se também na estenose mitral. Com efeito, nesta
doenga, juntam-se varios factores tendentes a atrazar a oclusdo da val-
vula: menor repleccio sanguinea do ventriculo, pressdo auricular mais
elevada e a prépria rigidez e hipomobilidade das valvas com eventual
repercussdo no mecanismo oclusivo.

O assunto foi estudado no nosso servigo por Nogueira da Costa, que
comprovou o prolongamento do tempo Q — primeiro ruido e a sua redugio
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depois da intervengdo cirtirgica. Ndo encontrou, porém, relagdo nitida entre
o grau de prolongamento e o nivel da pressdo auricular esquerda ou a
drea do orificio mitral verificada pelo cirurgido.

Tais sdo as nogdes essenciais sobre o funcionamento das valvulas
cardiacas. Resta-nos apenas chamar-lhes a atengdo para a sua extraor-
dindria perfei¢do e resisténcia.

Fig. 12 — Vilvula de Starr.

Os aparelhos valvulares sdo extraordindriamente perfeitos: quando
abertas, as valvulas permitem uma fécil passagem do sangue, sem resis-
téncia aprecidvel; quando fechadas, sdo quase completamente estanques.
E apesar da sua delicadeza da sua textura sdo capazes de funcionar conti-
nuamente cerca de 48 mil vezes por ano sem que dai resultem alteracbes
importantes.
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A perfeigio mecinica destes aparelhos tornou-se ainda mais
evidente quando se procuraram obter vilvulas artificiais, que sirvam aos
cirurgides de prétese para substituirem as valvulas doentes. Qualquer
que seja o modelo, as proteses tém, entre outros, o defeito de
serem menos estanques do que as vilvulas com que a Natureza nos
dotou. Por mais que se procure aperfeicod-las, ddo sempre lugar a um
refluxo mais importante que o refluxo fisiolégico.

Fig. 13 — Valvula de Melrose

Por isso, hoje, tende-se a abandonar a imita¢do do natural, conten-
tando-se os cirurgides com modelos relativamenge simples como os
de Starr, que se aparenta com o classico dispositivo das garrafas
de pirolito (fig. 12). A valvula de Melrose ¢ semelhante (fig. 13). Ao qbe
parece, estes dispositivos grosseiros sdo ainda os que mais se aproximam
em eficiéncia as valvulas do nosso organismo.
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BIOQUIMICA DA CONTRACGAO CARDIACA

Por

Carlos Manso

Os principais contribuintes para o progresso dos nossos conhecimentos
do mecanismo da fun¢fo muscular foram, por um lado, a microscopia
electrénica e, por outro, o grande desenvolvimento da bioquimica no
presente século.

Na exposi¢do que se segue procuraremos em primeiro lugar apresentar
resumidamente a constitui¢do histol6gica da fibra muscular, o mecanismo
de contracgio, o modo de produgdo de energia necessédria ao trabalho do
musculo e finalmente as principais alteragdes encontradas na situagdo de
faléncia cardiaca e o mecanismo de acgdo das principais drogas hoje utili-
zadas na terapéutica cardiaca.

" CONSTITUICAO DA FIBRA MUSCULAR

Os nossos conhecimentos actuais levam-nos a pensar que ndo existe
grande diferen¢a na constituigio da célula do musculo esquelético e do
musculo cardiaco. Dado que é mais facil a compreensdo da primeira,
comegaremos por descrever a fibra muscular esquelética e em seguida
apontaremos as principais diferencas que se notam na fibra do miocérdio.

O musculo esquelético ¢ constituido por fibras cilindricas multinu-
cleadas, ligadas entre si por fibrilhas de colagéneo, de comprimento varidvel
e cujo didmetro vai de 10 a 100 micras.

A membrana celular ou sarcolema ¢ polarizdvel ou despolarizavel
pelo impulsé nervoso. Normalmente a célula estd polarizada, isto €, em
virtude da desigual concentragdo de ides em especial K* dentro
e fora da célula hd, em repouso, uma diferenga de potencial de cerca de
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80 m V, sendo a superficie externa positiva em relagdo a face interna da
membrana.

O citoplasma ou sarcoplasma contém duas estruturas especializadas:
o sistema contrictil ¢ um sistema tubular complexo, o recticulo sarcoplés-
mico que desempenha um papel importante na activagdo e relaxamento.

Sarcolema

E constituido por dois componentes, a membrana basal altamente
resistente aos traumatismos ¢ a membrana plasmatica, que é subdividida
em trés camadas, que constituem uma estrutura geral das membranas
celulares. Apresenta invaginagdes ao longo da sua margem citopldsmica
possivelmente relacionadas com a absor¢do e transporte de alimentos.

A membrana basal tem uma espessura de 300 a 500 A e a membrana
plasmatica de 100 A.

Entre as duas foi descrita uma camada composta por mucopolissa-
caridos.

Ststema contrdetil

A miofibrilha é constituida por bandas escuras e claras que estdo
em fase com outras miofibrilhas dando o aspecto estriado caracteristico.

A microscopia éptica permite distinguir no musculo em repouso
duas bandas: A e I.

A banda A é escura, tendo no centro uma regido mais clara, a zona H,
que é bissectada pela linha M mais escura.

A banda I € clara, bissectada por uma linha densa, a linha Z. O seg-
mento entre duas linhas Z é a unidade funcional ou sarcémero (ver fig. 1).
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A microscopia electrénica mostra-nos que a miofibrilha é constituida
por numerosos filamentos longitudinais de dois tipos: filamentos espessos,
confinados 4 banda A com 100 A de didmetro e 1,5 micra de comprimento;
e filamentos mais finos com 2 micra de comprimento e 50 A de didmetro,
que formam a banda I e se estendem pela banda A até 4 zona H.

Uma secgdo transversa pela banda A mostra os filamentos espessos
em disposi¢do hexagonal com um filamento fino entre cada 3 espessos
¢ um espesso entre cada 6 finos. Na zona H s6 hd filamentos espessos e
na banda I s6 ha filamentos finos (fig. 2).
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Os filamentos espessos sdo constituidos por miosina caracterizaveis
de entre outras maneiras pela possibilidade de se produzirem anticorpos
especificos antimiosina.

Os filamentos finos sdo formados por actina e alguma tropomiosina
(muito pouco no miocindio).

A miosina é constituida por filamentos rugosos, com projeccdes laterais,
formando pontes a intervalos periddicos que tocam nos filamentos adja-
centes de actina. A actina tem superficie lisa e é formada por duas estruturas
helicoidais, compostas de subunidades globulares (fig. 3).
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A linha Z marca o terminus de duas bandas I e parece constituir
uma estrutura de suporte.

Sdo particularmente abundantes dois enzimas: a colinesterase, na
linha M e a ATPase, nas pontes da miosina.

Durante a contracgio, a banda A permanece de comprimento constante,
a zona H diminue e a banda I encolhe (Fig. 4).

[

Zona
Fig. N.° 4

Reticulo sarcopldsmico

E constituido por uma rede complexa de tibulos de membrana lisa
que ocupam os espagos interfibrilhares. Cada miofibrilha é abragada por
um sistema de tibulos. Na jun¢do entre as bandas A e I a miofibrilha
¢ circundada por uma triada composta de dois elementos externos, as
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cisternas terminais e um elemento intermedidrio mais fino —a vesicula
intermédia. Existem pois duas triadas por sarcémero. Os elementos externos
anastomosam-se por tubos longitudinais com os dois sarcémeros contiguos.

(Fig. 5).
Linha Z
e e
} Triada
—
Zona H Banda A
—| Banda I
Linha Z
Fig. 5

O elemento intermédio faz parte de¢ um sistema tubular continuo,
que se estende radialmente através da fibra muscular, sem continuidade
com os outros dois e provavelmente é um intermedidrio entre a excitagdo
muscular e a contracgio. O recticulo sarcopldsmico parece ter importincia
na producio do factor de relaxacdo (inibidor da ATPase), na sintese pro-
teica e no metabolismo do glicogénio.

Niicleos

Os nicleos na fibra muscular esquelética sdo ovais e situados & peri-
feria da fibra.
Aparelho de Golgi

E inconspicuo e situado junto aos polos do nicleo.

Mitocondrias

Existem grande quantidade e tém a mesma estrutura geral das mito-

cbndrias de outras células.
Adiante ao falarmos da fosforilagdo oxidativa analisaremos em pormenor
a estrutura das mitocondrias no miocérdio.
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O nuisculo cardiaco

Em 1932 Cohn afirmava que o musculo cardiaco diferia do musculo
esquelético pelo seu arranjo sincicial e pela presenga de uma estrutura
especial, o disco intercalado. Além disso o nucleo (um ou dois) estd locali-
zado no centro da célula e as mitocndrias sdo maiores e mais numerosas.

Duma forma geral existem espagos intercelulares de largura varidvel,
frequentes capilares, pouco tecido colagéneo e parece ndo haver nervos
O disco intercalado é constituido por duas membranas com um espago
intermédio (tornando inaceitivel a ideia do sincicio) o seu curso é ondulante
e de direcgdio transversal ao eixo das miofibrilhas. E uma estrutura de suporte.
No citoplasma existem corpos largos constituidos por lipidos e pequenos
granulos de ribonucleoproteinas com actividade ATPase e associadas
ao factor relaxante. Existe glicogénio sob a forma de pequenos grdos peri-
nucleares e possivelmente associado a proteinas. O sistema condutor é
varidvel consoante a espécie animal.

Nos mamiferos, os nédulos sino-auricular e auriculo-ventricular
contém células musculares de morfologia diferente, que se misturam com
fibras nervosas e células ganglionares. Ndo hd porém jun¢Bes mioneurais.

As fibras de Purkinge sdo maiores que as células musculares e com
grande quantidade de citoplasma.

FUNCIONAMENTO DA FIBRA MUSCULAR CARDIACA

O coragdo ¢ uma méquina que transforma energia quimica em energia
mecénica.

Olson considera trés fases no trabalho cardiaco (Fig. 6):

1.2 fase — libertagdo de energia — os diversos combustiveis utilizados
pelo miocérdio (4cidos gordos, glicidos, lactato, piruvato) sdo metaboli-
sados, gerando ligacdes de alto valor energético de adenosina trifosfato
(ATP).

