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Hemodinamica pulmonar na
hiperidratagdo - Estudo experimental

Osautores estudaramas alter acdes sobrea hemodinami ca pulmonar provocadas pela hiperidratacdo
comsolucao salinafisiol 6gica, em ces anestesiados e ventilados mecani camente.

Observou-se importante hemodilui¢do comprovada pela queda dos valores hematécrito (Ht), da
hemoglobina (Hb) edas proteinastotais (Pt) do plasma.

Apressdo arterial média sistémica (PAM) manteve-seinalterada, o débito cardiaco (Q) elevou-se, a
resisténcia vascular sistémica (RVST) reduziu-se significantemente (4720,70 +0932,14 dinas/seg/cn?

para 2893,09 + 1405,25 dinas/seg./cn).

A pressdo média de artéria pulmonar (Ppm) elevou-se, bem como a pressao capilar hidrostética (Pc)
enquanto aresisténcia arteriolar pulmonar (Rap) ndo apresentou mudancas significantes (143,30 +:

66,33 para 108,80 + 50,14 dinas/seg/cr).

Osresultados obtidos|evam os autores a concluir quea circulagdo pulmonar, ao contrério do que se
acreditava ndo se adapta facilmente a variagdes agudas do fluxo e volume sangliineo quando compar a-

daacirculacdo sistémica.

O peso total dos pulmdes érepresentado em 81,5% pela
agua, sendo apenas 18,5% devido aos seus componentes
sdlidos, constituindo-se num dos 6rgdos do nosso orga-
nismo de maior contedido liquidot.

Para que os pulmdes exercam suafuncéo de trocas ga-
s0sas entre 0 sangue e 0 ar atmosférico, hé necessidade
da manutenc¢do dos alvéolos em um estado relativamente
seco. No entanto, deve existir umaquantidade deliquidos
em transito que segja compativel com a vida celular e a
preservagdo da estrutura pulmonar.

Em 1896, Starling? equacionou as principaisforgas que
Ihe pareciam responsavei s pel o controle do movimento de
liquidos através da barreiraendotelia capilar, apropdsito
da dindmica de fluidos dos tecidos submetidos a circula-
¢do sistémica.

Com o tempo, acumularam-se estudos que permitiram a
aplicagéo dos principiosde Starling adinamicade fluidos
dos tecidos submetidos a circulagdo pulmonar®*

Deacordo com essaequagdo, o0 movimento deliquidos
atraveés dos capilares € consequiéncia do desequilibrio en-

tre as forgas opostas de filtragdo e as de reabsorcéo, e da
magnitude da transferéncia de liquidos, fun¢éo de um co-
eficientedefiltragdo que, em termosfisicos, abrange uma
contribuicao da permeabilidade capilar e dadreade super-
ficiecapilar®.

Nos capilaresintrapulmonares existem duas forgas re-
lacionadas a0 movimento de liquidos, muito bem estuda-
das por Guyton e Lindsey®* A primeira é a pressdo
hidrostéticacapilar, exercidapelo volumeliquido napare-
decapilar, eem médiaigua a9,0 mm. Hg?®". Essapressdo
age no sentido deimpul sionar aguaparaforado capilar. A
segunda é a pressdo col6ido-osmoética das proteinas
plasméti cas; agindo no sentido de reter guano comparti-
mento intravascular, eigual a25,0 mm. Hg, em média®®”.

Guyton e col.® demonstraram que a pressdo capilar
hidrostética poderia aumentar até 25,0 mm. Hg. sem que
houvesse formac&o do edemaeque, apartir desselimite, a
instalacdo do edema seria progressiva. Esse mecanismo
constitui a base fisiopatol 6gica do aderia cardiogénico®®.

A hipoproteinemia, com conseqiiente queda
da pressao colo6ido-osmoética capilar, por si sO
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ndo provocaria edema nos pulmdes, como € ilustrado na
sindrome neurética. Nesses casos, a pressdo col 6ido-
osmética pode cair até 10,0 mm Hg sem que haja edema
pulmonar. Experimental mente, suaimportanciafoi demons-
tradapor Guyton e Lindsey® e por Gaar ecol.”: apds provo-
carem uma queda de proteinemia dos caes, eles observa
ram gue o edema pulmonar se instalava precocemente,
consegiiente aaumentos discretos da pressdo hidrostética,
evidenciando um limiar de formagéo de edemarebaixado
nessa condic&o.

