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SUMA.ruo 

0 objectivo deste estudo foi avaliar a importancia da comparticipa-

ｾ｡ｯ＠ das ｡ｬｴ･ｲ｡ｾｯ･ｳ＠ do controlo da ｶ･ｮｴｩｬ｡ｾｯ＠ e da ｦｯｲｾ＠ dos musculos 

respirat6rios na genese da dispneia em doentes cardiacos com estase 

pulmonar. Para isso comparamos 48 doentes (GJ), com uma idade 

media de 61 anos e uma pressio capilar pulmonar (PCP) de 19,9 

mmHg, com um grupo de 35 controlos (GD), com uma idade media de 

62 anos. Foram efectuadas as seguintes ｡ｶ｡ｬｩ｡ｾｯ･ｳ Ｚ＠ volumes e 

capacid.ades pulmonares pelo metodo de ､ｩｬｵｩｾｩｯ＠ do hetio e por 

pneumotacografia, pressio de oclusio e resposta ventilat6ria em 

hiperdpnia, bem como a ｱｵ｡ｮｴｩｦｩ｣｡ｾｯ＠ simultanea da dispneia 

utilizando uma esc.ala visual anal6gica. Foram tambem medidas as 

pressoes mhimas dos musculos respirat6rios, ao nivel da boca, em 

repouso. Os doentes CBrdiacos foram submetidos a CBteterismo 

cardiaco direito com ､･ｴ･ｲｭｩｮ｡ｾｩｯ＠ do debito cardiaco por termodilui-

ｾ｡ｯＮ＠ Nestes doentes encontrou-se um aumento da pressio de oclusio 

basal em ｣ｯｭｰ｡ｲ｡ｾｯ＠ como grupo controlo (PO,I GI- 1,7 cmH10 I GO 

.,-rabalbo vencedor ex-aqueo do PrCmio Thome Villar/Boehringer lngelheim, 1995 
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-1,35 cmB
1
0; p<OJOOl), provavelrnente devido ao padrio espirornetri-

co restritivo que apresentavam. Nio se detectararn ｡ｬｴ･ｲ｡ｾｯ･ｳ＠ na 

ｶ｡ｲｩ｡ｾｯ＠ da PO,l durante a prova de biperclipnia pelo que adrnitimos 

que o controlo central da ｶ･ｮｴｩｬ｡ｾｩｯ＠ se encontrava integro. Durante 

esta prova e para urn mesmo aurnento da ｶ･ｮｴｩｬ｡ｾｩｯＬ＠ os doentes 

cardiacos apresentararn urn rnaior grau de dispneia. A ｲ･､ｵｾｩｯ＠ das 

pressoes rnaximas respiratorias, bern como o aurnento da •drive" 

respiratoria em repouso, poderio estar implicadas na genese da 

dispneia oeste grupo de doentes. 

Palavras-chave: dispneia; congestao pulmonar; insuficiencia ventricular 

esquerda. 

ABSTRACT 

The purpose of this study was to evaluate whether pulmonary 
congestion (PC) in cardiac patients may induce changes in the control 

of breathing or in the respiratory muscles strength, that could be 

implicated in the genesis of dyspnea in this group of patients. We have 

compared 48 patients (GI), with a mean age of 61 years and a mean 

pulmonary capillary (wedge) pressure of 19.9 mmHg, with a group of 

JS controls (GU) with a mean age of 62 years. We have performed the 

following measurements: pulmonary volumes and capacities using the 

helium dilution method, airway flows by pneumotachography. We also 

determined the occlusion pressure and the ventilatory response to col, 
with simultaneous quantification of dyspnea using a visual analogue 

scale. Measurements of maximal inspiratory and expiratory pressures 

were also performed. PC patients underwent right heart catheterizati-

on and assessment of cardiac output by thermodilution technic. 

Cardiac patients had an increase in the central output to breathing 

(PO.l GI- 1.7 cmH10/GD -l.3S cmH10; p< 0.001), probably due to the 

respiratory restrictive pattern. Because we found .!lo changes in the 

PO.l, during C01 stimulation, we admit that the central command is 

not altered. During the C01 stimulation, and for a similar increase in 

ventilation, the cardiac patients showed a higher degree of dyspnea. 

The reduction of maximal respiratory pressures and the increased 

basal respiratory drive can be important factors in the generation of 

dyspnea presented by these patients. 

Key- words: dyspnea, pulmonary congestion, left ventricular failure. 

ｉｎｔｒｏｄｕｾａｏ＠

Os doentes com insuficiencia cardiaca esquerda de 

indole cr6nica, apresentarn urn quadro de congestao e 

estase pulmonar que pode ser quantificado pelo aumen-

to da pressao capilar. A persistencia da alterayao 

hemod.infunica com aumento da pressao telediast61ica 

ao nivel do ventriculo esquerdo, pode gerar alterayoes 

cr6nicas da ｣ｩｲ｣ｵｬ｡ｾ｡ｯ＠ pulmonar, com repercussoes 

parenquimatosas que levam a hipertensao arterial 

puJmonar e a uma sobrecarga ventricular direita (1,2). 

