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CONTEXTO

A dispneia e a intolerância ao exercício são marcas 
registradas da hipertensão pulmonar (HP). O conhecimento 
existente na área advém principalmente de estudos 
envolvendo pacientes com hipertensão arterial pulmonar. (1) 
Menos se sabe sobre os determinantes da dispneia aos 
esforços na HP tromboembólica crônica,(2) causa muito 
mais frequente de HP na prática clínica.

PANORAMA

Mulher de 29 anos, não fumante, queixava-se de dispneia 
progressiva — pontuação na escala modificada do Medical 
Research Council (mMRC) = 4 — após tromboembolismo 
pulmonar com alta carga de coágulos dois anos antes. 
Espirometria normal coexistia com redução moderada 
da DLco (Figura 1A). A ecocardiografia revelou HP, e o 
cateterismo cardíaco direito confirmou HP pré-capilar. 
Após angiotomografia pulmonar que demonstrou 
falhas de enchimento residuais nas artérias pulmonares 
para os lobos inferiores, a paciente foi submetida à 
endarterectomia pulmonar (EAP). A melhora da dispneia 
durante as atividades cotidianas (mMRC = 1) após a 

cirurgia foi acompanhada por um aumento significativo 
da DLco (Figura 1A) e do consumo de O2 (V̇o2) em uma 
determinada taxa de trabalho (WR, do inglês work rate) 
e no pico do exercício (Figura 1B). A diminuição das 
demandas de V̇e para uma determinada produção de 
CO2 (V̇co2) a partir do início do exercício e a demora para 
atingir o ponto de compensação respiratória (PCR) para 
acidose lática foram associadas a menores pontuações 
de dispneia ao longo do exercício (Figura 1C).

Em indivíduos saudáveis, a eficiência das trocas gasosas 
pulmonares melhora durante o exercício, uma vez que uma 
fração menor do VT é desperdiçada no espaço morto (Vd, 
do inglês dead space) fisiológico (anatômico e alveolar; 
Vdfis). Assim, menos V̇e é necessária para eliminar uma 
determinada quantidade de CO2, isto é, observa-se uma 
redução no menor valor de V̇e/V̇co2 (nadir) durante o 
exercício (Figura 1C, Gráfico 2). Se o Vdfis não melhora 
como esperado (ou até aumenta) (a) e/ou o indivíduo 
hiperventila diminuindo a Paco2 (b), a V̇e/V̇co2 aumenta, 
trazendo falta de ar.(3) A importância relativa de (a) ou 
(b) para aumentar a V̇e/V̇co2 parece variar, dependendo 
da localização dos coágulos oclusivos: enquanto a doença 
proximal dos grandes vasos aumenta acentuadamente 

A B
Pré-
EAP

Pós-
EAP

%
prev

%
prev

Pré-
EAP

Pós-
EAP

%
prev

%
prev

CVF, L

VEF1, L

VEF1, CVF

DLCO, mmol/min/kPa

VO2  no pico, L/min

WR no pico, W

ΔVO2/ΔWR, mL/min/W

SpO2 no pico, %

˙

˙

0,706

44

5,7

95

3,50

3,02

0,86

4,71

91

94

51

89

88

88

3,42

2,85

0,83

8,04

42

29

57

1,230

96

9,3

94

74

65

93

C

80

70

60

50

40

30

20

10

0

PCRPCR

V̇CO2 (L/min)

V̇E
 (L

/m
in

) ˙
˙

PE
TC

O
2 
(m

m
H

g)
 &

 V
E /V

CO
2 
(L

/L
)

0,0 0,2 Repouso20W 40W 45W 60W 101W0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4

Carga de trabalho

D
is

pn
ei

a 
(e

sc
al

a 
de

 B
or

g)

Repouso

Muito forte

20W 40W 45W 60W 101W

Carga de trabalho

70

60

50

40

30

20

10

Nadir

Gráfico 1 Gráfico 2

Gráfico 3

Pré-EAP

Pós-EAP

10

8

7

6

5

4

3

2

1

0

Máxima

Nenhuma

Forte

Um pouco forte

Moderada

Fraca

Muito fraca

Nenhuma

Figura 1. Função pulmonar em repouso (em A), dados tabulares referentes ao exercício (em B) e respostas fisiológicas (e 
sensoriais) selecionadas (em C) em função da intensidade do exercício antes e após endarterectomia pulmonar (EAP) em 
uma mulher de 29 anos de idade com hipertensão pulmonar tromboembólica crônica. V̇o2: consumo de oxigênio; Petco2: end-
tidal carbon dioxide pressure (pressão expiratória final de dióxido de carbono); V̇e: ventilação; PCR: ponto de compensação 
respiratória; e V̇co2: produção de dióxido de carbono.
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o Vdfis, uma vez que o fluxo sanguíneo é reduzido 
em boa parte da árvore vascular (a), o aumento na 
estimulação neuroquímica que leva à hiperventilação 
(b) tem maior papel contributivo na doença distal 
dos pequenos vasos.(4) A Pco2 expiratória final é 
caracteristicamente reduzida na HP tromboembólica 
crônica (Figura 1C, Gráfico 2, parte inferior) secundária 
ao comprometimento da perfusão de alvéolos bem 
ventilados que diminui a taxa de “descarga” de CO2 do 
sangue venoso misto para os alvéolos (a) e/ou causada 
por hiperventilação alveolar (b).(5) Na paciente atual, a 
EAP levou a uma diminuição dramática das demandas 
ventilatórias durante o exercício (Figura 1C, Gráficos 
1 e 2) e melhorou a hemodinâmica central, levando a 
maior oferta de O2 aos músculos em contração (maior 
V̇o2/WR), o que retardou o início da acidose metabólica 
(PCR). Esses fatores, juntamente com pressões 
vasculares pulmonares mais baixas, provavelmente 

contribuíram para a diminuição do comando neural 
respiratório. Em conjunto, esses mecanismos explicam 
por que a paciente necessitou de 25 L/min a menos 
de V̇E para eliminar 1 L/min de V̇co2 a 45 W (a V̇e/V̇co2 
diminuiu de 67 L/L para 42 L/L); consequentemente, 
a intensidade da dispneia passou de “muito intensa” 
para “leve” (Figura 1C, Gráfico 3).

MENSAGEM CLÍNICA

A diminuição das demandas ventilatórias no exercício 
tem grandes efeitos benéficos na dispneia em pacientes 
com HP. As abordagens terapêuticas que melhoram a 
eficiência das trocas gasosas pulmonares e a função 
cardiocirculatória (oferta de O2 periférico) permitem 
a redução do desconforto respiratório, aumentando a 
tolerância ao exercício dos pacientes.
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