2.2 fase — conservacdo de energia — ATP na presenca de um enzima,
a creatinafosfoquinase, transfere o seu fosfato terminal de alta energia
para a creatina, gerando creatina-fosfato que serve de armazenador de
energia podendo, quando necessirio, transformar-se de novo em ATP,
em cuja forma a energia é utilizada por hidrélise das ligagBes ricas em
energia. '

3.8 fase — utilizacdo de energia — as proteinas musculares especi-
ficas, recebendo energia do ATP executam trabalho mecanico de contracgdo.
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SUBSTANCIAS METABOLISADAS PELO CORACAO

Os estudos realizados por meio do cateterismo do seio corondrio
por Bing e Col. permitiram-nos fazer uma ideia da importincia relativa
dos diversos metabolitos que o coragdo utiliza. Para isso determina-se
a concentragdo de uma substincia no sangue arterial e a concentragdo
da mesma substincia no sangue obtido do seio corondrio que acaba de
sair do coragdo, partindo do principio que a utilizagdo pelo miocardio
¢ tanto maior, quanto maior for a diferenga entre a concentragdo arterial
e a concentragdo Nno seio coronario.

Por este método chegou-se 4 conclusdo que o coragdo é susceptivel
de utilizar um grande niimero de substincias no seu metabolismo.

. Gorduras — estas fornecem 60 9, da energia cardiaca. Colesterol
e foslipidos ndo sdo metabolisados. Os acidos gordos livres sdo directa-
mente utilizados e os ésteres de acidos gordos sdo préviamente hidrolizados
por uma lipase antes da utilizacdo.

Os 4cidos ceténicos fornecem 5 9%, da energia cardiaca, sendo a sua
utilizacdo maior nos diabéticos.

Glucidos — fornecem 35 9, da energia utilizada, sendo principalmente
utilizados glucose, piruvato e lactato.
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A extracgdo de glucose ¢ fungdo da sua concentragdo, sendo relati-
vamente pequena na presenca de glicémias baixas, podendo aumentar
rapidamente até um mdximo a medida que a glicémia aumenta.

O lactato ¢ usado em quantidade aproximadamente igual a da glucose
e o piruvato, dada a sua baixa concentragio no sangue é relativamente
menos importante como fornecedor de energia. Qutros agilicares como a
fructose sdo utilizados mas em pequena escala, sendo a utilizagio da
glucose preferencial.

Outras substincias, tais como amino 4cidos também sdo utilizdveis
embora em pequena escala.

Analisaremos agora a mdquina enzimética de que o coragio dispde
para transformar as substdncias que absorve em produtos prontos a serem
utilizados para a formagdo de energia, e em seguida o modo como a energia
¢ produzida.

Duma forma geral podemos dizer que hé duas formas de produgio
de fosfatos ricos em energia no coragdo: a glicélise e o ciclo de Krebs.

A glicélise, iniciada pela fosforilagdo da glucose, tem como produto
final no organismo humano o dcido lactico; a quantidade de substidncias
energéticas produzida é pequena (uma molécula de glucose produz duas
moléculas de ATP). Além disso, dado que os enzimas intervenientes
estdo dissolvidos no liquido citopldsmico sem qualquer organizago especial,
a sequéncia de reacgdes depende da probabilidade de cada enzima encontrar
o respectivo substracto e metabolizd-lo. E pois uma via desorganizada
e de baixo rendimento.

Pelo contrério o ciclo de Krebs é realizado nas mitocondrias. Nestas
os diversos enzimas estdo colocados em situagdes fixas adaptadas a uma
producdo constante de energia, em quantidades relativamente grandes.

A mitocondria é uma verdadeira central geradora de energia, de alto
rendimento (uma molécula de glucose produz 30 moléculas de ATP).
O coragdo em situagdes normais s utiliza energia produzida nas mito-
condrias e s6 em situagdes patolégicas, utiliza a gliclise como fonte
de energia.

a) Glicdlise

Podemos dividir a glicdlise em duas fases: a de geragdo de trioses
em que se consomem duas moléculas de ATP e a de utilizagdo de trioses,
em que se produzem quatro moléculas de ATP.
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A fosforilagdo da glucose pela hexoquinase é a reac¢do inicial origi-
nando glucose-6-fostato. Quando a fructose ¢ utilizada, esta ¢ fosforilada
pela fructoquinase originando fructose-6-fosfato. A glusose-6-fosfato
¢ metabolizada pela fosfofructose-isomerase em fructose-6-fosfato, de forma
que seja qual for o agtcar inicial, a partir deste momento a via metabdlica
¢ comum. E provavel que normalmente a glucose-6-fosfato seja armazenada
sob a forma de glicido de reserva, o glicogénio, o que requere um sistema
enzimitico complexo, envolvendo a transformagio prévia em glucose-
-1-fosfato.

Quando a glucose € utilizada para produgio de energia hd uma segunda
fosforilagdo originando fructose-1, 6-difosfato que é depois cindida em
duas trioses pela aldolase.

As duas trioses, gliceraldeido-3-fosfato e dihidroxiacetona-fosfato
sdo interconvertiveis através de uma isomerase, extremamente activa, e
seguem a partir deste momento uma via metabélica comum. '

O gliceraldeido-3-fosfato é oxidado na presenca do coenzima I e
de fosfato inorginico gerando 1,3-fosfoglicerato e coenzima I reduzindo.
O 1,3-fosfoglicerato é metabolizdvel de duas maneiras diferentes: nor-
malmente a diglicerato quinase transforma-o em 3-fosfoglicerato, sendo
um radical fosfato utilizado para formar ATP; outra via é a transformagio
de 1,3-fosfoglicerato em 2,3-fosfoglicerato a cargo de uma mutase, com
subsequente hidrolise deste por uma fosfatase produzindo 4 mesma
3-fosfoglicerato mas sem formagdo de ATP.

Este mecanismo, conhecido por ciclo de Rapoport-Luchering serve
assim de regulador da quantidade de energia produzida a este nivel.
Inicialmente pensava-se que sé tinha importincia no glébulo vermelho,
porém, recentemente Grisélia demonstrou que ele também era activo
no musculo.

O 3-fosfoglicerato é transformado em 2-fosfoglicerato por uma mutase
e este em fosfoenolpiruvato pela enolase.

O fosfoenolpiruvato segue dois caminhos: transformagio em piruvato,
catalizada pela piruvato quinase, ou transformagdo em oxalacetato, cata-
lizada pela oxalacetato quinase.

A piruvato quinase origina piruvato e a segunda molécula de ATP.
O piruvato ¢ agora reduzido pela desidrogenase lictica a0 mesmo tempo
que se reoxida o coenzima I reduzido ao nivel da reacgio da gliceraldeido-
-3-fosfato desidrogenase.

A oxalacetato quinase permite a fixa¢do de CO, ao fosfoenol piruvato
na presen¢a de guanosina difosfato (GDP) originando oxalacetato e um
fosfato de alta energia (GTP). '
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O oxalacetato pode entrar no ciclo de Krebs ou entdo na presenga
de desidrogenase miélica transformar-se em malato e reoxidando o
coenzima I.

O 4cido madlico é por sua vez transformado pelo coenzima mailico
em piruvato na presenca de coenzima II. Este conjunto de reacgdes origina
pois o ciclo, o chamado ciclo dicarboxilico cuja verdadeira importincia
na regulagio da glicélise ndo é ainda perfeitamente conhecida. E porém
provavel que ele seja usado pelo lactato para ser consumido na glicélise.
O lactato originaria sucessivamente piruvato, malato e oxalacetato antes
de estar pronto a ser utilizado. Nestas circunstincias seria necessiria a
formagdo de GTP a partir do ATP a partir da reac¢do catalizada pela
nucleosido-difosfoquinase:

ATPi+ GDP — ADP'} GTP

como dissemos, normalmente a glicélise é utilizada fundamentalmente
para produzir glicogénio de reserva. Contudo em certas situagbes, como
anoxia ou ainda em coragdes transplantados experimentalmente ela ¢
0 unico mecanismo formador de energia de que o coragio dispde.

Além da glicélise anaerdbia que descrevemos, temos ainda a considerar
a via aer6bia, que tem como caracteristicas fundamentais utilizar coenzima
II, que reduz e além disso a vitamina B, que actua como coenzima na
reacgdo de transcetilizagio. A sua importincia consiste em reduzir o coen-
zima II e além disso gerar trioses com menor consumo de ATP. No beri-
-beri esta via estd caracteristicamente interrompida.

Este conjunto de vias metabolicas estd representado na figura n.° 7.

Metabolismo das gorduras

Os esteres de 4cidos gordos sdo hidrolizados originando glicerol e
acidos ndo esterificados.

O glicerol é fosforilado na presenga de ATP e glicerol quinase, ori-
ginando «-glicerofosfato, que por ac¢do de a-glicerofosfato desidrogenase
¢ transformado em dihidroxiacetona fosfato, entrando no metabolismo
das trioses.

Os 4cidos gordos livres sdo progressivamente degradados, formando
acetil-Co-A que entra no ciclo de Krebs.
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Fig. 7

Metabolismo dos dcidos aminados

O processo de transaminagio permite a entrada de numerosos amino4ci-
dos no ciclo de Krebs apés formagdo da acido ceténico correspondente.
O coenzima das transaminagdes é o piridoxal fosfato. Embora haja nume-
rosas transaminases, as duas mais importantes sio a glutimica-aspartica
e a glutdmica-alanina. A primeira existe em elevadissimas concentragdes
no miocérdio.
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Todas as vias descritas originam um metabolito comum o acetil
CoA que vai agora iniciar o ciclo de Krebs.

Este s6 existe nas mitocondrias cuja organizagdo geral passamos a
descrever.

Mitocondrias

As mitocondrias sdo constituidas por uma dupla membrana; a mem-
brana interna estd por sua vez organizada em cristas numerosas, havendo
uma relagdo entre o nimero de cristas e a fun¢io executada, sendo tanto
mais especializada a fun¢do quanto maior o nimero de cristas. As mito-
condrias do miocardio sdo as maiores do corpo humano (2ux0,5u) e as
que maior nimero de cristas possuem. (Fig. 8).