144 

Classicarnente, a genese da dispneia nestes doentes 

tern sido considerada como resultante do aumento da 

actividade das populac;<>es de neur6nios anteriorrnente 

designadas como "centros respirat6rios", que seriam 

estirnuladas por vias aferentes ligadas aos receptores J 
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ou pela hipoxemia, por activa¢o dos quimiorreceptores 

peri fericos (2,3 ). A sensayao de dispneia tern sido 

atribuida tambem ao aumento do trabalho respiratorio 

resultante da diminuiyiio da compliance pulmonar, 

provocada pela estase circuJatoria e por alterayoes do 

parenquima (1,4,5,8). Recentemente, tern sido valoriza-

do o papel da perfusao deficiente dos muscuJos respi-

rat6rios, que ocorre em doentes com debito cardiaco 

reduzido, como factor importante na genese da dispneia 

que apresentam (9,13). Hammond, num estudo efectua-

do em doentes com insuficiencia cardiaca congestiva, 

demonstrou a existencia de fraqueza dos musculos 

respiratorios e sugeriu como causa, uma reduyiio do 

fluxo sanguineo (14). 

Estudos tambem recentes, demonstraram urn 

aumento do comando ou "drive" respirat6rio central 

medido em repouso, o que levou a adrnitir uma relayao 

entre o aumento deste estimulo eferente e a sensayao de 

dispneia nestes doentes ( 1 5). Contudo, desconhecemos 

trabalhos que tenham avaliado, neste tipo de patologia, 

a resposta ventilat6ria a hipercapnia (prova de estimu-

layilo com o C02) e quantificado as alteravoes da 

sensayao de dispneia durante a prova. 

Assim foi objectivo do presente estudo avaliar, em 

doentes cardiacos com congestilo pulmonar, as altera-

yoes do controlo da ventilayao e dos musculos respira-

t6rios a fim de compreender melhor os mecanismos 

fisiopatol6gi.cos da dispneia subjacentes. 

POPULA(:AO E METODOS 

ｐｯｰｵｬ｡ｾ｡ｯ＠

Foram estudados 83 individuos, que deram o seu 

consentimento por escrito e que se distribuiram por 

dois grupos: 

Grupo 1: constituido por 48 doentes cardiacos com 

estase pulmonar (36 homens e 12 mulheres), com idade 

media de 60,9 ± 12,5 anos, com as ｳ･ｾＺＬＧｕｩｮｴ･ｳ＠ patologias: 

cardiopatia hipertensiva (7), cardiopatia isquemica (11), 

cardiopatia dilatada (19) e cardiopatia valvular (11). 

Oito doentes eram ex-fumadores, 12 fumadores 
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actuais e os restantes nunca tinham fumado. A durayilo 

media da dispneia, nestes doentes era de 3,6 anos. A 

classe funcionaJ de New York Heart Association 

(NYHA) distribui-se da seguinte forma: 7 doentes 

encontravam-se em classe U, 33 em classe ill e 8 em 

classe N ( 16). 

Todas as aJterayOes radiologicas detectadas forarn 

atribuidas a congestilo vascular puJmonar. Nenhum 

doente tinha hist6ria clinica compativel com doenya 

respirat6ria cr6nica nem com infec¥iiO respirat6ria 

recente. 

Os doentes estudados encontravam-se intemados no 

Servitto de Cardiologia do Hospital de Pulido Valente, 

e tinham o diagn6stico clinico, radiologico e ecocardio-

gnifico de estase pulmonar por insuficiencia cardiaca 

esquerda descompensada. Estavam medicados com 

furosemido, digoxinae inibidores do enzima de conver-

silo da angiotensina. Os doentes foram avaJiados 

.hemodinamicamente, antes da alta hospitalar, numa 

altura em que ja nao apresentavam sinais clinicos e 

radiologicos de estase pulmonar. Seguidamente, e com 

menos de 48 horas de intervalo, forarn avaliados no 

Departamento de Fisiopatologia, a fim de que eventua-

is modificay()es hemodinfunicas nao interferissem nas 

possiveis correlayOeS com os parametros respirat6rios. 

Grupo D: constitufdo por 35 doentes com osteoar-

troses perifericas e sem doenc;a cardiaca ou do aparelho 

respiratorio (18 homens e 17 mulheres), com uma 

ida de media de 61 ,6+ l 0,2 anos. 

Estes doentes constituiram o grupo controlo e foram 

seleccionados a partir de uma consulta de reumatolo-

gia Nestes doentes foi excluida patologia cardiaca ou 

respirat6ria associada, de acordo com criterios clinicos, 

electrocardiogritficos, radiol6gicos e ecocardiograficos. 