Asprincipaisforgasaserem consideradas no comparti-
mento intersticial pulmonar sdo a pressio hidrostéticae a
pressdo coldido-osmética. Atualmente, admite-se que a
pressdo hidrostaticaintersticial sgjanegativaemrelacéo a
pressdo atmosférica. Empregando cépsulas implantadas
cronicamente no intersticio pulmonar, Levine e col.?,
Mellins; e col.® e Meyer ecol.’® encontraram valores entre
10,0 e 15,0 mm. Hg, sendo essas pressdes negativas em
relacdo a atmosfera. Os trés grupos de pesquisadores sao
concordes em afirmar que essa pressdo sofre influéncia
direta dos movimentos e fases respiratorias. Esses auto-
res acreditam também que a negatividade dessa presséo
em condigBes normais esteja intimamente relacionada &
competente suc¢do de liquidos do intersticio peloslinfati-
cos. Caso a passagem de liquidos para o intersticio ultra-
passe a capacidade de drenagem linfatica, formar-se-a
edema e a pressdo intersticial se positivar&+>91.

A pressdo col6ido-osmaticaintersticial ésimilar apres-
s30 col 6ido-osméticadalinfa®® Eladepende, basicamen-
te, da presenca de proteinas e substancias osmoticamente
ativas no liquido intersticial, como o acido hialurénico®.
Staub™ sugere que ela seria ata o suficiente para sugar
liguidos para o intersticio, mesmo gquando a pressao
intersticial hidrostatica se positivasse, como ocorre nos
edemas. Esse autor encontrou valores em torno de 16,0
mm. Hg para essa pressdo. Tanto a pressdo hidrostatica
como a col 6ido-osmética tém importante agdo na passa-
gem de &guados capilares paraointersticio e seriam capi-
tais na manutencdo dos alvéolos em um estado relativa-
mente seco®812,

As duas principais forgas aveolares sdo: atensdo su-
perficial, gerada na interfase ar-liquido aveolar e que é
atenuada pela atividade do sulfataste, e a pressdo intra-
alveolar®®. A primeiraageno sentido deatrair liquido para
0 espago alveolar®. A magnitude absoluta dessa forca é
desconhecida e depende da geometriaindividua de cada
avéol0°8. Nos pontosdemaior curvaturaapressio aveolar
€ parcialmente neutralizada pela oposi¢éo direta das for-
cas de tensdo superficial+5&

Doengas associadas a um aumento anormal da tenséo
superficial geralmente no se acompanham de um edema
pulmonar importante™®. Por outro lado, jafoi bem demons-
trado que 0 edemaalveol ar pode desenvol ver-se em lobos
pulmonares com brénqguios clampeados, sem interface ar-
liquido®™

A pressdo intra-alveolar varia, sendo subatmosférica
durante ainspiracdo e positiva na fase expiratoriat®. Para
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alguns autores a tensdo superficial impediria uma trans-
missdo total e diretada pressdo alveolar ao interstico™.

AlteracOes dapressdo aveolar, por s, ndo tém demons-
trado agir no movimento transcapilar de liquidos, prova-
velmente porque grande aumento da pressdo alveolar se
faz acompanhar por alteragdes similaresdirecionaisnapres-
sdo hidrostética capilar e na presso intersticial°.

Oslinféticos sdo de vital importancia na drenagem de
linfaticos dos pulmdes. Em cées anestesiados e com dueto
linfatico direito cateterizado, Uhley” obteveum fluxolinfa
de4a10ml por hora, porém, incluindo linfade contribui-
¢&0 ndo pulmonar. Staub™ estimao fluxo linfatico pulmo-
nar em humanos de 70,0 kg, em torno de 20 ml por hora.
Isso significaque se esse fluxo fosse total menteinterrom-
pido, em 24 horasteriamos um edemabem configurado.

As pressdes que agem no movimento de liquidos para
os capilares linféticos sdo a hidrostética e a col6ido-
osmoética. Ambas s8o subatmosféricas, facilitando a dre-
nagem do intersticio'*8. A maior importanciadoslinféti-
cos talvez esteja na captacdo seletiva de proteinas no es-
paco intersticial, que na linfa apresentam concentractes
de3a4 mg, por 100 ml com umarelacdo a bumina-globulina
maior que a do plasma, traduzindo uma restricdo da
permeabilidade a proteinas de ato peso molecular. En-
tretanto, essacomposi¢éo ndo é amesmadalinfanaextre-
midade capilar, pois mudaamedidaque semoveem dire-
¢ao centripeta®®. O movimento da linfa depende da orde-
nha respiratoria, da propulsao passiva pelas pulsactes
vasculares, do sistema de vadvulas e do fluxo de filtra-
¢ao'12, Atualmente é bem estabelecido que os linfaticos
pulmonares apresentam contragdes ativas cuja regulacdo
€ desconhecida®.

