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188 Unidade IV A Circulacio

3. Na maioria das cavidades naturais do corpo, onde ha
liquido fivre em equilibrio dindmico com os liquidos
intersticiais que o cercam, as pressdes medidas foram
negalivas, enire elas:

Espaco intrapleural: -8 mmHg
Espagcos sinoviais nas articulagdes: —4 a—6 mmHg
Espaco epidural: 4 a -6 mmHg

4. A capsula implantada para a medida da pressao do
liquido intersticial pode ser usada para registrar suas
alteracdes dindmicas. Essas alteragdes sdo, aproxima-
damente, as que ocorrem quando (1) a pressdo arte-
rial é aurnentada oudiminuida, (2) se injeta liquidono
espago tecidual circundante ou (3) agente coloidos-
motico muito concentrado € injetado no sangue para
absorver liquido dos espacgos teciduais. E improvavel
que essas alteracdes dindmicas possam scr registra-
das com tania precisdo, a menos que a pressido da cap-
sula esteja muito préoxima da pressfo intersticial
verdadeira.

Resumo — Um Valor Médio para a Pressao Negativa do Li-
quide Intersticial no Tecido Suhcutaneo Frouxe. Embora os
diferentes métodos mencionados produzam valores pres-
séricos ligeiramente diferentes do liquido intersticial,
existe,atualmente.acrenga geral.entre os fisiologistas,de
que a verdadeira pressdo no tecido subcutineo frouxo
seja ligeiramente menos subatmosférica, com valor mé-
diode -3 mmHg.

© Bombeamento peio Sistema Linfatico E a
Causa Basica da Pressao Negativa do

Liquido Intersticial

O sistema linfitico serd discutido adiante, neste capitulo,
mas prectsamos entender, neste ponto, o papel basico que
ele desempenha na determinacio da pressio do liquido
intersticial. O sistemna linfatico é um “lixeiro” (scavenger)
que remove o excesso de liquido, proteinas, detritos orgl-
nicos e outros materiais dos espacos teciduais. Normal-
mente, quando o liquido penetra nos capilares linfiticos
terminais, as paredes dos vasos linfaticos se contraem, de
forma automdtica, por alguns segundos & bombeiam o
liquido para a circulacio sangiiinea. Esse processo cria a
ligeira pressdo negativa, medida nos liquidos dos espagos
intersticiais.

Pressdo Coloidosmaotica do Plasma

As Proteinas Plasmaticas Causam a Pressao Coloidosmo-
tica. Na discussio bidsica sobre pressio osmdtica, no
Capitulo 4, ressaltou-se que somente as moléculas oufons
que ndo sao capazes de passar pelos poros de membrana
semipermedve] exercem pressio osmdtica. Como as pro-
tefnas s&o os Unicos constituintes dissolvidos no plasma e
nos liquidos intersticiais que ndo atravessam facilmente
o0s poros capilares, sdo elas as responsaveis pelas pressoes
osméticas nos dois lados da membrana capilar. Para dis-
tinguir essa pressdo osmotica da que ocorre namembrana
cetular, a primeira é chamada de pressdo coloidosmdética

ou pressiio oncdtica. O termo pressdo “coloidosmética”
derivadofato de que umasolugéo de proteinas se asseme-
lha auma solugdocoloidal,apesar de ser,na verdade, solu-
¢do molecular verdadeira.

Valores Normais da Presséo Coloidosmaotica do Plasma. A
pressao coloidosmética do plasma humano normal € de,
em média, 28 mmHg; 19 mm sfo causados por efeitos
moleculares das proteinas dissolvidas e 9 mm pelo efetro
Donnan — isto &, pressdo osmotica adicional causada
pelos sddio, potdssio e outros cations mantidos no plasma
pelas proteinas.

Efeito das Diferentes Proteinas Plasmaticas sobre a Pressio
Coloidosmdtica. As proteinas plasmaiticas representam
uma mistura contendo albumina, com peso molecular
médio de 69.000; globulinas, 140.000; e fibrinogénio,
400.000. Assim, um grama de globulina contém, apenas, a
metade do nimero de moléculas que um grama de albu-
mina, ¢ um grama de fibrinogénio contém apenas um
sexto do ndmero de moléculas de um grama de albumina.
E importante rclembrar, pela discussdo sobre pressao
osmotica, no Capitulo 4, que cssa pressio ¢ determinada
peloatimero de molécudas dissolvidas no liquido,e ndo por
sua massa. Portanto, quando corrigido em relagéo ao
ndmero de moléculas, em vez da massa, 0 quadro seguinte
d4d asconcentragdes relativas de massa (z/dL ) dos diferen-
tes tipos de proteinas no plasmanormal e suas respectivas
contribuigdes para a pressdo coloidosmotica total do
plasma (T1p).

g/dL Ip {mm Hg}
Albumina 4.5 21,8
Globulinas 25 6,0
Fibrinogénio 0.3 0,2
Total 7.3 280

Assim, cerca de 80% da pressio coloidosmética total
do plasma resulta da fragdo de albumina, 20% das globu-
linas e, praticamente, 0% do fibrinogénio. Assim, do
ponto de vista da dindmica dos liquidos nos capilares ¢
tecidos, a albumina € o fator mais importante.

Pressao Coloidosmadtica
do Liquido Intersticial

Embora o tamanho do poro capilar usual seja menor que
as dimensdes das moléculas das proteinas plasmaéticas,
nem todos os poros sio iguais, de modo que pequena
quantidade de proteinas plasmaéticas extravasa, por eles,
para 0s cspacos intersticiais.