Estudo da ｖ･ｮｴｩｬ｡ｾｯ＠

Determjnamos os volumes e as capacidades pulmo-

nares pelo metodo da diluivao do helio em circuito 

fechado com urn espirometro seco modelo Volugraph 

2000 (Mijhnardt, Bunnick, Holland). Este equipamento 

foi tambem utilizado para medir a Ventilayao Maxima 
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VolWltAria (VMV), durante 12 segundos. A espirome-

tria ｦｯｲｾ＠ foi detenninada utilizando urn pneumota-

c6grafo, modelo Compact (Vitalograph, Buckingham, 

England). As ｭ･､ｩｾｯｯ ｳ＠ foram efectuadas na ｰｯｳｩｾ｡ｯ＠

sentada e usando uma mola nasal e uma ｰ･ｾｪＺ｡＠ bocal 

(Hans Rudolph, Kansas City, Mo, USA). Os valores 

te6ricos ou previstos foram obtidos a partir de equa-

ｾｳ＠ europeias de referencia sendo o calculo efectuado 

automaticarnente por microprocessador. As regras de 

ｰｲ･ｰ｡ｲ｡ｾｪＺ｡ｯ＠ dos doentes, de ･ｸ･｣ｵｾｪＺ｡ｯ＠ das provas e de 

interpreta(j:ao dos resultados foram as recomendadas 

pela European Respiratory Society (ERS) (17). 

A "drive" respirat6ria basal foi avaliada mediante a 

ｱｵ｡ｮｴｩｦｩ｣｡ｾ｡ｯ＠ da pressiio de oclusiio (PO, 1 ), durante 

a respira(j:ao em repouso e na ｰｯｳｩｾｯ＠ de sentado, 

utilizando urn equipamento idealizado por nos, nao s6 

para a ｲ･｡ｬｩｺ｡ｾｯ＠ desta tecnica, mas tambem para o 

estudo da resposta hipercapnica (Fig. I). A PO, I mede 

a pressao gerada na boca resultante da ｣ｯｮｴｲ｡ｾ｡ｯ＠ dos 

mllsculos inspirat6rios, a seguir a uma breve oclusao 

Anilllsildor 

cot 
_.,..---- --=r------....,. 

Escala de dlspnela 

das vias aereas ao nivel da Capacidade Residual 

FWlcional (CRF). Para isso o sujeito respira, atraves de 

una ｾ＠ bocal e com oclus!o nasal, para urn circuito 

respirat6rio onde se encontra intercalada uma valvula 

2000 (Hans Rudolph, Kansas City, Mo, USA). Sem que 

se aperceba, a valvula e encerrada, na fase fmal da 

･ｸｰｩｲ｡ｾｩｬｯ Ｌ＠ provocando oclusilo ao fluxo inspirat6rio. 

Assim, ao iniciar a proxima inspirayao, tera de o fazer 

contra a valvula oclulda. Esta manobra condiciona nao 

uma entrada de ar, mas a gerayao de uma pressao 

negativa intratoracica. 0 valor desta pressao negativa 

medida ao n1vel da boca, nos primeiros 100 milisegun-

dos do acto inspirat6rio, denomina-se pressiio de 

oclusiio e e considerado urn indicador do "output" ou 

das descargas neuronais do centro respirat6rio. A sua 

mediyiiO e possivel gra(j:aS a interposiyaO, no circuito 

respirat6rio, de urn transductor diferencial de pressao 

Valydine (gama ± 50 cmH20) (Fig. 1 ). 

A fim de estudar a quimiossensibilidade do centro 

respirat6rio recorremos ao estudo da resposta ventila-

Fie. I -Equipamento necessario para ､･ｴ･ｮｮ ｩｮ ｡ｾｯ＠ da PO, I, resposta ventilat6ria em hipercllpnia e ｡ｶ｡ ｬｩ｡ｾｯ＠ da dispneia 
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toria a hipercapnia pelo metoda de rebreathing de 

Read (18). Para isso o individuo respirava para urn saco 

com uma capacidade de sete litros contendo urna 

mistura de 8% de C02 e 92% de 02, durante urn periodo 

de 5 minutos, ou menor, no caso de pedir para inter-

romper a prova, devido a ｳ･ｮｳ｡ｾｾｯ＠ de dispneia. A 

resposta da ｶ･ｮｴｩｬ｡｣［Ｚｾｯ＠ (VE) ao C02 calculou-se ponto 

a ponto atraves da ｩｮｴ･ｲｰｯｳｩｾｯ＠ de urn pneurnotac6gra-

fo Fleich nO) (Jaeger, Germany) no "sistema de rebreat-

hing", que perrnitiu a ｭ･､ｩｾｯ＠ do volume corrente e da 

frequencia respirat6ria. A ､･ｴ･ｲｲｮｩｮ｡ ｹｾｯ＠ da PC02 no ar 

expirado, efectuou-se atraves da interposiyao de urn 

capn6grafo, modelo Oscar (Datex, Helsinki, Finland) 

no circuito expirat6rio (Fig. 1 ). Calculou-se, em segui-

da, uma recta de regressao linear, relativa a estas duas 

variaveis cujo declive ou "slope" representa a quimios-

sensibilidade ao C02> do sistema de controlo da ventila-

｣［Ｚｾｯ＠ e e expresso em 1/min/mmHg. 

Durante a estimulayao com C02 foi avaliada tam-

bern a ｶ｡ｲｩ｡ｾｯ＠ da pressao de oclusao e deterrninado o 

declive ou "slope" da pressao de oclusao que e ex pres-

so em cmH20/mmHg. 