Mesmo que haja equilibrio das for¢as que regulam o
movimento de liquido® nos pulmdes uma série de condi-
¢Oes pode levar a grave edema pulmonar, geralmente de
alto teor protéicot®?2-2, Sgo condigdes que aumentam a
permeabilidade alveolar e, principalmente, acapilar pulmo-
nar, por ateractes celulares diretas®?, Enumerando al -
guns exempl os, teriamos hi pertensio veno-capilar pulmo-
nar, toxinas, circulantes, infecgdes bacterianas e virais,
inalantes toxicos, substéncias vaso-ativas (histamina,
serotonina, clinicas, prostaglandinas), hipoperfusdo pul-
monar, coagulagdo intravascular disseminada, reagtes
imunol égicas, uterina, pneumoniapor radiaco, afogamen-
to, hipdxia, hiperoxia, estados de choque, ventilagdo pro-
longadacom pressdo positivae emboliapulmonar Asalte-
ragoes de permeabilidade capilar constituem o principal
mecanismo de formagéo de edema pulmonar néo
Cardl Ogénl C019,29,22,24—29_

A magnitude precisadas forcas fisi cas capazes de pro-
duzir o movimento de liquidos pelos diversos comparti-
mentos pulmonares € ainda desconhecida. Uma hipétese
atrativa é que a resultante das forcas de Starling seja pou-
co positivade modo apermitir umacamadaliquidanasu-
perficiealveolar eum continuo fluxo linfatico®.
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Considerando que cadavez mais nos defrontamos com
a necessidade de administrar grande quantidade de liqui-
dos por via parenteral a pacientes graves, resolvemos es-
tudar as alteragBes nahemodinamicapulmonar provocadas
pela hiperidratacdo em cdes normais, com todos 0s meca
nismos fisiol gicos anteriormente expostos integros.

Material e métodos

Foram estudados onze cdes machos, mesticos, adultos,
provenientes do Biotério Central da Escola Paulista de
Medicina. Seuspesosvariaram de 10,0a19,7 kg, com mé-
diade 16,25 + 2,8 kg. Cadacéo foi o seu proprio controle,
guanto as alteragdes funcionais analisadas.

Os cées foram anestesiados com pentobarbital sddico
nadose de 20,0 mg/kg, administrado por viaendovenosa,
e colocados em decubito dorsal em canal eta apropriada.
Em seguida era feita entubagéo oro-traqueal por meio da
gual os animais eram mantidos em ventilagdo controlada
num respirador de ciclagem a pressdo (Bird Mark 7),
acoplado aum torpedo de ar comprimido. O respirador era
controlado de maneira a oferecer um volume corrente de
20 mi/kg., controlado por um respirdmetro de Wrigh ligado
avévulaexpiratériado Bird. A freqliénciarespiratoriaera
mantida entre 10 e 14 ciclos por minuto. No decorrer da
experiéncia, eram feitas corregdes naregulagem do apare-
Iho, procurando manter o volume corrente e afreqiiéncia
respiratOria os mais estaveis possivel.

Expunham-selogo apésavelajugular, aveiafemoral, e
aartériafemoral direitas. Pelaveiajugular introduziamos
um cateter de Swan-Ganz pediétrico de doislumes, calibre
5F, com um de 0,8 ml de capacidade. Esse cateter eraprevi-
amente heparinizado esituado inicialmenteem ario direl-
to, ondeinsuflavamos o bal&o com 0,6 ml de ar. Acompa-
nh&vamos sua progressao do &trio até seu posi cionamento
anivel detronco daartériapulmonar pelacurvadosregis-
tros pressoricos, obtidano fisidgrafo. Pelaartériafemoral,
introduziamos um cateter de Lehman n.° 8, heparinizado,
até nivel da aorta abdominal. Naveiafemoral, colocava-
mosum cateter de polietileno, também heparinizado, e que
era usado apenas para administracdo de solucdo salina
fisiolégica

Através de umalaparotomiaparamedianainferior liga
vamos 0s ureteres, aproximadamente a 5 cm da bexiga,
fechando a cavidade abdominal logo a seguir.

Durante aexperiénciaadministravamosdosesde5a7
mg/kg de pentobarbital sodico, & medida que uma
complementac&o anestésica se fazia necesséria.

ApGs o preparo aguardava-se um periodo médio de 10
minutos a fim de que se estabilizassem as condi¢des h
(gréficol).
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Com os cées em respiragdo mecanica inicidvamos as
determi nactes hemodinadmi cas especificadas adiante, e que
serviam de controle daexperiéncia.

Erainiciadalogo apds o término da determinacdo dos
parametros acima e consistia na administragéo de solucéo
salinafisiol6gicanadosede 100 mi/kg, por viaendovenosa,
emum periodode10al15min.

