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Lung volumes and capacities.
Introducio

espirométrica dos doentes com conges-

tdo pulmonar, havendo mesmo dados
contraditdrios no que concerne 3 caracterizacéo
das alteracdes pulmonares classificadas em res-
tritivas ou obstrutivas'™3. _
Por outro lado, alguns dados espirométricos
foram apontados como potenciais factores de
progndstico na evolugio da insuficiéncia car-
diaca congestiva 5,
Assim, propusemo-nos caracterizar do ponto de
vista de volumes, capacidades e débitos pulmo-
nares, um grupo de doentes com estase pulmo-
nar de forma a realizar um estudo longitudinal
gue permita o estabelecimento de indices que
possam ser predizentes da evolucdo da patolo-
gia de base.

r . . L
E escassa a literatura referente a avaliacédo

Material e métodos

Estudamos 48 doentes com estase pulmonar
seleccionados segundo 0s seguintes critérios:
doentes internados no Servico de Cardiologia
do Hospital Pulido Valente com o diagnéstico
de estase pulmonar por insuficiéncia cardiaca
esquerda descompensada ou barragem mitral,
antes da alta hospitalar, sem antecedentes de
tuberculose pulmonar efcom capacidade intelec-
tual para colaborar nas provas de funcéo respi-
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ratdria [estudaram-se sete doentes com cardio-
patia hipertensiva, 11 com cardiopatia isqué-
mica, 19 com cardiopatia dilatada e 11 doentes
valvulares {dois adrticos e nove mitrais)] {Fig. 1).
A metodologia seguida foi a seguinte : os exa-
mes de avaliacdo cardiovascular foram realiza-
dos obtida no Servigo de Cardiclogia do Hospital
Pulido Valente 48 horas antes da avaliagdo fun-
cional pulmonar no Servico de Fisiopatologia da
Faculdade de Ciéncias Médicas de Lisboa. Estas
provas realizaram-se na véspera da alta dos
doentes.

As técnicas de avaliag@o cardiovascular foram
as seguintes: ecocardiograma mode M e bidi-
mensional com um ecocardidgrafo Vingmed®
CFM 800, e cateterismo direito com catéter de
Swan-Ganz.

Com a ecocardiografia mode M e bidimensional
estudaram-se as dimensdes das quatro cavida-
des e o estudo da funcéo sistdlica global e seg-
mentar.

Com ¢ cateterismo direito realizado por aborda-
gem da subclévia ou da jugular interna e com
catéter de Swan-Ganz 7F, ligado a um transduc-
tor de pressdo 1290C «Universal quartz pres-
sure transducter», utilizou-se um poligrafo
Hewlett Packard® 78354A, para registo de
pressdes, e a um debitdmetro Hewlett Packard®
«Elstath COC 5000» para deterniinaciio do
débito cardiaco. Mediram-se os seguintes para-
metros: pressdes arteriais pulmonares sistélica
(PAPS), diastélica (PAPD) e média (PAPM), e a
pressdo capilar pulmonar {PCP). Determinou-se
também o indice cardfaco {IC}) por termodiluicdo,
tendo-se considerado a média de cinco medi-
cdes. Calcularam-se igualmente as resisténcias
pulmonares totais (RPT) e vascular pulmonar
{RVP).

No laboratério de exploracdo funcional respira-
téria do Servico de Fisiopatologia seguiu-se a
seguinte metodologia: em primeiro lugar foi rea-
lizada a resposta ao questionaric do Maedical
Research Council/Comunidade Econdmica do
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C. ISQUEMICA - 23%
11

VALVULARES - 23%
n=43g 1

Fig. 1 Estase pulmonar. Distribuigdo por patologias.

Carvéo e do Aco (MRC-CECA). Seguidamente e
utilizando um espirdometro seco Volugraph 2000
MIJNHARDT® determinou-se a capacidade vital
forcada (CVF), o volume expiratério maximo no
primeiro segundo (VEMS), a relagdo VEMS/CVF,
o débito expiratéric maximo instantaneo (DEMI),
o débito expiratdric a 50% {DEM 50), o débito
expiratéric méaximo médio {DEMM} e a ventila-
¢do méxima voluntdria (VMV). Com o mesmo
sistema e pelo método da diluicdo de hélio em
circuito fechado determinou-se a capacidade
vital e suas subdivisGes em volume de reserva
inspiratéria (VRI) e de reserva expiratéria (VRE),
a capacidade residual funcional (CRF), o volume
residual (VR} e a capacidade pulmonar total
{CPT).