ｆｯ ｲ ｾ＠ dos MuscuJos Respiratorios 

A forya dos musculos respirat6rios foi avaliada 

atraves da ､ ･ｴ･ ｲｲｮｩｮ｡ｾ｡ｯ＠ das Press&s Maximas 

Respirat6rias (PMR) a nivel da boca e mediante a 

utilizac;:ao dum sistema de tres valvulas, com urn 

orificio de I mm, conectado a urn man6metro aner6ide, 

modelo Magnehelic (Dwier Instruments, Mich.igan 

City, USA). 

Os doentes encontravam-se na posiyao de pe e 

usavam uma mola nasal. Para a ｲ･｡ｬｩｺ｡ｾ｡ｯ＠ das mano-

bras, eram encorajados verbalmente a fun de atingirem 

valores maximos de pressao, que podiam vizualizar no 

mostrador anal6gico do man6metro. 

A Pressao Maxima Expirat6ria (PME) foi medida 

a nivel da Capacidade Pulmonar Total (CPT), sendo a 

manobra expirat6ria realizada pedindo ao doente uma 

ｩｮｳｰｾｯ＠ maxima, seguida de uma ･ｸｰｩｲ ｡ｾｯ＠ sustida 

contra uma valvula ocluida. Durante esta manobra o 

ｍ｡ｲｾ Ｏ＠ Abril I 997 

doente colocava as maos na ｲ･ｧｩｾｯ＠ das bochechas, a 

tim de evitar fugas de ar. A Pressao Maxima Inspirat6-

ria (PMI) foi calculada a nivel do Volume Residual 

(VR), pedindo ao doente uma expirayao maxima 

seguida de urna ｩ ｮｳｰｩｲ｡ｾ｡ｯ＠ sustida contra a valvula 

ocluida. 

Tanto para a PME como para a PMI foram realiza-

das tres manobras, tendo sido escolhido o valor mais 

elevado, desde que mantido, pelo menos, por urn 

periodo de urn segundo. Sea diferenc;:a entre o melhor 

valor e o segundo melhor fosse superior a 5% , eram 

realizadas mais manobras ate urn maximo de cinco. 

A ｶ｡ ｬｩ ｡ｾｩｯ＠ da Dispneia 

A dispneia foi avaliada de uma forma indirecta e em 

condic;:oes basais atraves da ｵｴｩｬｩｺ｡ｾ｡ｯ＠ da escala de 

dispneia do Medical Research Council (MRC) (19). 

Procedemos tarnbem a ｡ｶ｡ｬ ｩ ｡ｾｯ＠ psicofisica da dispne-

ia, para o efeito, utilizamos urna escala visual anal6gi-

ca, que consistia numa recta horizontal com 25 em 

dividida em l 0 secy0e5, como zero situado na extremi-

dade esquerda e correspondendo a nenhurn desconforto 

na ｲ･ｳｰｩｲ｡ｾｯ Ｌ＠ eo nfunero dez situado na extremidade 

direita, e correspondendo ao maximo desconforto. 

Durante a estimu.layao com C02 pediu-se aos individu-

os para apontarem para a ｧｲ｡､ｵ｡ｹｾｯ＠ da escala que 

melhor caracterizasse a sua dispneia ou ｳ･ ｮ ｳ｡ｾ｡ｯ＠ de 

desconforto respirat6rio. Os valores seleccionados 

foram convertidos em percentagem de dispneia, ou seja 

ao zero correspondia 0% de dispneia, ao cinco, 50% e 

ao dez, 100%. Deterrninou-se igualmente a recta de 

regressao correspondente a variayao da dispneia com a 

ventila¢o. A ｩｮ｣ｾ＠ ou declive desta recta de regres-

sao ("slope da dispneia"), fomeceu urn indicador da . 

sensibilidade do individuo a dispneia e exprimiu-se em 

% dispneia/1 /min. 

ａｶ｡ｬｩ｡ｾｯ＠ Cardiaca 

Para o estabelecimento da incapacidade funcional 
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dos doentes cardiacos, utilizou-se a classificarrao da 

NYHA(t6). 

Ambos os grupos de individuos efectuaram ecocar-

diograma ModeM e bidimensional com urn ecocardi6-

grafo Sonotrom, Vingmed CFM 600, utilizando uma 

sonda de 3, 5MHz. 

Atraves do cateterismo cardiaco direito mediu-se a 

pressao capilar pulmonar encravada e a pressao media 

na arteria pulmonar. Determinou-se tarnbem a resisten-

cia vascular pulmonar (RVP) eo debito cardiaco. 

Utilizaram-se cateteres de Swan-Ganz, com urn 

termistor acoplado na extremidade distal. As pressoes 

de enchirnento forarn medidas da forma convencional, 

na posivao de deitado, sendo o zero referenciado ao 

nivel da auricula direita. 0 debito cardiaco foi determi-

nado pela tecnica de termodiluiyiiO, mediante a utiliza-

yaO de urn processador Elecath COC 5000 (Hewlett-

Packard, New Jersey, USA) e normalizado para indice 

cardiaco, ap6s o calculo da superficie corporal (2). 