A quantidade total de proteina, nos 12 litros do liquido
intersticial corporal total, € ligeiramente maior quec a
quantidade de proteina no proprio plasma; mas, coma
esse volume € quatro vezes maior gue o do plasma, a con-
centracdo média de proteina no liquido intersticial €, em
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276 Unidade IV A Circulacdo

que retorna ao coragiio passa diretamente do ventriculo
direito para a aorta sem ser oxigenado.

O diagnéstico da tetralogia de Fallot € bascado geral-
mente (1) no fato de que a pele do lactente estd clandtica
{azul); (2) na medida da alta pressio sistélica no ventri-
culo direito, registrada por meio de um cateter; {3) em
alteragdes caracteristicas do perfil radiolégico do cora-
¢ao, mostrando aumento do ventriculo direito; e (4) em
angiogramas (radiografias) mostrando fluxo sangiiineo
anormal através do orificio do septo interventricular e na
aorta sobreposta a ele, porém com fluxo bem menor pela
artéria pulmonar estenosada.

Tratamento Cirldrgico. A tetralogia de Fallot pode usual-
mente scr tratada com sucesso pelacirurgia. A cirurgia co-
mum ¢ abrir a estenose pulmonar, fechar o defeito do
septo e reconstruir a via de fluxo na aorta. Quando a cirur-
gia é bem-sucedida, a expectativa de vida média aumenta
de apenas trés a quatro anos para 50 anos ou mais.

Causas das Anomalias Congénitas

Uma das causas mais comuns de defeitos cardiacos con-
génitos é uma infec¢do viral na mie durante o primeiro
trimestre de gravidez, quando o coragiio fetal estd sendo
formado. Os defeitos sdo particularmente propensos a se
desenvolver quando a mie expectante contrai rubéola;
dessa forma, os obstetras aconselham, muitas vezes, a
interrupcéio da gravidez se a rubéola ocorrer no primeiro
trimestre.

Alguns defeitos congénitos do coragao sdo heredita-
rios, pois o mesmo defeito € observado em gémeos idénti-
€os, como também em geragdes sucessivas. Os filhos de
pacientes tratados cirurgicamentc para cardiopatias con-
génitas tém aproximadamente 10 vezes mais probabili-
dade de apresentar cardiopatia congénita que outras
criancas. Os defeitos congénitos do coragio também sdo
muitas vezes associados a outros defeitos congénitos do
corpo da crianga.

Utilizacao da Circulacao
Extracorporea durante
Cirurgias Cardiacas

E quase impossivel reparar defeitos intracardiacos por
meios cirdrgicos enquanto o coragao ainda estiver bom-
beando. Por conseguinte, muitos tipos de mdquinas cora-
¢do-pulmao artificiais foram desenvolvidas para assumir
o lugar do coragio e dos pulmdes durante o curso dessas
cirurgias. Tal sistema é referido como circulacdo extracor-
pdrea.O sistema consiste, principalmente,em uma bomba
e um aparelho de oxigenagdo. Quase todos os tipos de
bomba que nio produzam hemdlise do sangue parecem
ser apropriadas.

Os métodos usados para oxigenar o sangue incluem
(1) borbulhar oxigénio pelo sangue e remover as bolhas
do sangue antes de introduzi-lo novamente no paciente,
(2) fazer o sangue gotejar sobre as superficies de folhas
plasticas, na presenca de oxigénio, (3) passar o sangue
sobre as superficies de discos giratérios, ou (4) passar o
sangue entre membranas delgadas ou por tubos delga-

dos que sejam permedveis ao oxigénio e ao didéxido de
carbono.

Os difercntes sistemas defrontam-se com muitas difi-
culdades, incluindo a hemdlise do sangue, o desenvolvi-
mento de pequenos coagulos no sangue, a probabilidade
de pequenas bolhas de oxigénio ou pequenos émbolos de
agente antiespumante passando para as artérias do pa-
ciente,a necessidade de grande quantidade de sangue para
preparar todo o sistema, a falha em trocar quantidades
adequadas de oxigénio e a necessidade de utilizar hepa-
rina para impedir a coagulagdo do sangue no sistema
extracorporeo. A heparnina também interfere com a he-
mostasia adequada durante o procedimento cirdrgico.
Todavia, a despeito dessas dificuldades, nas maos de espe-
cialistas os pacientes podem ser mantidos vivos em méqui-
nas coragfo-pulmao artificials por muitas horas,enquanto
as operagOes sfio realizadas no interior do coragéo.

Hipertrofia Cardiaca
nas Cardiopatias Valvulares
e Congénitas

A hipertrofia do misculo cardiaco é um dos mecanismos
mais importantes pelos quais o coragio se adapla a cargas
aumentadas de trabalho.sejam estas cargas causadas pelo
aumento de pressdo contra a qual o musculo cardiaco
deve se contrair ou pelo aumento do débito cardiaco que
deve ser bombeado. Alguns clinicos acreditam que o au-
mento da forca de contracio do miisculo cardiaco cause a
hipertrofia; outros acreditam que o aumento da intensi-
dade metabélica do mdsculo seja o estimulo primirio.
Independente de quais desses esteja correto, pode-se cal-
cular aproximadamente guanta hipertrofia ocorrerd em
cada cimara cardiaca pela multiplicagiio do débito ven-
tricular pela pressio contra a qual o ventriculo deve tra-
balhar, com énfase na pressdo. Dessa forma, ocorre
hipertrofia na maior parte das valvulopatias e cardiopa-
tias congénitas, fazendo com que, algumas vezes, o cora-
¢do pese até 800 gramas, em vez do peso normal de 300
gramas,
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