2u
2
f '
0,5 1
[ 3
f 7 = N
Crista Membrana Membrana Céimara
externa interna externa
Cédmara
interna
Fig. 8

O interior da mitocéndria é subdividido em duas cdmaras: uma externa
entre as duas membranas, e outra central, limitada pela membrana interna.
O espago interior da mitocdndria é ocupado por uma fase liquida em que
estdo contidos os enzimas e coenzimas. Os enzimas estdo dispostos ao
longo da parede de uma crista em sequéncia de forma que o metabolito
que entra pela base da crista seja sucessivamente trabalhado por cada
um dos enzimas do ciclo de Krebs. Nas devidas alturas estdo dispostos
perpendicularmente 4 crista os diversos elementos da cadeia de citocrémios
que recebem os electrdes libertados e cuja energia vibratéria é utilizada
na sintese de ATP. (Fig. 9).
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No ciclo de Krebs ha cinco reacgdes oxidativas acompanhadas da
redugio de coenzimas. Os electrdes libertados nesses oxidagdes sdo trans-
portados por uma série de enzimas e coenzimas que constituem o sistema
de transporte de electrdes. O electrio vai perdendo sucessivamente a sua
energia, até que por fim entra Jé sem energia na 6rbita de um 4tomo de
oxigénio.

As cinco oxidagdes sdo:

1 — piruvato ——  acetil CoA-+CO,

2 — isocitrato ———  « cetoglutarato+CO;
3 — o cetoglutarato —— succinil CoA-++CO,
4 — succinato —— fumarato

5 — malato —— oxalacetato
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As reacgdes 1, 3 e 5 requerem coenzima I, a reacgio 2 requere coen-
zima II e a reacgdo 4 transfere os seus electrdes directamente para uma
flavoproteina. ;

O sistema de transporte de electrdes é constituido por duas flavo-
proteinas, 4 citocrémios, coenzima Q, ferro e cobre.

Os electrdes derivados das oxidagdes do ciclo de Krebs passam para
o DPN ou para a flavoproteina (Fs) no caso do succinato. Do DPN passam
para uma outra flavoproteina (FD). Em seguida passam para Fe ndo hémico,
coenzima P, citocrémios C, , C e a, cobre e ‘oxigénio — dgua. O citocrémio
b parece ser utilizado directamente na transferéncia de electrdes de subs-
tractos como o lactato e malato, e possivelmente de dcidos gordos, através
da ETF (electrontransfer flavoprotein)

Nas mitocondrias existe ainda substincia proteica e lipidica. .

A proteina ndo enzimatica constitui 10 % da proteina total e forma
o vigamento do sistema de transporte de electrdes. Os lipidos constituem
30 % do peso total da mitocéndria e sdo imprescindiveis para o seu fun-
cionamento, parecendo permitir que os intermedidrios de alta energia
se mantenham estdveis até transferirem essa energia para as ligacdes de
ATP. '

A fosforilagio oxidativa pode-se representar esquematicamente como
na figura 10. Os pontos em que se da a esterificacdo de fosfato ndo estdo
perfeitamente definidos, sendo provivel que o primeiro esteja ao nivel
do coenzima Q, o segundo ao nivel do citocromio C e o terceiro directa-
mente ligado ao oxigénio.

Succinate: —="f;  —= Fe —— Qi == Ci=—=2C —=ia —> o —=

»
|

lactato
malato —

v
BENHES=—=>ifp == (B —> Qi —r G =2 Cilne =—aitua=u O

Fig. 10
Utilizagdo de energia

Analisada a maneira como se produz energia no coragdo, vamos agora
ver como as 7.600 calorias que se produzem na hidrélise de um mole de
ATP sido utilizadas para executar o trabalho de contracgdo.

Vimos ja que na regido central do sarcomero se encontra a miosina
com pontes de meromiosina que tém actividade ATPase.
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Ligadas as linhas Z encontra-se uma hélice dupla de actina F, que
contém 13 subunidades de actina G por cada rotagdo da hélice.

Na fase de activagdo, os ides Ca*t passam das vesiculas do reticulo
sarcopldsmico para o citoplasma, e sdo depois removidos pelo factor de
relaxacdo.

A contracgdo deriva do escorregamento dos filamentos de actina
atraidos pelas p;;)ntcs de meromiosina, puxando desta forma a linha Z
e encurtando o comprimento do sarcomero.

A linha Z seria por assim dizer uma barra que seria puxada pela actina
durante o seu deslise, quando atraida pela miosina.

A contracgfo origina hidrélise de ATP (ATP — ADP+-Pi-trabalho).

A regeneragio de ATP faz na presenca de creatina quinase (CP+-
+ADP — C+ATP) ou de mioquinase (2 ADP — AMP--ATP).

A actina contém uma molécula de ADP ligada a cada subunidade de
actina G, por intermédio de ides Ca++. '

A miosina tem um ATP ligado a cada ponte, que ¢ hidrolizado quando
contacta com a meromiosina ATPase.

Davies apresentou a seguinte teoria bioquimica para explicar o meca-
nismo bioquimico da contracgio muscular.

a) No musculo em repouso, a ponte de meromiosina termina por
um polipéptido mével de carga negativa ao qual se liga o ATP
(também de carga negativa) por intermédio de trés catides de Mg+ +
Este polipéptido de carga terminal negativa é repelido pelas
cargas negativas da base da ponte e permanece em extensdo.
(Fig. 11).

b) Na activagdo muscular, o sarcolema despoloriza-se e o reticulo

sarcopldsmico liberta ides Ca+ +.
O Cat+* vai originar a produgio de quelatos entre o ATP da
da ponte e o ADP da actina, neutralizando a carga terminal
negativa do fosfato terminal do ATP. O polipéptido da ponte
contrai-se arrastando os filamentos de actina (Fig. 12).

c¢) Apé6s a contracgdo, o ATP fica em contacto com a regido da
ponte com actividade ATPase. Da sua hidrélise resulta a ruptura
da ligag¢do com actina, que se afasta.
O ADP da ponte é de novo fosforilado, repetindo-se o ciclo.

d) O factor de relaxamento consiste num mecanismo activo de
transporte, ATP dependente, que expulsa o Ca++ para o reticulo
sarcoplédsmico. :
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A contracgdo ritmica do miocdrdio

No miusculo a fosforilase existe numa forma inactiva a fosforilase b,
que ¢é transformada em fosforilase e pela fosforilase b-quinase, tendo
como coenzima AMP. Esta transformagdo é activada pela adrenalina e

inibida por acetilcolina.
O glicogénio ¢ despolimerisado pela glicélise, formando-se ATP.
A mioquinase faz desaparecer o AMP (AMP-+ATP — 2 ADP).
Desaparecendo o AMP cessa a despolimerizagdo do glicogénio.

Em resumo:

a) na sistole o ATP é hidrolizado formando ADP.
b) a mioquinase transforma ADP em ATP+AMP.

¢) na didstole o AMP activa a fosforilase, despolimerizando glicogénio
e produzindo ATP (glicogénio — g 6 p — piruvirato —» acetil
CoA — CO; + OH; ) a mioquinase faz desaparecer o AMP
(AMP-+AT?2 — 2 ADP).

d) desaparecendo o AMP péara a activagio da fosforilase (Fig. 13).

CO2+4 OH:
S [ AT
§ {

2
g
'd 2 ADP Acetil CoA
)
al 2 !
9|8 )
& & ATP 4 AMP s
3 < g > GGP
g 4
'3 |
§' Fosforilase a —* Fosforilase b—> !
E ;
» 2 ADP Glicogénio
Fig. 13
Faléncia cardiaca

Distinguiremos sucessivamente as seguintes condic¢des: hipertiroi-
dismo, beri-beri, an6xia e faléncia por hipertrofia e dilatagdo.
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Hipertiroidismo :

As hormonas da tiroideia produzem caracteristicamente uma dissocia-
¢do entre a oxidagdo e a fosforilagdo. Daqui resulta uma ineficiente conser-
vagdo de energia, visto 'quc ¢ necessario oxidar uma maior quantidade
de substracto para obter a mesma quantidade de ATP.

Beri beri

A tiamina-pirofosfato actua como coenzima de trés importantes
reacgdes do organismo a transcetolase que forma glicoaldeido activo na
via aerébia da glicdlise e as descarboxilagdes do piruvato e do «-cetoglu-
tarato no ciclo de Krebs. Dado que estas duas reacgdes sdo produtoras
de energia, resulta diminuida a eficiéncia do ciclo de Krebs e além disso,
o relentamento a estes niveis provoca uma menor actividade de todo o
ciclo, com consequente falta de ATP.

Andxia

Dada a falta de oxigénio, quer esta seja o resultado de deficiente
transporte pelo sangue (anemia) quer por deficiente passagem do sangue
pelas artérias corondrias (colapso, taquicirdia, trombose corondria) ha
uma diminui¢do da fosforilagdo oxidativa e aumento da glicélise anaerdbia.
Os sistemas de oxidagdo-reducdo tendem para aparecer reduzidos em
maior concentragdo. Aumenta a quantidade de DPNH, que é reoxidado
pela desidrogenase lictica (piruvato{DPNH —- lactato+DPN) até ao
momento em que o excesso de lactato impega a reacgdo de seguir para a
direita, Nessa altura diminuird a capacidade de produgdo de energia.

Faléncia por hipertrofia e dilatagdo

Neste tipo de faléncia cardiaca os mecanismos de produgdo e conser-
vacdo de energia parecem estar normais. Com efeito o débito coronirio,
a utilizagio de oxigénio, a extracgio e utilizagdo de metabélitos, assim
como a fosforilagdo oxidativa estdo dentro dos limites normais, tudo levando
a crer que é o aparelho contrictil que estd alterado.

Na estenose aértica experimental do coelho verifica-se numa primeira
fase um aumento de sintese proteica para o dobro, originando aumento
de peso de coragio com aumento da massa do miocirdio e do nimero
de sarcossomas. Numa segunda fase, de hiperfun¢do estivel a sintese
proteica volta ao normal, é a fase de hipertrofia. Na terceira fase da-se
a descompensagdo com menor sintese proteica e dilatagio do coragdo.
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Faléncia cardiaca defeito de fosforilagio — hipertiroidismo

{ beri beri-

defeito producéo energia \ anéxia

[ d. valvular,

defeito utilizagio energia \ Hipertensfio

Doenga valvular

3 fases: 1 — aumenta sintese proteica —* hipertrofia
2 — sintese proteica normal —> hiperfungio estivel
3 — menor sintese proteica —> dilatagio

Alteragdo na utilizagdo de energia

Miosina C — normal

Miosina F — faléncia polimerizagdo 3 (M.C) + n NH4 - (M.F) - , O2 H2 -}
—+ nH > maior viscosidade e peso molecular

Formagiio de actomiosina anormal com menor contractilidade n Actina G -
ATP _~ Actina F n - ADP +  Pi
actina ndo polimeriza.