Utilizamos os questionarios do MRC/CECA para
a caracterizagdo de sintomas, estabelecimento
de um grau de incapacidade funcional e exclu-
sdo de patologia respiratdria activa. Resumida-
mente, 0 questiondrio é composto por questdes
sobre tosse, expectoracao, pieira, asma, gradua-
cdo da dispneia, habitos tabagicos e anteceden-
tes cardidrespiratétios'®®, tendo sido ja aplicado
a outras populactes de doentes portugueses® 7,
O questionario da MRC tem sido avaliado em
doentes com limitag&o crénica do débito aéreo
e tem-se demonstrado come um bom «quanti-
ficador» da dispneia!®™,

Utilizou-se igualmente a classificacdo funcional
da New York Heart Association {NYHA).
Utilizdmos como valores de referéncia os da
American Thoracic Society™, Assim, conside-
rdmos como obstrucdo grave um VEMS >34 %
e <50% do valor previsto, moderada entre 50
a 60% e ligeira entre 60% e 75%; restricdo
quando ha uma reducdo da CPT, sendo ligeira
para valores entre 70 e 80% do valor previsto,

C. DILATADA - 40%
19

C. HIPERTENSIVA - 15%
7

moderada entre 60 e 70% e grave se for menor
que 60 %.

Correlaciondmos os dados da fungdo pulmonar
com os dados clinicos dos questionarios e com
os dados hemodindmicos e ecocardiograficos.

Resultados

Comecaremos pelos dados antropométricos e
da anamnese. Assim os doentes tinham uma
idade média de 60,2+ 12,5 anos, um pesao
médio de 68,1X13,2Kg e uma altura de
164,61 7,6 em. Do total de 48 doentes estuda-
dos, 36 {75 %) eram do sexo masculino e 12
{25%) do sexo feminino.

Em relacdo & dispneia, em 54 % dos doentes era
desencadeada pelo simples acto de vestir ou
despir, em 23 % pelo andar em terreno planc
com passoc rapido e em 6% surgia quando
subiam escadas. Os restantes 6% n#o referiram
este sintoma. A duracdo média da dispneia era
de 3,6 anos. Dezoito por cento referiram tosse
produtiva e expectoracdo mucosa.

Quanto aos héabitos tabégicos, 37 % dos doen-
tes eram ex-fumaderes e 10% continuavam a
fumar uma média de 13,8 cigarros/dia. A dura-
¢do média do tabagismo foi de 15,3 anos para
os fumadores e ex-fumadores.

Oito doentes (17 %) foram submetidos a cirurgia
cardfaca prévia, para substituic8o valvular mitral
ou adértica ou para pontagem aorto-coronaria.
Quanto a classe funcional da NYHA sete doen-
tes (14,5 %) encontravam-se em classe 1V,
Passando & avaliagdo cardiovascular comegare-
mos pela hemodindmica {Quadro |). A «presso
capilar pulmonar» foi de 19,9+ 8,6 mmHg. As
pressbes arterials pulmonares sistdlica, diasto-
lica e média foram, respectivamente, 53,5%




QUADRO |
VALORES OBTIDOS COM CATETER
DE SWAN-GANZ

Média D.P.
CAPPULM (mmHg) 19,9 8.6
PAP-S {mmHg) ) 53,6 18,6
PAP-D {mmHg} - 28,3 11,6
PAP-M {mmHg) 38,6 13,6
PAD {mmHg) 11,1 8,9
IC (/min/m2) 2.5 0,8
DC (I/min} 4,3 14
RPT {dyneS/sfcm-S) 770 322
RVP {dynes/sfcm5) 375 205

CAP.PULM - «pressdo capilar pulmonar»; PAP - presséo artéria puimo-
nar (S - sistale; D - didstole; M - média); PAD - pressdo auricular
direita média; IC - indice cardiaco; DC - débito cardiaca; RVP -
- resisténcia vascular pulmonar; RPT - resisténcia pulmonar total.

18,6 mmHg, 28,3* 11,6 mmHg e 38,61
13,5 mmHg. A pressdo média auricular direita
foi 11,1 £8,9 mmHg.