Analise Estatistica 

Para a analise dos resultados compararam-se os 

dois grupos entre si utilizando o teste t de Student para 

arnostras independentes, considerando-se como signifi-

cativo urn intervalo de confianva de 99% ou seja urn 

p<O,O 1. 0 prograrna estatistico utilizado foi o Microsta 

version 4. 

RESULTADOS 

As caracterlsticas clinicas demograficas e funcionais 

respirat6rias encontram-se discriminadas na Tabela I. 

0 grupo de doentes cardiacos e o grupo de controlo 

apresentavarn parametros antropometricos semelhantes. 

Os doentes cardiacos apresentavam urn padrao 

restritivo ligeiro conforme se pode constatar na Tabela 

I, por urn valor medio da CPT de 71% em relarrao ao 

TABELA I 

Parlimctros clinicos, dcmograficos c funcionais rcspirat6rios da ｰｯｰｵｬ｡ｾｯ＠

Grupo 1- Cardlacos Grupo U - Controlos 

I dade 60,9±12,5 anos 61 ,6± I 0,2 anos NS 

Hom ens 36 18 NS 

Mulhcres 12 17 NS 

Peso 68Kg 70Kg NS 

Altura 164,5 em 163cm NS 

Grau de Dispneia - MRC 3 -

CVF% te6rico 69,8 109 p<O,O I 

VEMS% te6rico 64 102,7 p<O,Ol 

VEMSICVF % 72,7 79,1 p<O,OI 

CPT% 71 94,5 p<O,O l 

VMV % te6rico 61,5 97,5 p<O,O l 

PO, I Basal cmH10 1,7 cmH20 Ｑ ＬＳＵ ｣ｾｏ＠ p<O,OOl 
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valor te6rico. A ､･ｴ･ｲｭｩｮ｡ｶｾｯ＠ dos debitos aereos nos 

doentes cardiacos confinnou a restri9ao pulmonar, com 

reduyijes ligeiras da Capacidade Vital For9ada (CVF) 

( 69,8% te6rico ), e do Volume Expirat6rio Maximo no 

primeiro segundo (VEMS) (64% te6rico). A Ventila-

viio Maxima Vol untaria (VMV) encontrava-se tambem · 

diminuida (61,5% do te6rico).Os valores desses para-

metros, no grupo controlo encontravam-se dentro da 

normalidade, (Tabela 1). 

A pressao de ｯ｣ｬｵｳｾｯ＠ basal apresentou um valor 

superior nos doentes cardiacos (1,7 cmH
2
0), quando 

comparado como grupo controlo (1 ,35 cmH20), sendo 

esta diferen9a significativa (p<O,OO I). 

Durante a estimulayao com C02 avaHou-se a ｶ｡ｲｩ｡ｾｯ＠

da ｶ･ｮｴｩｬ｡ｾｯ Ｌ＠ tend<rse encontrado uma diferenya signifi-

cativa entre os do is grupos: os cardiacos nao atingiram 

valores de ventilaviio tiio elevados durante a prova, 

conforme se pode constatar na Fig.2, pelos valores do 

declive da ｶ･ｮｴｩｊ｡ｾｯ＠ (Slope VE: cardiacos-0,81/min 

/mmHg'controlos- I ,21/min/mmHg). 

A varia9iio da PO, l durante a estimula9iio com C02 

foi semelhante nos do is grupos conforme se verifica na 

Fig.2, pela analise dos respectivos valores (slope PO,I: 

cardiacos - 0, I cmH20/mmHg I controlos - 0,1 I 

cmH20/mmHg). 

Os doentes cardiacos apresentavam, na avalia9iio 

basal, uma dispneia de grau 3, na escala do MRC, eo 

grupo controlo niio apresentava dispneia em repouso 

(Tabela I). Durante a estimulaviio com C0
2 

os doentes 

cardiacos queixaram-se de roaior wau de dispneia, 

quando comparados com o grupo controlo, como se 

pode constatar na Fig. 2, pelos val ores do "slope" da 

dispneia, cujo valor medio foi de 3,4% disp/1/min nos 

cardiacos, e de 2,1 % disp/1/min, nos controlos. 

A ｣ｯｭ ｰ｡ ｲ｡ｾ｡ｯ＠ dos rewltados das pressoes maxi-

mas respirat6rias foi feita separadarnente para cada urn 

dos sexos, uma vez que esta variavel influencia a 

interpretaviio dos resultados. Verificaram-se, de uma 

forma geral, val ores inferiores das pressoes maximas 

respirat6rias nos doentes cardiacos quando compara-

dos com o grupo controlo, como se pode constatar na 

Tabela II, contudo, esta diferenya s6 atingiu significado 
estatistico (p<0,002) no caso das PME no sexo mascu-
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lino (PME-homens:cardiacos- 121 ｣ｾｏ Ｏ ｣ｯｮｴｲｯ ｬ ｯｳＭ

163,3 cm.H20) e no caso das PMI no sexo feminino 

(PMI-muJheres: cardiacos - 42,8cmH20 I controJos -

70,2 cmH20). A avalia9iio hemodinamica apenas foi 

realizada nos doentes cardiacos, por ra.zOes eticas, 

tendo-se obtido os seguintes valores em mmHg: 

pressao capilar puJmonar 19,9±8,6, pressao arterial 

puJmonar media 38,6+ 13,5, e pressao media auricular 

direita 11 ,1±8,9. 0 indice cardiaco foi de 2,5±0,86 

Ilmin/m2 a que correspondia urn debito cardiaco de 

.4,3± I ,41/min. 0 valor da RVP foi de 375,3±205,4 

dynes/s!cm Tabela ill. 