Fungdes dos digitdlicos

1 — favorecem polimerizagdo da Actina

2 — ligam-se 4 miosina — baixa de viscosidade

3 — favorecem contracgdo in vitro da actomiosina
4 — alteram permeabilidade da membrana aos ides
5 — aumentam consumo O2 e libertagio CO2

Quadro 1

As fibras cardiacas sintetisadas pelo coragdo em faléncia sdo diferentes
das normais. A miosina tem um peso molecular muito maior (miosina F)
do que a miosina normal (miosina C). A viscosidade ¢ maior e também o
comprimento, parecendo haver uma polimerizagio da miosina normal:
3 (miosina C)+n NH; — miosina F+n H, O +n H*.

Os digitalicos parecem actuar sobre a miosina, a qual se ligam directa-
mente; as solugdes de actomiosina mostram melhor espiralizagdo e encurta-
mento na presenca de digitélicos, cuja alta viscosidade diminuem.

Os digitalicos favorecem a conversdo de actina G em actina F.

Outros efeitos dos digitalicos consistem na alteragdo da permeabi-
lidade da membrana, resultante de modificagdo da atmosfera idnica, e
acgdo sobre o metabolismo dos ghicidos, aumentando o consumo de oxigénio
e a formagio de CO,.

Embora certos autores como Friedberg pensem que todos os preparados
digitalicos sejam equivalentes, no que diz respeito a relagio entre a efi-
ciéncia e a toxicidade, outros como Batterman e de Craff pensam ser a
Gitalina o digitilico em que a diferenga entre a eficiéncia e toxicidade
¢ maior, de forma a considerarem-no o digitédlico ideal para o tratamento
da faléncia cardiaca. Ver quadro N.° 1.
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ETIOLOGIA E ANATOMIA PATOLOGICA GERAL

Por

Arsénio Cordeiro

Num plano teérico, varias doengas podem conduzir a uma deformagio
valvular de consequéncias clinicas. A frequéncia de cada uma é porém
tdo dispar e a eletividade de algumas tdo caracteristica que para certas
valvulopatias a sua simples comprovagdo de existéncia implica um dia-
gnostico etioldgico.

Na Europa e Américas, neste momento e por ordem de frequéncia
as etiologias mais frequentes sdo: febre reumdtica, sifilis e endocardite
sub-aguda. Dado que esta tltima é na maioria resultante dum enxerto
séptico sobre uma vélvula préviamente lesada pelo reumatismo, podemos
dizer com seguranca que este ultimo representa a causa responsavel pela
grande maioria das valvulopatias adquiridas.

Febre reumdtica

A incidéncia da valvulopatia reumética no panorama geral das cardio-
patias é extremamente elevada, representando nas estatisticas inglesas
e americanas cerca de 25 a 30 9, das mortes por doen¢a do coragio.

Esta percentagem sobe a 70 9, quando se consideram apenas os
cardiacos de menos de 40 anos.

Esta no entanto inteiramente provado que a febre reumatica determina
lesdes valvulares muito mais frequentemente a partir do segundo ataque
o que faz pensar que a generalizagio da profilaxia anti-estreptocécica
pela penicilina nas criangas e jovens adultos apés um primeiro surto de
febre reumaética poderd diminuir substancialmente nas futuras décadas
a frequéncia de doengas valvulares.
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Da mesma forma, muitos pensam que a terapéutica precoce e intensiva
da doenga de Bouillaud pelos corticoides pode, eventualmente, diminuir
a frequéncia das sequelas valvulares.

Existe uma nitida relagiio entre a gravidade do ataqﬁe € as suas con-
sequéncias locais. Os vicios graves das valvulas mitral ou adrtica e as lesdes
combinadas seguem-se em regra aos casos graves de cardite e por vezes
apés curto intervalo de tempo.

As lesdes estenosantes puras da valvula mitral pelo contréario, podem apa-
recer muitos anos apds o atagque agudo, ou mesmo serem consequéncia de ata-

ques sub-clinicos, que ndo deixam na histéria do doente uma recordagdo.
Cerca de 30 9, dos nossos primeiros 300 operados de comissurotomia

ndo referia na anamnese um ataque reumatico.

Esta disparidade é explicada pela patogenia das deformagGes, depen-
dendo em larga escala das lesdes presentes na fase aguda.

Durante esta tltima as vélvulas sdo sede dum processo impropriamente
chamado endocarditico. Na realidade ndo é o endocirdio mas o tecido
conectivo da véalvula que apresenta um processo inflamatério que partido
aparentemente do anel fibroso se propaga até ao bordo livre. No seu inicio
este processo é fundamentalmente caracterizado por edema e transformagio
mucoide aos quais se segue uma fase de intensa infiltragdo linfo-plasmo-
citdria e invasdo por vasos de neoformagdo (Fig. 1).
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Fig. 1 — Valvulite reumdtica aguda



Em muitos pontos formam-se focos de estrutura granulomatosa que
podem mesmo apresentar uma constituicdo que lembra a do nédulo de
Ashoff, alternando com zonas mais ou menos extensas de depésitos fibri-
noides. Estas lesdes apresentam-se em faixas, em geral paralelas ao endo-
télio e sdo usualmente mais intensas precisamente abaixo dele. Nas zonas
de maior pressdo, ou seja na linha de contacto das valvas que determina a
sua oclusdo fisiologica, o endotélio rompe em vdrios pontos, dando saida
material fibrinoide sobre o qual rapidamente se depositam plaquetas.
Formam-se assim as conhecidas verrugas, que antes se interpretavam com
trombos de plaquetas sofrendo degenerescéncia fibrinoide. Neste estado a
valvulite reumadtica apresenta-se macroscopicamente cOmo um engrossa-
mento edematoso das valvas, que perdem a transparéncia e apresentam
no bordo de oclusdo uma grinalda mais ou menos importante de verrugas
réseas e translicidas, todas sensivelmente iguais, do tamanho de cabegas
de alfinete e firmemente aderentes (Fig. 2).

Nos casos muito graves a profusdo de verrugas estende-se até ao longo
das cordas tendineas da mitral ou acumula-se em volta das ndédulos de
Arantius e nas comissuras das valvas adrticas.

Van der Spuy insiste muito nos depésitos fibrinoides que se encontram
nos casos leves como unica manifestagdo visivel e que se localizam no bordo

Fig. 2 — Endocardite reumadtica aguda



livre das valvas mitrais, encaixados entre os cruzamentos de inser¢do
das cordas tendineas.

Este processo agudo vai evolucionar para a cura com reabsor¢io do
edema, cicatrizagio e por vezes calcificagdo das zonas de necrose e orga-
nizagdo das verrugas que se retraem e sdo endotelisadas.

Numa boa parte dos casos leves este processo cicatricial deixa apenas
irregularidades na superficie valvular, que outro inconveniente nio tem
além da predisposi¢do para uma implantagio microbiana e uma endocar-
dite sub-aguda.

Noutros a organizagio dos depdsitos de fibrina descritos por Van
der Spuy ou a aderéncia de verrugas no bordo de oclusdo, nas comissuras,
leva por retracgfio cicatricial a um estreitamento do orificio valvular, com
as cordas tendineas e o tecido das véilvas mais ou menos integro. (Fig. 3).

Fig. 3 — Estenose mitral reumaética.
Calcificagbes importantes da mancha de Mc Calum

Este estreitamento e a estenose resultante pode coexistir com uma fibrose
e calcificagdo intensa de todo o aparelho valvular. No entanto, é mais
frequente que as valvulites muito intensas de que resultam fibrose e dep6-
sitos calcarios determinem uma verdadeira imobilizagio do aparelho
valvular, com orificio invaridvel, estenético ou ndo.
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Em qualquer caso, a valvulopatia resultante duma febre reumética,
quaiquer que sejam a sua localizagio e consequéncias hemodinimicas,
conserva um conjunto de estigmas que permitem ao patologista, na grande
maioria dos casos, um diagndstico etiolégico.

Sifilis

Quando iniciamos a frequéncia da enfermaria, no nosso curso médico,
a sifilis aértica era responsivel por uma boa quinta parte das doencas
cardiovasculares que se nos deparavam. A mudanca de panorama, de
entdo para cd, permitiu a Friedberg escrever, em 1956:

«A educagio, medidas de saide publica e drogas, reduziram drasti-
camente a incidéncia da sifilis. Ao mesmo tempo que essa incidéncia
diminuiu e a sifilis passou a ser precocemente tratada, a lués cardiovascular
tornou-se rara. E provdvel que ndo represente mais do que 1% do total
das doencas cardiacas na maior parte dos sectores dos Estados Unidos.»

Entre nés o decréscimo foi paralelo e ja 14 vai o tempo em que a reacgio
de Wassermann era pedida como rotina a entrada de todos os enfermos
hospitalares, conjuntamente com o exame de expectoragdo, hemograma
¢ andlise de urinas. :

No entanto, existem razdes para supor que esta nogdo de seguranca
fez afrouxar os cuidados profilicticos, o que associado a outros factores
dependentes do post-guerra venha a justificar o recrudescimento da lués
que nos 1ltimos anos se vem notando e que justifica a previsio de aumento
préximo na frequéncia da sifilis cardiovascular,

Se bem que a localizagdo no aparelho circulatério do treponema
possa ser extremamente precoce, as suas manifestagdes clinicas sdo usual-
mente tardias, entre 10 e 30 anos apds a primo-infeccdo. A localizagdo
inicial é exclusivamente aértica, limitada usualmente & aorta ascendente.
Localizagdes endo e miocérdicas sdo extremamente raras ¢ a famosa mio-
cardite septal descrita por Costero, além de discutivel, seria resultado
duma propagaciio por continuidade das lesdes adrticas.

Pensam Klotz, bem como Friedberg, que o treponema circulando
no sangue, no periodo secundirio, seria retido na circulacdo pulmonar
e conduzido por via linfatica aos ginglios regionais. Dai, por propagacdo
retrégrada, através dos linfaticos perivasculares dos vasa vasorum, atingiria
a aorta ascendente. g

Estas lesdes sdo inicialmente constituidas por uma intensa infiltracéo
de linfocitos e plasmocitos em volta dos vasos da adventicia que se obli-
teram por poliferagio da intima. Secundariamente aparecem vasos de
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neoformagdo e constitui-se um tecido de granulagdo, por vezes com o
aspecto de gomas miliares, que se estende até a média.