O indice cardiaco foi de 2,5*0,8 i/min/m? a
que correspondeu um débito cardiaco de 4,3 %
1,4 Ifmin. Os valores das resisténcias calculados
foram para as resisténcias pulmonares totais
{RPT) de 770+ 322 dynesfs/icm™ e para as
resisténcias vasculares pulmonares (RVP) de
375,32 205,4 dynes/s/cm's.

Quanto & ecocardiografia mode M (Quadro I}
e bidimensional, o ventriculo esquerdo tinha
dimensdo telediastélica (VED) de 65,9%
10,1 mm e dimensédo telessistdlica {VES) de
51,2% 12,2 mm, com uma fraccdo de encurta-
mento de 21,8 %; a auricula esquerda com uma
dimens&o de 52,7 % 8,6 mm. Quanto as cavida-
des direitas 859% dos doentes apresentavam
dilatacdo da auricula direita e 75 % do ventriculo
direito.

Passaremos em seguida a analisar os resultados
da espirometria forgada e dos volumes e capa-
cidades respiratorias {Quadro Ill). Assim apre-
sentavam uma CVF em percentagem do valor
previsto {% vp) de 69,87;: 20,6 % vp, um VEMS
de 64* 21,8 %vp e uma relacio VEMS/CVF de
72,7%9,7%. O DEMI, 0 DEM 50% e o DEMM

QUADRO I
VALORES OBTIDOS POR
ECOCARDIOGRAFIA

Média D.P.
AE [mm) 52,7 8,6
VED (mm) 65,9 10,1
VES {mm} 51,2 12,2
FE (%) 21,8 9,5

AE - Auricula esquerda; VED - ventriculo esquerdo didstole; VES -
- veniriculo esquerdo sistole: FE - Fracgdo de encurtamento; DR -
- desvio-padrao.

QUADRO Il
DEBITOS, VOLUMES E CAPACIDADES

Média D.P.
CVF % vp 69,8 20,5
VEMS % vp 64 21,8
VEMS/CVF % 72,7 9,7
DEMI % vp 61,6 22,9
DEM 50% vp 48,1 27,5
DEMM % vp 44 24,9
CRF % wp 75.4 15,8
CPT % vp 71 14,4
VR % vp 73,8 19,2
VRI % vp 60,2 26,1
VRE % vp .4 29,6

% vp - percentagem do valor previsto; CVF - capeacidade vital forgada;
VEMS - volume expiratério méximo no 1.° segundo; DEMI - débito
expiratorio maximo instantédnes; DEM 50 % - débito expiratdrio
maxime a 50% da CV: DEMM - débito expiratdrio méximo médio:
CRF - capacidade residual funcional; CPT - capacidade pulmonar total;
VR - volume residual; VRI - volume de reserva inspiratdria; VRE -
- volume de reserva expiratéria.

foram respectivamente 61,6 £22,8 %vp, 481 %
27.5 %vp e 44X 24,9 %vp. Quanto as capaci-
dades a CRF foi de 75,41 15,8 %vp, a CPT
71X14,4 %vp, o VR 73,8%19,2 %vp o VRI
60,2%26,1 %vpeo VRE 71,41 29,6% do vp.
A VMW atingida foi 61,56 £21,2% do vp.

N&o encontrdmos qualquer correlacéo significa-
tiva entre os dados clinicos e os dados espiro-
métricos, nem entre os dados da funcdo pulmo-
nar e os dados hemodinidmicos ou ecocardiogra-
ficos.

Comentarios/discussio

O grupo de doentes por nés estudado, e uma
vez que pretendiamos avaliar a consequéncia da
estase pulmoenar sobre a fungéo pulmonar, inclui
doentes com estenose valvular mitral ou com
prétese mitral, para além dos doentes com insu-
ficiépcia ventricular esquerda. 3

A queixa dominante era a dispneia, com uma
duracéo média de 3,6 anos. Utilizando o ques-
tionario da MRC-CECA, a maioria dos doentes
referiam este sintoma mesmo com o acto de
vestir/despir, o que traduz uma limitacdo funcio-
nal grave e que estd de acordo com a classe
funcional 11l da New York Heart Association.
Os doentes apresentavam um padrdo restritivo
ligeiro, como foi descrito por outros autores? 138,
com uma reducdo da CVF% % 642 21,8%
vp & uma relagdo VEMS/CVF normal 72,7 %
9,7%. A capacidade pulmonar total estava
igualmente reduzida 71 14,4 % vp. Em termos
de débitos instantaneos registou-se uma redu-

765



766

¢&o do DEM 50% 48,1 £27,5% vp e do DEMM
44+ 24,9% vp.