Na ecocardiografia Mode-M e bidimensional, os 

doentes cardiacos apresentavam urn ventriculo esquer-

do (VEsq) com uma dimensiio teled:iast6lica (VED) de 

65,9±10, lmm e uma dimensaotelessist61ica(VES) de 

51 ,2± 12,2 rnrn, com uma ｦｲ｡｣ｾｴ｡ｯ＠ de encurtamento de 

21,8%. A auricula esquerda (AE) estava aumentada 
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TABELAD 

Pres.si'les Maxi mas Respirat6rias 

cmHP Cardiacos Controlos 

PME-Homens 121 ,1 ±35,9 163,3 ± 37 p<0,002 

PME- Mulheres 72,1 ± 16 92,3±31,4 NS 

PMJ- Homens 71,6 ± 24,5 82,4 ± 32,5 NS 

PMJ- Mulheres 42,8 ± 14,6 70,2± 15,9 p<0,004 

TABELAill 

ａｶ｡ Ｑｩ｡ ｾｯ＠ Cardiaca 

Pressiio capilar pulmonar 19,9 ± 8,6 mmHg 

Pressiio arterial pulmonar media 38,6 ± 13,5 mmHg 

Pressio auricular direita media I 1,1 ± 8,9 mmHg 

indite cardiaco 2,5 ± 0,86 1/min/m2 

Debito cardiaco 4,3 ± 1,4 1/min 

RVP 375,3 ± 205,4 dyneslslcm 

Ecocardiografia Mode-M Bidimensional 

VED(mm) 

VEsq (mm) 

AE(mm) 

FE o/o 

com uma ､ｩｭ･ｮ ｳｾｯ＠ de 5.2,7+8,6 mm. Todos os doentes 

apresentavam ､ｩｬ｡ｴ｡ｾ｡ｯ＠ da auricula direita (AD), 

tendo-se encontrado uma ､ｩ ｬ ｡ｴ｡ｾｯ＠ do VD em 75% dos 

doentes. 

DISCUSSAO 

Os doentes cardiacos por n6s estuclados, apresenta-

vam hemodinfunicamente uma pressao capilar pulmo-

nar media elevada, o mesmo se passando com a pressao 

arterial pulmonar media, fomecendo-nos pois a garan-

tia de apresentarem estase pulmonar secund::\ria a 

ISO 

65,9 ± 10,1 mm 

5 1.2 ± 12,2 mm 

52,7 ± 8,6mm 

21 ,8 ± 9,5 % 

insuficiencia cardiaca esquerda. 0 facto de termos 

encontrado urn indice cardlaco dentro cia nonnaliclade, 

podera ser consequencia da ｡ｶ｡ｬｩ｡ｾ｡ｯ＠ hemodinamica 

ter sido efectuada numa fase de maior estabilidade 

clinica, imediatamente antes da alta hospitalar. 0 

aumento da pressao capilar pulmonar nestes doentes 

foi secundario a insuficiencia ventricular esquercla com 

aumento cia pressao telediast6lica a nivel do ventriculo 

esquerdo, sendo a hipertensao pulmonar consequencia 

da hipertensao capilar venosa (2). 

A ｩｮｴ･ｲｰｲ･ｴ｡ｾｯ＠ dos resultados de algumas tecnicas 

incluidas neste protocolo, como o estudo da quimios-

sensibiliclade do centro respirat6rio ao C02, mediante 
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a tecnica de rebreathing de Reade a ｡ｶ｡ｬｩ｡ｾ｡ｯ＠ das 

PMR, obrigou a inclusao de grupos de referencia, sem 

patologia respirat6ria, para o estabelecimento de 

padroes de nonnalidade no nosso laborat6rio. A 

semelhanc;:a dos dois grupos (cardiacos e controlos), 

quanto aos parametros demograficos e antropometricos 

pennitiu-nos a sua comparac;:ao, com seguranc;:a. 

Em tennos espirometricos os individuos do grupo 

controlo apresentavam todos os parametros dentro dos 

limites da normaJidade. 

Os doentes cardiacos tinham urn padriio restritivo 

ligeiro, de acordo com as norrnas da American Thora-

cic Society (ATS) (20). Resultados semelhantes ja 

foram encontrados por outros grupos, apesar de alguns 

autores tambem terem referido a existencia de urn 

padrao obstrutivo ligeiro (3.4,6,7,21 ,24). As alteravoes 

pulmonares que se observam na insuficiencia cardiaca 

esquerda devem-se, sobretudo, a urn aumento da 

pressao no territ6rio venoso pulmonar com estase 

pulmonar e ､ｩｭｩｮ ｵｩ ｾｯ＠ da elasticidade do parenquima. 