Esta ultima, embora sede das lesdes mais evidentes, ¢ apenas vitima
das lesdes primdrias dos vasa vasorum. As oblitera¢tes deles conduzem
a necroses focais afectando particularmente os elementos elasticos e mus-
culares que se fragmentam conduzindo a cicatrises, por vezes de forma
estrelada, que alteram completamente a arquitectura da média pela asso-
ciagio de zonas de retracgdo cicatricial e zonas em que a parede enfraquecida,
cede a pressdo lateral do sangue. Em muitos pontos a intima prolifera e
este dltimo elemento, junto com a cicatriz da média, tecido de granulagio
e infiltragdo - linfo-plasmocitiria origina placas, que nunca se infiltram
de lipidos, excepto quando em associacio com a ateroesclerose, o que,
no entanto, ndo é raro.

Fig. 4 — Aortite sifilitica
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As lesdes tendem a diminuir de intensidade do anel valvular para a
periferia e param bruscamente na origem dos vasos do pescogo e membro
superior, que sdo sempre poupados.

De tudo isto resulta uma dilatagio mais ou menos pronunciada da
aorta ascendente, com o aspecto da sua superficie interior muito caracte-
ristico, vincado, pregueado e enrugado pelas multiplas cicatrizes, o aspecto
chamado em «coiro da Russia», por vezes semeada de placas de um branco
azulado, cor de porcelana, sem infiltragdo lipidica (Fig. 4). As valvulas
sigmoideas sdo sempre poupadas, mas o alargamento do anel aértico aumenta
o espago comissural entre elas, por vezes em associagdo, com aneurismas
dos seios de Valsalva.

E facil deprender que de tudo isto resulta um tinico tipo de valvu-
lopatia, a insuficiéncia aértica pura.

Por outro lado, as lesdes de aortite interferem com os orificios das
artérias corondrias, especialmente a direita, conduzindo a estenoses e
obliteragdes com as consequentes manifestagdes de isquémia miocardica.
Dada porém a relativa lentiddo de desenvolvimento das lestes, o enfarte
agudo € raro, predominando os quadros de angina de peito por vezes de
extrema gravidade.

Endocardite Bacteriana

Ja Libman, Gross e Friedberg, antes da era dos antibiéticos, admitiram
a possibilidade da cura espontdnea da endocardite sub-aguda com agrava-
mento da lesdo valvular subsequente. Karsener e¢ Koletzky também
sugeriram que uma parte das chamadas «doengas calcificantes da aortay
fossem endocardites curadas.

Tratava-se no entanto dum numero relativamente pequeno de casos,
apenas provaveis,

O advento dos antibidticos veio mudar totalmente o panorama. Dia
para dia aumenta o nimero de casos de endocardite curados no sentido
bacteriolégico mas ficando a sofrer de grandes alteragdes valvulares.

Mesmo com os progressos de conhecimento no manejo de antibidticos
e com o crescente e escrupuloso cuidado dos clinicos no diagnéstico precoce
da doenga, baseado em critérios minimos, o numero de doentes que cura
com sequelas valvulares graves aumentou prodigiosamente e veio tornar
comum uma etiologia antes considerada rara para a doenga valvular crénica.

O tipo particular das lesdes residuais, tantas vezes diferente das de
etiologia reumitica, pde por sua vez problemas de correcgiio cirtrgica
peculiares, aumentando o interesse da questdo.
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Como ¢ sabido, as lesdes endocéirdicas desta afec¢fio podem apresentar
as mais variadas formas, desde as verrugas pequenas, com forte tendéncia
cicatrizante e por vezes dificeis de distinguir da febre reumatica, (Fig. 5)

Fig. 5 — Endocardite bacteriana (lesdes de tipo verrugoso)

até as extensas ulceras perfurando e destruindo estruturas valvulares ou
exuberantes vegetagdes poliposas, com tendéncia para a calcificagio e
de dimensdes que por vezes podem por si determinar oclusdes (Fig. 6).

A localizagdo das colénias bacterianas, quase sempre na espessura
das lesdes, pouco acessiveis aos antibidticos de baixo indice de difusdo,
como a penicilina, fez com que a terapéutica da endocardite sub-aguda
ainda hoje se baseie na limita¢do do processo, evitando a progressdo e
permitindo que a tendéncia para a cura espontinea jugule e cicatrise o0s
focos ja existentes (Fig. 7).

Estamos por assim dizer, numa fase comparavel com a da terapéutica
da tuberculose antes da isoniazida e similares.
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Fig. 7— Endocardite sub-aguda (focos bacterianos)
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E pois evidente que os resultados dessa cura lenta se cifram em certa
quantidade de tecido cicatricial com forte tendéncia para retrac¢io e
calcificagdo, por si s6 capazes de grandes deformagdes valvulares.

Resumindo: a endocardite bacteriana pode originar valvulopatias
graves, adrticas ou mitrais pelos seguintes mecanismos:

a) lesdes destructivas, tais como perfuragdes das valvas, aneurismas
das mesmas ou dos seios de Valsalva e rutura de cordas tendinais;

b) lesdes oclusivas, mais raras, resultantes da existéncia de grandes
massas poliposas, fibrosadas ou calcificadas;

¢) lesbes cicatriciais, por fibrose e calcificagio, com consequentes
distorgbes e imobilizacdo dos vérios componentes valvulares.

Doengas raras

Com muito menor frequéncia se apontam outras causas de valvulo-
patias que convém no entanto citar.

A artrite reumatoide pode, embora ndo frequentemente ser complicada
por uma valvulopatia mitral ou adrtica.

Virias formas de endocardite trombética abacteriana, especialmente
a conhecida endocardite de Libman-Zacks, que faz parte do lupus erite-
matoso agudo disseminado podem, raramente ter localizagdo valvular.

A obscura familia das chamadas fibroses endomiocardicas, em que
muitos incluem a endocardite fibroplastica de Loeffller, podem deformar
a valvula mitral e dar origem a insuficiéncias.

Um lugar a parte nestas fibroses ocupa a cardiopatia do sindroma
carcinoide, em que a alteracdo endocirdica, atribuida & serotonina se
localiza quase exclusivamente nas vilvulas direitas.

A cardiopatia corondria com enfarte do miocirdio pode, através da
necrose dum musculo papilar conduzir a um quadro clinico de valvulopatia
se bem que ndo seja propriamente devido a alteragio valvular.

Da mesma forma um tumor intracardiaco pode dar origem a um
quadro clinico que simula uma valvulopatia, de localizagdo dependente da
sede do tumor, apesar da valvula estar integra.

Finalmente divergem as opinides quanto A chamada «doenca calci-
ficante da aortan.

Se bem que a maioria das estenoses calcificadas da aorta seja indubi-
tavelmente de origem reumatica, Monkeberg, assim como Sohvel e Gross,
pensam que existe formas ligadas a hipercolesterolémia e que seriam uma
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forma particular da ateroesclerose. Karsener e Koletsky, pelo seu lado,
pensam que a febre reumitica é responsével pela totalidade das estenoses
calcificadas, com excepcio, evidentemente, das consecutivas a uma endo-
cardite sub-aguda curada.

Traumatismos

As valvulas cardiacas, suas cordas tendinesas e os musculos papilares
podem ser lesados por traumatismo directo do térax ou por choque hidrau-
lico transmitido.

No entanto Grendy e White pensam que na maioria dos casos a
valvula lesada estaria préviamente doente.

Nas revisdes de conjunto encontram-se referéncias de valvulopatias
traumiticas tanto da mitral como da aorta, predominando as desta tltima.

Como se depreende desta curta exposicdo, apesar da variedade de
mecanismos etiolégicos, apenas trés grandes responsdveis aparecem aos
olhos do clinico quando examina um doente valvular.

Se no entanto as causas podem ser varias, os resultados hemodini-
micos sio em geral mais uniformes: a lesio conduz ou a uma redugio de
calibre do orificio, ou a uma insuficiente vedagio ou i combinagio de
ambos os defeitos.

A variedade de solugdes que a cirurgia moderna oferece ou promete
vir a oferecer para a correc¢do destes defeitos obriga-nos no entanto a
estudar com um certo detalhe a anatomia de cada um dos vicios valvulares.

IIl — ANATOMIA PATOLOGICA VALVULAR

Estenose mitral

Os conceitos sobre a anatomia e fisiologia da valvula mitral vieram
esclarecer a patogenia da estenose.

Dado que a valvula se assemelha muito mais a uma manga do que a
dois batentes de uma porta, o conceito de comissura na vilvula normal
aplica-se aos pontos extremos de contacto da linha de oclusdo, durante
a sistole e ao seu prolongamento até ao bordo livre da citada manga.

As comissuras fixas, que o cirurgido encontra e descola ou rasga no
acto operatdrio, sio produto dum processo patolégico que se inicia com
a valvulite reumatica.

Nos tltimos tempos alguns autores, como Zimmerman e Van der
Spuy, tém valorizado principalmente o processo inflamatério com depdsitos
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de fibrina nas cordas tendinosas e bordo livre da manga valvular que,
com o seu desigual comprimento e as duas pontas dele resultantes continuam
a ser designado como «valvas», anterior e posterior.

O encurtamento do perimetro livre da manga valvular e o processo
de tendinite com encurtamento das cordas leva a uma agudisagdo dos dngulos
antero-externo e postero-interno do funil mitral, permitindo que os depd-
sitos de fibrina se fundam e, apés a organizacio, determinem por retracgdo
um estreitamento progressivo do orificio, acompanhado ou ndo de fusdo
de cordas tendinosas que podem constituir uma segunda estenose, sub-
-valvular, descrita por Harken e que temos encontrado nalguns dos nossos
Casos.

Constituida assim uma estenose no topo da manga valvular fica
anatomicamente a vilvula transformada num diafragma ou num funil,
mais ou menos flexivel, por vezes rigido e calcificado, com um orificio
central que pode ser circular, oval, em fenda ou em virgula, mas sempre
de reduzidas dimensdes e suficientemente rigido para se poder considerar,
anatdmicamente, incompetente.

E este um dos aspectos curiosos da estenose mitral pois que esta
insuficiéncia mitral anatémica ndo corresponde a uma regurgitacio no
sentido hemodindmico, na maioria dos casos.

Aos sintomas e sinais clinicos de estenose pura corresponde uma
situagdo, usualmente, de perfeita suficiéncia comprovada pelo cirurgido
no acto operatorio.

As novas aquisi¢Bes sobre a fisiologia valvular explicam bem o feno-
meno, pois a linha de oclusdo situa-se muito acima do orificio estendtico
e, desde que o tecido valvular seja flexivel e a vilvula mével, obtem-se
uma perfeita coaptagdo sistolica (Fig. 8).