As alteracdes pulmonares que se observam na
insuficiéncia cardiaca esguerda € na estenose
mitral devem-se a um aumento da pressdo no
territorio venoso pulmonar com estase pulmonar
e diminuicdo da elasticidade. O grau e a durac@o
desta hipertens&o determinam a gravidade das
repercussdes pulmonares. Assim, se as varia-
¢bes de pressdo forem ligeiras e passageiras
predomina o espessamento vascular e 0 edema
intersticial; nestas circunstincias as alteractes
sobre o puiméo sfo ligeiras. Se a alteracdo de
base for cronica entdo as repercussées pulmo-
nares sdo mais acentuadas pois, para além do
que foi descrito, ha alteragdes vasculares com
fibrose, hipertrofia da média e espessamento da
intima‘®,

Curiosamente no nosso estudo, ndo encontra-
mos qualquer correlagdo entre a duragédo da
doenga, a classe funcional da NYHA e a quan-
tificac8o da dispneia com a gravidade da restri-
cdo pulmonar. Da mesma forma, n&o obtivemos
qualquer correlagdo dos dades hemodinamicos
e ecocardiograficos com a fungde pulmonar, o
que levanta uma certa controvérsia em relacdo
ao previamente descrito’?,

Num estudo realizado em 28 doentes internados
por insuficiéncia cardiaca congestiva, os autores
encontraram uma sindrome predominantemente
obstrutiva, o que estd em desacordo com os
nossos resultados. Estes mesmos autores ndo
verificaram uma reversédo da obstrucdo das vias
aéreas com a compensacio da faléncia ventri-
cular esquerda®,

Na estase pulmonar, pode haver estreitamento
brénquice devido a edema da mucosa e peri-
brénquico, podendo o edema intersticial ser
eventualmente substituldo por fibrose. Por outro
lado, pode haver compressdo das vias aéreas
mais periféricasi?,

Alguns autores utilizando a estimulagdo bron-
quica inespecffica com metacolina propuse-
ram a existéncia de uma vérdadeira bronco-

-reactividade neste grupo de doentes'™®. No

entanto, uma via aérea espessada pode provo-
car um pequenc aumento nas resisténcias das
vias aéreas, mas um grande aumento quando
estimulada com agonistas. Pode pois este efeito
mecanico explicar a hiper-reactividade brénquica
a metacolina.

Estes mesmos autores demonstraram que a
administracd@o de aerossdis vasoconstritivos pre-
vine a hiper-reactividade, o que os levou a con-
cluir que a congestdo arterial brénquica era a
responsével pela hiper-reactividade 8.

Este ponto continua controverso, uma vez gue
nem em todos os estudos em doentes com

insuficiéneia ventricular esquerda foi encontrada
hiper-reactividade brénguica & metacolina®'> 201,
A importancia das alteragdes funcionais pulmo-
nares como factores de utilidade prognodstica foi
verificada por Collins e col, e posteriormente
pelo estudo de Framingham', que demonstrou
que doentes com patologia valvular esquerda e
cardiopatia isquémica sem sintomas apresenta-
vam uma sindrome restritiva e que as reducdes
da CVF% podiam prever o desenvoivimento de
insuficiéncia cardiaca congestiva. Esta alteracdo
deve interpretar-se como um sinal de insuficién-
cia cardiaca que ndo se manifesta clinicamente.
Noutro estudo de follow-up de 11 doentes com
insuficiéncia cardiaca esquerda, a gravidade das
provas funcionais respiratdrias correlacionou-se
com a mortalidade a curto prazo*. Por outro
lado, verificou-se que os doentes com VEMS%
diminuido e com dispneia t8m um risco aumen-
tado de isquemia do miocardio'®,

Os doentes com patologia mitral, e devido &
duragdo da doenca, a seguir & correccéo da
estenose mitral, e apesar da regressdo das alte-
racBes vasculares, ndo apresentam melhoria da
funcdo pulmonar, provavelmente devido & pre-
senca de fibrose intersticial.