0 grau e durac;:ao desta hipertensao detenninam a 

gravidade das repercussoes pulmonares. Assim, se as 

variaC(oes de pressao forem ligeiras e passageiras, 

predomina o engurgitamento vascular e o edema 

intersticial. Nestas circunstancias as repercussoes 

sobre o pulmao sao ligeiras. Sea ｡ｬｴ･ｲ｡ｾｯ＠ for cr6nica, 

entilo as repercussoes pulmonares sao mais marcadas 

e persistentes, pois para alem do que foi descrito, 

ocorrem alterac;:Oes vasculares com fibrose, rupertrofia 

da media e espessamento da intima (25). Pode tambem 

haver estreitamento bronquico devido ao edema da 

mucosa e penbronquico, podendo eventualmente o 

edema intersticial, vir a ser substituido por fibrose (25}. 

Estes doentes apresentavam tambem uma ｲ･､ｵｾｯ＠ da 

VMV, que pode ser explicada pelo compromisso do 

parenquima, vascular e/ou tecidular, ou dos musculos 

respirat6rios ou ainda de ambos. 

A PO, I e, de todas as tecmcas que utiliz..imos para 

avaliac;:iio do controlo da ventilac;:ao, a que menor 

interferencia tern de efectores, porque esta unicamente 

dependente da contrac¢o dos musculos inspirat6rios, 

sob o mesmo estimulo das inspirac;:oes precedentes. 

Para o efeito mede-se a pressao gerada, na boca, nos 
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primeiros 100 milissegundos da ｩｮｳｰｩｲ｡ｾ｡ｯＬ＠ uma vez 

que o tempo necessario para que urn indivfduo se 

aperceba duma oclusao no circuito inspirat6rio e de 

cerca de 300 miJissegundos. A sua ｭ･､ｩ ｾ＠ ao nivel da 

CRF pennite que a pressao gerada pelos mlisculos 

respirat6rios possa ser medida a nivel da boca, e 

portanto de uma forma nao invasiva De facto, ao nivel 

da CRF, a for9a elastica do sistema respirat6rio e zero, 

uma vez que nao ha fluxo dear durante a oclusao, e o 

volume pulmonar nao varia. Por este motivo, a medi-

C(iio da pressao, efectuada ao nivel da boca, nao e 

afectada pela resistencia ao fluxo aereo, nem pela 

compliance do sistema respiratorio. Desta forma, a 

PO, 1 e urn born indicador do "output" do centro 

respirat6rio, uma vez que depende unicameme das 

descargas neuronais centrais e da eficacia dos museu-

los respiratorios, nao sendo influenciada por factores 

dependentes da vontade (26). 

Os doentes cardiacos apresentaram uma maior 

actividade basal do centro respiratorio, com umaPO,l 

basal significativamente superior ados normais. Este 

facto resulta, com grande probabilidade, do aumento 

das descargas centrais provenientes dos centros 

respiratorios, como resposta a lirnitac;:ao ventilatoria 

restritiva, de fonna a assegurar uma ventilaC(ao em 

repouso normal. Resultados semelhantes foram tam-

bern referenciados por Ambrosino (ts). Te6ricamente, 

uma pressao capilar elevada, podera ser a responsavel 

pela ･ｳ ｴｩｲｮｵｬ｡ｾｯ＠ de receptores pulmonares, conduzin-

do assim a urn aumento da "drive" neurogenica central. 

0 au men to da PO, I, correspondendo a urn aumento das 

descargas neuronais centrais, podeni, por si so, ser urn 

importante factor gerador de dispneia neste grupo de 

doentes. 

A analise da resposta ventilatoria ap6s a estimula-

c;:ao da hipercapnia demonstrou urn declive medio da 

venti lac;:ao significativamente inferior ao do grupo 

controlo, sendo este facto resultante da lirnitac;:ao 

ventilatoria apresentada por estes doentes. Esta Ultima, 

podera ser consequencia nao so da ｲ ･ｳｴｲｩｾ｡ ｯ＠ pulmonar 

por eles apresentada, mas tambem da fraqueza dos 

musculos respiratorios. A utilizaC(ao do estudo da 

varia¢o da PO, 1 durante a estimulaC(ao com C02, niio 
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mostrou ､ｩｦ･ｲ･ｮｾ＠ significativas entre os do is grupos, 

apesar de partirem de valores basais em repouso, 

significativamente diferentes, como ja referimos. Is to 

significa que a ｶ｡ｲｩ｡ｾ｡ｯ＠ da intensidade das descargas 

centrais por mmHg de C02 no ar expirado, nao difere 

entre os grupos. Estes resultados demonstram a integri-

dade do centro respirat6rio relativamente a quimiossen-

sibilidade ao C02, pelo que a diferenya encontrada 

quanto aos declives cia ventilaviio, nao devera ser 

atribuida a patologia a nivel do controlo cia ventilayiio, 

mas antes a compromisso a nivel de efectores do centro 

respirat6rio. Neste caso, os efectores atingidos poderao 

ser tanto os musculos respirat6rios, como ainda o 

proprio parenquima pulmonar. A analise da ｶ｡ｲｩ｡ｾｩｩｯ＠

da ｶ･ｮｴｩｬ｡ｾｯ＠ sempre que exista lesao nos efectores, ou 

por fraqueza muscular, ou por patologia a nivel do 

parenquima ou das vias aereas, sera pois urn mau 

indicador relativamente ao comportamento do centro 

respirat6rio. 