A fibrose, calcificagdo macica e encurtamento de cordas tendineas
opde-se a este encerramento € nesses casos existe uma regurgitagdo
sistolica.

Somente, nos casos de estenose hemodinimicamente significativa,
com orificios inferiores a 1,5 cm®, o volume regurgitado ¢é insuficiente
para dar consequéncias clinicas e hemodinimicas.

Insuficiéncia mitral

As viarias etiologias atrds citadas podem afectar a competéncia da
vélvula mitral e determinar regurgitagdo sistdlica por mecanismos diversos.

Assim, a alteragdio anatémica pode localizar-se aos misculos papilares,
as cordas tendineas, as valvas e ao anel da sua insercio,
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' :
Fig. 8 — Oclusio sistolica da valvula mitral. A, Normal; B, Estenose orificial
Estas anomalias podem constituir apenas modificacio na estrutura
do aparelho valvular, por exemplo fibrose e calcificagio, tornando a vélvula
rigida e imobilizada para sempre em posi¢do semi fechada ou em posigdo
aberta.

Se bem que em muitas valvulopatias, particularmente de natureza
reumdtica alteragdes multiplas possam coexistir, por sistematizagio

didictica vamos encarar em separado cada um dos componentes da vélvula
mitral:

Musculos papilares

A solugdo de continuidade de um musculo papilar determina uma
forma grave de regurgitagio. Exceptuamos os casos raros de natureza
traumadtica, estas formas de insuficiéncia sdo sempre devidas a4 necrose
isquémica do musculo, fazendo parte dum enfarte posterior ou postero-
-lateral.
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Sdo formas em geral de curso agudo, invaridvelmente fatal em que
os problemas de correcgdo cirurgica ndo tém em regra, tempo sequer de
SEer postos.

Noutros casos, porém, o enfarte do musculo papilar leva apenas a
uma fibrose com retrac¢do cicatricial e insuficiéncia crénica por encurta-
méhto do sistema musculo papilar-cordas tendinosas, agravado em regra
pela dilatacdo ventricular esquerda.

Cordas tendinosas

Este tipo é muito mais frequente na mesa de autépsias do que o
devido a lesdo dos musculos papilares.

Dois tipos de alteracdo podem ser responsaveis pela insuficiéncia
mitral: a rutura de cordas ou o seu encurtamento.

A primeira é quase sempre devida a4 endocardite bacteriana, quer
por propagagio directa do processo localizado na vélvula mitral, quer por
implantacdo resultante de lesdo da valvula adrtica.

A valva anterior da mitral e as cordas que nela se inserem s@o as zonas
mais expostas ao embate diastélico resultante duma insuficiéncia aértica
e nesses pontos se desenvolvem usualmente as lesdes que Libman e Gross
descreveram com epiteto de «comido da tragan.

As cordas ulceradas e enfraquecidas cedem por vezes a tensdo intra-
ventricular, originando regurgitacgdo de maior ou menor importincia.
(Fig. 9).

Nos ultimos tempos uma causa iatrogénica de rutura de cordas se
veio somar a endocardite bacteriana e que veio a ser o emprego dos varios
tipos de valvulotomo propostos para a correc¢do cirirgica da estenose
mitral. Como é porém sabido, estes utensilios cairam completamente em
desuso.

O outro tipo de lesdo tendinosa é constituido pelo encurtamento e
fusdo entre si das cordas.

Tanto a endocardite bacteriana como a febre reumatica podem deter-
minar esta alteracdo, em geral associada a lesdo das préprias valvas.

Embora o resultado seja 0 mesmo que nas lesdes anteriormente descritas
o mecanismo ¢ diferente.

No caso da rutura a parte da valva privada de cordas arqueia-se
formando abdbada para a cavidade auricular e deixa durante a sistole
uma solugdo de continuidade na superficie de contacto.

No encurtamento e fusdo de cordas a vélvula é simplesmente forgada
a manter uma posi¢io aberta durante a sistole.
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Fig. 9 — Endocardite sub-aguda com rutura de cordas

Valvas

A deficiéncia no préprio tecido valvular, de molde a ndo cobrir com-
pletamente a drea do orificio auriculo-ventricular durante a sistole constitui
uma outra causa importante de regurgitagio mitral.

Esta deficiéncia pode ser devida a fendas, perfuragdes e reducido na
area das valvas.

As fendas e as perfuragdes, que podem também ser congénitas, sio
devidas nas valvulopatias adquiridas quase exclusivamente a4 endocardite
sub-aguda (2 parte os raros casos do uso infeliz do valvulotomo), e coexistem
as mais das vezes com alteragSes' das cordas tendinosas.

As perfuragdes da valva anterior ou septal sdo especialmente caracte-
risticas e resultam da rutura dum aneurismo da valva, tipo de lesdo descrito
por Gross como patognoménico da endocardite sub-aguda (Fig. 10).

Pouco valorizadas nos tempos passados, estas lesGes apresentam no
momento actual problemas da maior importancia por constituirem formas
potencialmente acessiveis a uma boa correcgdo cirirgica.

A redugio do tecido das valvas é quase sempre de origem reumatica.

A organizacio das lesdes agudas de valvulite conduz a uma cicatri-
zagdo retractil e um encurtamento dos folhetos valvulares, aproximando
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Fig. 10 — Endocardite sub-aguda.
Perfuragio das vélvulas mitral e adrtica

cada vez mais a linha de oclusido dos bordos livres das valvas, até ao ponto
de durante a sistole estes bordos ficarem afastados deixando entre si uma
solugdo de continuidade.

Criada a regurgita¢do com todas as suas consequéncias hemodinimicas
dois factores adicionais se juntam frequentemente para a agravar: A dila-
tacdo auricular e a fusdo das comissuras, cuja importéncia ¢ valorizada
pelas observagdes de Levi e Edwards.

Para a compreensdo do primeiro destes factos convém recordar que
o endocirdio auricular se continua com os folhetos da vélvula mitral que
constituem como que uma extensdo daquele.

A dilatagio da cavidade auricular exerce naturalmente uma tensdo
sobre a vilvula mitral que tem desiguais consequéncias em relagio as
valvas. A valva septal, solidamente aderente a0s trigonos fibrosos e a
a raiz da aorta, ndo cede ficilmente ao repuxamento devido a dilatagdo
auricular.

A valva parietal, pelo contrério, escorrega sobre o anel e desloca-se
no sentido da auricula, diminuindo cada vez mais a sua superficie e exa-
gerando a regurgitagdo (Fig. 11).

A fusfo das comissuras é em geral apontada como a causa da estenose
mitral. No entanto em muitos casos € a responsével por uma regurgitagdo.

64



Fig. 11 — Regurgitagio mitral; papel da dilatagiio auricular
na redugdo do tecido valvular

Nos termos de efeito hemodinamico e portanto de consequéncias
clinicas, a fusdo comissural s6 determina o quadro da estenose mitral
quando o orificio ¢ reduzido abaixo dum nivel critico (cerca de 1,5 cm?).

Numa valvula gravemente esclerosada e calcificada, com apreciavel
redugio da area de tecido funcionante, a fusdo comissuras vai apenas
fixar completamente o sistema, transforma-lo num funil rigido com um
orificio permanente, de calibre superior ao nivel critico da estenose e
determinando essencialmente uma regurgitagdo importante.

Sdo os casos que o patologista se habituou a considerar como «aperto
e insuficiéncia» ou «doenga mitraly, mas que para o clinico, hemodinamista
e cirurgido sdo de insuficiéncia pura de dificil correcgdo, na maioria dos
casos sO possivel com a excisdo do aparelho valvular e a colocagdo duma
valvula de prétese.

Valvulopatias tricuspidas

O que foi dito para as valvulopatias mitrais é em rigor aplicivel as
tricispidas, (Fig. 12), com a ressalva de que a etiologia destas ultimas
é quase exclusivamente reumética, salvo os casos raros de endocardite
bacteriana (especialmente as formas agudas post-aborto) e as do sindroma
carcinoide.
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Fig. 12 — Insuficiéncia tricispida reumatica

Neste ultimo caso a lesdo € constituida por depésitos de colageneo
na espessura da védlvula, com fibrose escassa ou nula, engrossando-a e
deformando-a

Etenose adrtica

A estenose adquirida da valvula aértica resulta da cicatrizagdo duma
valvulite reumdtica, mais raramente duma endocardite sub-aguda ou
doenca calcificante de etiologia obscura.
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Na génese do processo intervem ndo sé a inflamagio reumatica do
anel valvular como a propagagdo do processo s valvas sigmoideias.

Aqui existe uma verdadeira fusdo, apartir de comissuras anatémicas -
pré-existentes, frequentemente associada a intensa calcificacdo.

A distorcdo do aparelho valvular pode levar aos mais variados aspectos
anatémicos, tais como: valvula bicuspida adquirida (por fusio de duas
valvas), diafragma irregular e anfractuoso com orificio central, oval ou
tridngular, depédsitos calcificados preenchendo espago (especialmente na
endocardite sub-aguda curada) e outros.

Conforme o grau de fusdo, a infiltragdo calciria e a flexibilidade das
valvas, estas lesdes podem coexistir ou nio com a insuficiéncia, predo-
minando um ou outro dos defeitos. (Fig. 13).

Fig. 13 — Estenose e insuficiéncia aértica reumatica

Numa parte dos casos as massas calcarias depositam-se na face arterial
das sigmoideias, mantendo-as em podigdo de encerramento ¢ o cirurgido
pode através de cuidadosas manobras limpar a valvula destes depésitos,
restituindo-lhe a mobilidade normal.

Insuficiéncia adrtica

A anatomia patoldgica das vélvulas insuficientes difere grandemente
consoante a etiologia.

67



Na febre reumitica as lesSes sdo na sua esséncia iguais as da estenose,
apenas diferindo no grau de retracgdo e enrolamento das semilunares e na
localizagdo de massas calcarias que, restringindo pouco o calibre, imobilizam
a vilvula em posigio aberta, permitindo o refluxo diastélico.

Na endocardite sub-aguda, podendo aparecer como sequela um
aspecto impossivel de distinguir do reumatismo, predominam no entanto
as grandes destruicdes valvulares, sob a forma de mutilagdo duma semilunar
ou de perfuraghes, simples ou muiltiplas, dando a valvula um aspecto
fenestrado.

Finalmente na sifilis o aspecto é extremamente caracteristico.