Ndo estuddmos a capacidade de difusio da
membrana alvéolo-capilar com o mondxido de
carbono ({DLco). Embora, teoricamente, esta
devesse estar diminuida pela redugdo dos
volumes pulmonares, pela presenca de fluido
nos alvéolos e pelas alteracdes da relacéo
ventilacdo-perfusdo, alguns trabalhos ndo encon-
traram qualquer diminuicdo na difusdot?! 22,
Parece-nos pois, uma técnica pouco util em
doentes com estase pulmonar e se se encontrar
diminuida deve alertar para outras alteractes,
tais como doenca vascular pulmonar ou
enfisema‘®.

Estes doentes apresentavam também uma redu-
¢80 da ventilagdo méaxima voluntéria 61,56 % 21,1
%vp, o que podera estar relacionado com alte-
racbes do qparénquima, uma vez que encontra-
mos uma®correlacdo com a CPT% (r=0;39),
com a CVF% {r=0,74), ou com alteracdes dos
musculos respiratdrios gque sdo muito sensiveis
ao baixo débito cardiaco.

N&o tem havido estudos consistentes da funcéo
pulmonar em doentes com estase pulmonar. Em
trabalhos experimentais com sobrecarga de
volume, o achado mais frequente é um aumento
ligeiro das resisténcias nas pequenas vias
aéreas23. 24, Estas alteragdes na resisténcia
podem devet-se & existéncia de liquido intersti-
cial a volta das vias aéreas com rnais de 2 mm,
a dilatagdo dos vasos brOnguicos com compres-
sdo do lamen brénquico®® efou edema das
vias aéreas.




Assim, neste nosso estudo, que apresenta um
nitmero considerdvel de doentes, encontrdmos
uma predominancia de restricdo, que curiosa-
mente ndo se correlacionou com os dados clini-
cos, hemodindmicos ou ecocardiogréficos.
Iremos efectuar o folfow-up destas provas espl-
rométricas, porque poderdo ser importantes na
avaliacdo de rotina de doentes com patologia
cardiaca, como adjuvante para o estabeleci-
mento de um prognéstico. '

Resumo

Objectivo: Avaliar as repercussfes da estase
pulmonar sobre a fungdo pulmonar.

Concepcéo do estudo: Estudo prospectivo exe-
cutado em doentes com faléncia ventricular
esquerda ou estenose valvular mitral.

Material e métodos: Estudaram-se 48 doentes
internados por estase pulmonar resultante de
faléncia ventricular esquerda ou barragem mitral.
Todos os doentes foram submetidos durante o
internamento a exame termodindmico com caté-
ter de Swan-Ganz e exame ecocardiogrifico 48
horas antes das provas funcionais respiratérias,
compostas por espirometria com débitos, volu-
mes e capacidades pelo método da diluicéio de
hélic, bem como caracterizacfo da incapacidade
funcional com o questionario do Medical
Research Council e a classificacio da NYHA.
Correlacionaram-se os dados espirométricos
com os dados clinicos.

Resultados: Do ponto de vista cardiolégico, os
doentes apresentavam uma «presséo capilar pul-
monars média de 19,9 % 8,6 mmHg, um indice
cardiaco de 2,6+0,8 I/min/m?2, uma dimenséo
telediastoiica do ventriculo esquerdo de 65,91
10,1 mm & uma telessistélica de 51,2+ 12,2 mm
com uma fraccdo de encurtamento de 21,8%
9,5 %. Espirometricamente, apresentavam uma
sindrome restritiva caracterizada por uma dimi-
nuicdo da capacidagde pulmonar total de 71 %
14,4 % do valor previsto (%vp), uma capacidade
vital forcada de 69,8 20,56 % vp, um volume
expiratério méaximo no primeiro segundo de
64 * 21,8 %vp, com uma relacdio VEMS/CVF
normal de 72,7%9,7%. Estes dados nio se
correlacionaram com os dados clinicos nem com
os dados hemodindmicos ou ecocardiogréficos.

Conclus§o: Neste grupo de doentes, a esiase
pulmonar tem como consequéncia uma sih-
droma restritiva pulmonar, sendo a sua gravi-
dade independente da duragdo da doenca, do
valor da «pressdo capilar pulmonar» ou da fun-
¢do ventricular esquerda.

Summary in English: see page 736.
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