A avaliaviio cia ｦｯｲｾ｡＠ dos rnusculos respiratonos, 

mediante a medi9ao das PMR, para alem de extrema-

mente dependente do grau de ｣ｯｬ｡｢ｯｲ｡ｾ｡ｯ＠ do individuo, 

varia tambem com o sexo, pelo que a analise dos 

resultados teve de respeitar esta variavel. Assim, os 

doentes com estase pulmonar apresentaram PME 

menores, quando comparados com os norma is, apesar 

desta diferenya s6 atingir significado estatistico, nos 

individuos do sexo masculino. Este wtimo facto podera 

ser resultante das caracteristicas cia amostra, quer pel a 

necessidade da sua ｲ･､ｵｾｯ＠ ao proceder-se a subdivisao 

por ambos os sexos, quer ainda pelos val ores elevados 

do desvio padriio. No que concerne as PMI, os doentes 

cardiacos apresentaram press<>es rna is baixas relativa-

mente aos normais, no entanto, esta diferen9a s6 

atingiu significado estatistico no sexo feminino, 

aplicando-se aqui as mesmas observay()es referidas 

para as PME. As ､ｩｦ･ｲ･ｮｾ｡ｳ＠ por n6s detectadas' nas 

PMR dos doentes cardiacos relativamente ao grupo 

controlo, foram inferiores as de outros autores 

(14,15,27), podendo ser atribuidas a diferente metodolo-

gia, a ｲｮｯｴｩｶ｡ｾ｡ｯ＠ dos doentes ou a am bas. 

E possivel que a ､ｩｭｩｮｵｩｾｯ＠ da forya dos muscutos 

respirat6rios seja consequente a modificayoes ultraes-
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truturais a nivel dos milsculos respirat6rios resultantes 

de reduyiio do debito cardiaco, no entanto esta hip6tese 

carece de investiga9oes posteriores nomeadamente a 

execu9iio de bi6psias musculares. 

No que diz respeito a analise da dispneia, tanto 

quanto nose dado saber, esta e a primeira referencia a 
avaliayao psicofisica da dispneia durante a ･ｳｴｩｭｵｬ｡ｾｯ＠

com C02 em doentes cardlacos com estase pulmonar. 

Na avaliayiio psicofisica relaciona-se a intensidade de 

uma ｳ･ｮｳ｡ｾｯ Ｌ＠ com a intensidade do estimulo responsa-

vel pela mesma. A ｡ｶ｡ｬｩ｡ｾ｡ｯ＠ psicofisica da dispneta 

necessita, para alem de urn estimulo dispnogenico, da 

utilizaviio de escalas visuais anal6gicas que quantifi-

quem a ｳ･ｮｳ｡ｾｯ＠ evocada (28). No nosso caso o estimu-

lo indutor de dispneia foi a propria ･ｳ ｴｩｭｵｬ｡ｾ ｯ＠ com 

C02• Na avaliavlio indirecta da dispneia os doentes 

cardiacos apresentavarn urn grau 3 da escala de MRC, 

nlio apresentando o grupo de controlo, dispneia em 

condiy<>es basais. A avaliaylio psicofisica revelou 

､ｩｦ ･ ｲ ･ｮｾ｡ｳ＠ entre os doentes com estase pulmonar eo 

grupo controlo, apresentando os cardlacos urn maior 

grau de dispneia, para o mesmo valor da ｶ･ｮｴｩｬ｡ｾ｡ｯ Ｎ＠

Uma explicayao possivel para este achado, podera ser 

decorrente do facto do aumento do trabalho respirat6-

rio, nlio ser acompanhado por urn aumento correspon-

dente do debito cardiaco necessario ao born funciona-

mento dos milsculos respirat6rios. 

Concluindo, este estudo demonstrou urn aumento da 

PO, l em repouso nos doentes cardiacos quando compa-

rados com os controlos, o que e um indicador do 

aumento das descargas neuronais basais provenientes 

do centro respirat6rio. Por outro lado, a resposta da 

ｶ｡ｲｩ｡ｾｯ＠ da PO,l , durante a prova de estimulavao com 

C02, foi identica no grupo dos doentes e no grupo 

controlo, o que e sugestivo de ausencia de altera90es no 

controlo da ventilayao. Adicionalmente este estudo 

confirmou a reduyao da forya dos musculos respirat6-

rios, oeste tipo de doentes, tal como previamente 

descrito por outros autores. Estas duas altera9oes, por 

urn !ado o aumento do "output" basal do centro resp1-

rat6rio, e por outro, a redu9lio da forc;:a dos musculos 

respirat6rios, parecem ser factores implicados na 

genese da dispneia neste grupo de doentes. 
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