A doenga afecta a média adrtica e ndo a espessura das valvas, que se
mantém translicidas e flexiveis. Existe uma dilatagio do anel aértico,
com um caracteristico alargamente das comissuras, coexistindo com as
ja descritas lesdes do tipo «coiro da Russia» na aorta ascendente.

O conjunto forma um tipo puro de insuficiéncia, sem o mais leve grau de
estenose, pois o orificio estd alargado sempre, em maior ou menor grau.

Como se depreende deste resmmo existem formas anatémicas muito
variadas de doenca valvular e é indispensidvel quando se estudam estes
doentes mobilizar todos os recursos semioldgicos para fornecer ao cirurgido,
quando possivel, uma visdo exacta dos problemas locais a resolver.
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Il FISIOPATOLOGIA GERAL DAS VALVULOPATIAS

Por

Arsénio Cordeiro

I — Efeitos locais

Como ressalta da breve revisio anatomopatoldgica, a doenga valvular
conduz a situagbes que se podem definir como de dois tipos:

a) Barragem valvular;
b) Regurgitagio.

De qualquer modo, quer manifesta na sistole quer na didstole, quer
localizada numa vilvula auriculo-ventricular quer sigmoideia, ambas as
situagdes tenderiam, em ultima anélise a reduzir o volume de expulsdo e
portanto o débito cardiaco.

O sindroma clinico que teoricamente seria de prever seria aquilo
a que poderiamos chamar um sindroma de coartagio, permanente ou
episédico, conforme o grau do obsticulo ou regurgitagéo.

A circunstincia da baixa «eal» do débito nem sempre se verificar
e das valvulopatias se apresentarem, aos olhos do clinico, com manifestages
diversas, consoante a natureza e localizagdo do defeito resulta do facto,
de ordem geral, de que toda e qualquer tendéncia para a baixa de débito
desencadeia uma série de mecanismos homeostaticos tendentes a restauré-lo.

Este restauro faz-se por vezes com profundas alteragdes hemodiné-
micas, que por si originam sintomas, de que resulta que o valvular, mesmo
compensado, apresenta-se num novo estado de equilibrio, por vezes precério,
resultante da entrada em jogo de varios mecanismos, em si normais mas
trabalhando com anormal intensidade. Neste «new steady state» como lhe
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chamou Elkinton, toma papel de relevo a regulagdo da volémia, razio
porque nos pareceu util consagrar-lhe algumas palavras.

II — Regulagdo da volémia

O estudo das respostas do organismo normal as variagdes provocadas
do volume da massa liquida extra-celular conduziu a um certo nimero de
conceitos de grande importincia para a compreensdo dos fendémenos
patolégicos.

O espago intersticial e o compartimento vascular sdo essencialmente
contiguos e as trocas e distribuicio de dgua e sais entre ambos governadas,
como ¢ sabido, pelas diferencas de pressdo hidrostatica e oncética e pela
permeabilidade capilar.

Este ultimo factor, se bem que frequentemente alterado pela doenga,
ndo desempenha papel importante na regulagdo fisiologica.

As variagdes bruscas de volémia, como as que resultam da hemorragia
ou da injeccdo brusca dum soluto isoténico, provocam movimentos auto-
maticos de dgua e sais num ou noutro sentido, fornecendo aquilo a que se
poderia chamar um mecanismo de correcgdo de emergéncia.

Outros porém se somam logo, conduzindo a variagbes consideraveis
na excre¢do de dgua e sais pelo rim e que dependem de complexo sistema
regulador neuro-hormonal, que vemos procurar expor de forma muito
esquematica, procurando definir os seus componentes principais, zonas
receptoras, centros integradores e Orgdos efectores.

Segundo Pearce, as zonas receptoras encontram-se tanto em pontos
de baixa pressdo como nos de alta pressio do aparelho circulatério e séo
sensiveis a variagdes da volémia quer através da distengdo das estruturas
vasculares quer como verdadeiros baroreceptores. Um terceiro aparelho
receptor eventualmente constituido pelo compartimento extra-vascular é
ainda hipotéticamente aceite.

As zonas de alta pressdo, situadas na aorta, carétida primitiva e seio
carotideo, em conexdo com o hipotilamo e o bulbo e secundiriamente
através da hipéfise e da glindula pineal, regularizam a secre¢do da aldos-
terona por meio da glomerulotrofina, hormona actuante sobre a zona
glomerulosa do cortex suprarenal.

Uma segunda hormona, natriurética, tem sido também evocada por
Keeler, sendo a sua produgdo requerida por este estimulo.

As zonas de baixa pressdo, situadas nas auriculas, em conexdo com
o hipotdlamo por via vagal, regulariam a secre¢io da hormona antidiu-
rética.
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REGULATION OF EXTRACELLULAR FLUID VOLUME (ECFV):
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Fig. 1 — Diagrama de Pearce, resumindo os possiveis mecanismos que contrariam
o aumento de volume do liquido extra-celular (E.C. F.V.). As vias correspondentes
a efeitos apenas hipotéticos estdo representados a tracejado. (A.D.N.)— Nervos
depressores aorticos. (C.S.N.) — Nervos do seio carotideo. (C.C.N.) — Nervos
carotideos comuns. (Ux20V) — Volume urindrio. (UnaV) — Soédio excretado
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Fig. 2 — Diagrama de Pearce resumindo os mecanismos que contrariam a baixa
de volume do liquido extra-celular. (Abreviaturas idénticas as da Fig. 1)
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Assim, a subida da volémia, conduzindo a um aumento de afluxo
venoso, pressdo arterial e pressdo capilar determinaria, como consequéncia
de distengdo de ambas as auriculas e do aumento de actividade dos baro-
receptores carotideos uma baixa na secregio da hormona andi-diurética,
da glomerulotrofina, da aldosterona, e eventualmente um aumento da
hormona natriurética, com subsequente aumento de excregio renal de
dgua e sodio e uma vasodilatagiio, com abertura dos érgdos de depdsito
(Fig. 1).

A baixa na volémia desencadearia efeitos contrarios (Fig. 2).

No individuo normal este conjunto de mecanismos -reguladores
cumpre adequadamente a sua fun¢io homeostatica.

Porém as alteragdes hemodindmicas de causa central, em que se
incluem os efeitos das valvulopatias, representam uma situacdo para a
qual, por assim dizer, o sistema ndo estd preparado.

A tendéncia persistente para baixa de volume de expulsdo interfere
nos reguladores do sector arterial e conduz a um aumento de reabsor¢io
de sddio que parece ser suficiente para neutralizar a resposta dos receptores
de baixa pressdo, muito embora sobre-estimulados por um aumento da
pressdo venosa. A sua acgio, estimulando a hipéfise posterior € contrariada
pelos osmoreceptores de Verney, em virtude da reten¢do de sédio e ten-
déncia para a hiper-osmolaliddade.

Como resultado cria-se um novo estado de equilibrio em que o débito
cardiaco € restaurado 4 custa dum aumento da volémia e de uma desigual
distribuicdo da massa de sangue circulante.

Este aumento de volémia e esta anormal distribui¢do, diferentes em
cada tipo de sindroma valvular, vdo ser agora os responsiveis por uma
parte das alteragBes, curso e sintomatologia.

III — Sindromas valvulares

1 — Sindromas de Barragem

A barragem valvular é, na sua esséncia, a redu¢iio no calibre dum
orificio, suficientemente intensa para interferir com a capacidade normal
de manutengdo dum débito cardiaco adequado a todas as situagdes fisio-
logicas. ;

Sob este aspecto, dadas as diferentes circunstancias, diferem bastante
as situacdes de barragem diastdlica, auriculo-ventricular das de obsticulo
sistélico, arterial.
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a) Barragem auriculo-ventricular

Nas condigdes normais a replecgdo ventricular é feita através dum
orificio de grande calibre e em regimen de baixa pressio, sendo a pressdo
auricular média de 3-5 mm Hg para a auricula direita e 5-15 mm Hg
para a esquerda.

Dado que a pressdo ventricular diastélica ¢ nula, o ventriculo é prati-
camente cheio durante a fase inicial da didstole, com cerca de 0,30 de seg.
de duragdo e ocupando portanto de 1/5 a 1/3 da sua duragfo total, conforme
a frequéncia cardiaca.

Existe pois um intervalo de tempo que representa uma margem de
seguran¢a tanto em face de aumentos de débito como de frequéncia, o
que faz com que mesmo em esforcos violentos, aumentando o débito para
mais de cinco vezes o valor de repouso, a pressdo auricular ndo aumente.

A redugfo importante no calibre do orificio traz como primeiro resul-
tado o alongamento da fase de replecgdo rapida, que tende a ocupar toda
a diastole. Claro estd que nesta situagdo todo o aumento de frequéncia
tende a reduzir o débito. Chegando a esta situagdo o esforgo fisico mais
ainda acentua a baixa de reserva cardiaca e constitui um estimulo para
a entrada em ac¢do dos mecanismos reguladores da volémia, com aumento
desta.

Este aumento de afluxo 4 auricula, somado ao efeito de barragem,
eleva a pressdo dentro desta cavidade o que por si s6 pode corrigir a situa-
¢do, pois que o aumento da pressdo auricular aumenta a velocidade e o
débito através do orificio estenosado. Por outro lado, a distensdo da parede
da auricula leva-a a uma mais intensa contrac¢io e ao fim e ao cabo, a
sua hipertrofia, reforgando a sistole auricular.

Chega-se assim a uma situagdo de compensa¢do, de relativa instabi-
lidade, pois os esforgos tendem sempre a estimular um aumento de volémia
e a sua distribuigdo com hipertensdo a montante vai dar repercussdo sobre
os territorios respectivos, especialmente importantes no caso do aperto
mitral.

A caracteristica mais tipica da barragem auriculo-ventricular é a
sua feicdo essencialmente mecdnica e a sua dependéncia do esforco e da
taquicardia, determinando crises paroxisticas, estrictamente relacionadas
com a hipertensdo a montante, que resulta da impossibilidade de drenagem,
através do orificio estenosado, do volume aumentado pelo esforgo.

No caso particular do aperto mitral, a hipertensdo veno-capilar a
montante, no pulmio, é responsavel por importante sintomatologia na
fase inicial da doenga.
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Mais tarde as alteragdes da circulagio pulmonar (que serdo descritas
noutros capitulos) aumentam a pressdo na artéria pulmonar e sobrepdem
a uma barragem diastélica mitral uma sobrecarga sistélica do ventriculo
direito.

b) Barragem sigmoideia

Nas valvulopatias adquiridas a localizago é praticamente sempre na
valvula adrtica.

Os problemas sdo diferentes da barragem auriculo-ventricular em
varios aspectos.

No individuo normal a contrac¢do da massa ventricular eleva brusca-
mente a pressdo endocavitdria, ultrapassa a pressdo diastélica adrtica e
expulsa um volume sistélico durante uma curta fase de ejecgo elevando
desde o inicio, rapidamente, a pressdo arterial até ao nivel da pressdo
intra-ventricular.

A forga desenvolvida, regulada pela lei de Starling em funcido do
volume diastélico e da resisténcia a vencer, é sempre suficiente para um
esvaziamento quase completo do ventriculo.

Quando o calibre do orificio é substancialmente reduzido a tendéncia
imediata é para o incompleto esvaziamento e criagdo dum residuo sistélico.

Pelo mesmo mecanismo de compensagdo contido na lei de Starling
o aumento do volume diastolico tende a corrigir a situagdo. Porém a com-
pensagio € sobretudo devida a hipertrofia que se segue. Como a estenose
adrtica ¢ uma enfermidade que se constitui com grande lentidéo, o resultado
¢ o desenvolvimento duma hipertrofia ventricular de tipo particular, por
sobrecarga sistdlica, semelhante ao que se observa na hipertensdo arterial
e na coartagio da aorta.

A espessura da parede ventricular aumenta muito, por verdadeira
hipertrofia de cada uma das suas fibras, sem dilatag¢do apreciivel, pelo
menos no inicio da doen¢a, deformando-se a cimara ventricular apenas
por alongamento da cimara de saida.

Mais tarde pode somar-se dilatagdo, que ¢ sobretudo evidente quando
4 estenose se associa insuficiéncia mitral ou adrtica.

A dindmica da contracgio cardiaca altera-se profundamente, alongan-
do-se muito o periodo de expulsio e aumentando a velocidade de fluxo
através da’vélvula. Ao mesmo tempo a pressdo intraventricular atinge
valores muito elevados, que ndo sdo atingidos para ld do orificio estenosado
e verifica-se entre o ventriculo e a artéria um gradiente de pressdo que
pode ultrapassar 100 mm de Hg.
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Como se depreende facilmente, os mecanismos de compensa¢io das
estenoses sigmoideias sdo essencialmente musculares, a cargo do ventriculo
correspondente e da sua integridade funcional. Os problemas da sobre-
carga ventricular relaciona-se portanto com o metabolismo do miocérdio,
como alids na maioria das situagdes de insuficiéncia cardiaca.

No caso particular da estenose aértica, o regimen tensional da aorta,
o aumento de exigéncias do miocardio ventricular conduzem a uma situagéo
de discrepédncia, de insuficiéncia corondria funcional, a que ndo ¢ estranha,
como factor importante a elevada tensdo sistélica intraventricular, dimi-
nuindo o gradiente de pressdo de perfusdo corondria do epicdrdio para
o endocardio.

Todo este’ conjunto abre pois caminho para a claudicagdo miocérdica
e para a insuficiéncia congestiva.

Concluindo, podemos afirmar que as barragens valvulares mais
importantes na clinica (excluindo a tricispida) conduzem a uma sobrecarga
sistélica ventricular, quer directamente, no ventriculo esquerdo, no caso
da estenose aortica, quer indirectamente, no ventriculo direito, no caso
da estenose mitral.

Com a evolugdo condicionada pela claudicacdo progressiva do miocardio
a dilatagfio ventricular e principalmente o alongamento da cimara de saida,
afastando os musculos papilares da inser¢do valvular, criam uma situagio
de insuficiéncia auriculo-ventricular organo-muscular que vem somar
4 sobrecarga sist6lica uma sobrecarga diastdlica.

Quer dizer em determinada fase dos sindromas de barragem, qualquer
que sejd a sua localizagdo, o factor miocdrdico intervém, tarde ou cedo,
como causa da sintomatologia predominante.

Regurgitagao sistolica

Como o gradiente de pressdo durante a sistole, entre o ventriculo e
a auricula é muito maior de entre aquele e a artéria respectiva, basta uma
pequena solugdo de continuidade da valvula auriculo-ventricular para
regurgitar através dela um volume importante. No caso da mitral, basta uma
fenda com um tergo da drea total para provocar uma regurgitagio de
50 9, do volume sistélico.

A incompeténcia duma valvula auriculo-ventricular provocando um
refluxo sistélico importante altera a dindmica circulatéria através de varios
mecanismos.

Em primeiro lugar a insuficiéncia de encerramento valvular altera
as caracteristicas da fase isométrica da contracgio ventricular sendo a
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subida de pressio mais lenta e a abertura das sigmoideias mais
tardia.

Em segundo lugar o volume de expulsio ¢ em parte funcionalmente
perdido, refluindo para a auricula.

Finalmente a regurgitagio dum volume importante altera as condigbes
normais de pressdo auricular e repercute-se a distdncia, através do sistema
venoso respectivo. A auricula é portanto sede de importante dilatacio
e hipertrofia.

A tendéncia para a baixa do débido cardiaco é compensada através
dum aumento de afiuxo diastélico, duma dilatagio ventricular e da criagio
duma situagdo em que um volume morto se desloca alternadamente entre
a auricula e o ventriculo, que alberga no fim da didstole um volume total
que é a soma do regurgitado ¢ do volume a expulsar para a artéria
respectiva.

Cria-se assim o tipo mais puro de sobrecarga diastélica em que a
dilatagio sobrepuja a hipertrofia e afecta particularmente a cimara de
entrada do ventriculo, alargando-o e afastando diametralmente os musculos
papilares. ;

Como na sobrecarga sistélica, o comportamento do musculo cardiaco
determina a maior ou menor precocidade de apari¢io da insuficiéncia
cardiaca, caracterizada por residuo sistélico ventricular e aumento da
pressdo diast6lica endo-cavitdria, incapacidade de aumento do débito
cardiaco e retengdo hidro-salina.

Regurgitacdo diastdlica

E representada nas valvulopatias adquiridas pela insuficiéncia aértica,

Desde que a vélvula mitral esteja integra, o problema hemodindmico
resume-se ao de um volume morto que transita alternadamente entre o
ventriculo esquerdo e a aorta.

As consequéncias, no entanto nio se resumem numa pura sobrecarga
diastdlica.

A elasticidade aértica for¢a uma parte do seu contelido em sentido
retrégado, originando uma brusca queda tensional. Por essa razdo a fase
isométrica da contracgdo é muito curta. Por outro lado, o volume de
expulsdo, pelo mecanismo de compensagio, € muito elevado o que determina
uma alta pressdo sistdlica ventricular e aértica e um alongamento conside-
rdvel no periodo de expulsdo.

Deste facto resulta para o ventriculo uma sobrecarga diastélica, pelo
menos nas formas puras de insuficiéncia adrtica que sdo as de melhor
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compensagdo e aptas, a custa da dilatagdo e hipertrofia a aumentarem o
débito cardiaco com o esforgo.

Pelo contrario, uma ‘parte das valvulopatias adrticas de natureza
reumatica tem um certo componente de estenose, mais ou menos impor=
tante, o que faz com que a resposta ventricular seja muitas vezes de tipo
predominante de'sobrecarga sistolica ou pelo menos mixta.

3 — Sindromas de coartagdo

Os mecanismos homeostiticos que regulam o débito cardiaco fazem
com que este varie muito menos do que seria de prever em consequéncia
das alteracdes valvulares.

No entanto o ajuste nem sempre ¢é perfeito e a sua falha torna-se
sobretudo evidente quando as exigéncias aumentam, como durante o
esforgo fisico.

Essa impossibilidade de aumento do débito cardiaco durante o esforgo
desencadeia mecanismos momentineos de correccdo tendo em vista a
manuten¢io de débitos corondrio e cerebral adequados, através de vaso-
constricdo dos territérios viscerais e musculares.

Nesta forma portanto, os sindromas de coartagio manifestam-se
por oliguria e retengdo hidro-salina, perturbagbes dispépticas ligadas ao
esforco e intensa astenia muscular.

Nos sindromas de barragem puros, mitral e adrtico a importante
interferéncia da taquicardia conduz por vezes a uma baixa paradoxal
e brusca do débito cardiaco durante o esforgo, para além das possibilidades
de compensagdo por redistribuicio da volémia. Os débitos corondrio
ou cerebral baixam entdo bruscamente e originam sintomas anginoscs
ou lipotimias.

Estas formas de sintomatologia a juzante sdo mais frequentes nos
adrticos, pois que na maioria dos mitrais os efeitos de barragem a montante,
com hipertensdo capilar e edema pulmonar obrigam em geral mais pre-
cocemente a suspender o esforco.

Sdo porém j4 mais frequentes quando as causas desencadeantes da
baixa de débito sdo independentes da vontade, como, por exemplo, as
crises de taquicardia paroxistica.

78



FONOCARDIOGRAFIA

Por

Carlos Ribeiro

Os fenémenos vibratérios ocupam um lugar primacial na nossa vida.

As vibragdes quer sejam electromagnéticas quer sejam mecinicas
mantém uma unidade perfeita, derivam dos mesmos principios, obedecem
as mesmas regras matemadticas e regem-se pelas mesmas leis fisicas.

Se continuamos a dar s vibra¢Bes electromagnéticas nomes diferentes,
(ondas hertzianas, infra-vermelhos, luz, ultra-violetas, raios X), segundo
a~ frequéncia das suas oscilagbes, é mais por utilidade pritica que por
justificacdo cientifica.

Se no substracto intimo do fenémeno oscilatério destas vibragdes ha cargas
eléctricas que se movimentam, ji nas vibragdes mecénicas sdo as moléculas
do préprio corpo que se deslocam e que déo origem a fenémenos acisticos.

O préprio Pascal ainda crianga verificou, batendo com uma faca
num copo, que se deixava de produzir um som, desde que pela aposicdo
dum dedo, terminassem as suas oscilagoes.

Se para as vibragdes electromagnéticas de frequéncia entre 400 000°
a 800 0002 periodos por segundo, que constituem a luz, sdo os nossos olhos
uns bons instrumentos para as detectar, j4 para frequéncias diferentes
temos de nos socorrer da T. S. F. para as ondas hertzianas e de placas
fotograficas para o Raio X.

Com as vibragdes mecénicas sucede outro tanto, pois que o nosso ouvido
s6 permite que nos apercebamos daquelas cuja freq