Terminadaaadministracdo de solucdo salinafisiol 6gi-
cainicidvamos as determinagdes dos mesmos parametros
hemodindmicos que da fase-controle e, apds o término
dos mesmos, sacrificavamos 0s animais com umainjecdo
de 20 ml decloreto de potéssio 19,1% por viaendovenosa.

Em todos os céesfoi estudada a pressdo arterial média
sistémica, 0 débito cardiaco, a resisténcia vascular
sistémicatotal, apressdo médiadaartériae capilar pulmo-
nar, aresisténcia arteriolar pulmonar, a presséo colGido-
osméticaplasmética, o gradiente entre apressdo médiade
artériapulmonar e apressdo hidrostéticacapilar pulmonar,
o gradiente entre apressdo hidrostética capilar pulmonar e
a pressao col6ido-osmatica das proteinas plasmaticas na
fase de controle e apos a hiperidrataco.

No sentido de avaliar a hiperidratagdo determinamos o
hematdcrito, a hemoglobina e as proteinas totais
plasméticas antes e apds ainfusdo de solucéo fisiol ogica.

A metodol ogia empregada na determinacdo dessas va-
riaveis acha-se previamente descrita®.

Resultados

Os resultados acham-se inscritos nastabelas|, 11, I11 e

IV.
Discusséo

A infusdo rapidade solucdo salinafisiol 6gicanaquan-
tidade de 100 ml/kg em cées ventilados mecanicamente e
com os ureteres ligados provocou a diminui¢do do
hematdcrito, dataxade hemoglobinae dos niveisdas pro-
teinas plasméticas em todos os animais estudados (tab. 1).
Esse grau de hemodilui¢do nos permiteinferir que ocorreu
importante aumento do vol ume sanguiineo circul ante cau-
sado pelaadministracdo liquida.
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Tabdal - Valoresdo hematéerito (Ht) em %, da hemoglobina
(Hb) em g% e das proteinastotaisdo plasma (PT) em g%, nas
fasesdecontrole(I) e apésahiperidratacdo

Ht Ho PT
Co | I | I | I

oL 0 2 1680 118 630 48
) @ 3 1580 1040 5% 450
4] 27 21 1050  8M 610 440
o 2 2 138 8N 610 550
43 4 2 1640 1020 580 450
06 % 24 130 100 670 380
o7 2 2 1O 9N 670 400
8 % 3% 1300 1090 640 430
0 4 D uH 90 680 440
10 4 18 130 8 660 360
1 0 31 130 1200 600 350
X 2 28 130 9% 630 430
s - - 180 150 040 060

toac = 6,480% teac = 7,561* o= 8,697*
toin = 2,228

* Edetidticamente sgnificante a =5%

Tabela |l - Valores da pressdo arterial média sistémica (Pam)
em mmHg, do débito cardiaco (Q) em I/min e da resisténcia
vascular sistémica total (RVST) em dinas/seg/cm® nas fases de
controle (1) eapés a hiperidratacdo (I1).
Pam Q RVST
Cio | Il I Il I Il
01 130,00 14000 1,71 2,50 6081,00  4488,00
02 130,00 13990 1,70 4,50 6118,00 2489,00
03 110,00 120,00 1,99 3,20 4422 00 3000,00
04 120,00 96,90 211 5,10 4550,00 1521,00
05 120,00 11480 4,91 5,80 2281 00 1586,00
06 130,00 12400 1,70 6,50 658800  1526,00
07 150,00 180,00 2,01 4,00 597000 360000
08 120,00 14040 3,02 390 317900  2871,00
09 13000 13000 1,34 1,70 7761,00  6117,00
10 140,00 150,00 6,07 512 1845,00 2344,00
11 150,00 160,00 3,83 5,61 3133,00 2282,00
X 130,95 13605 2,76 4,36 472072 2893,09
s 1296 2245 154 1,47 1932,14 140525

Teac=-1,106 Teac=-3437%  Teac = 3,784*
Tcm =
2,228
* Edatigicamente significante o = 5%

Tabela 111 - Valores da pressdo média de artéria pulmonar (Ppm)
em mmHg, da pressdo hidrostética capilar pulmonar (Pc) em
mmHg e da resisténcia arteriolar pulmonar (Rap) em
dinas/Seg/cm®, nas fases de controle (1) e apds a hiperidratacéo

(),

Pam Q RVST
Cio | 1l | 1l I 0

1 1250 2250 0800 18,00 211,00 144,00
2 1600 21,00 11,00 1800 23500 53,00
3 1250 - 0800 2000 181,00 -

4 1650 - 1200 2500 171,00 -

5 1250 1600 0800 1200 7300 5500
6 1450 21,00 11,00 1400 16500 86,00
7 1100 1900 09,00 1300 80,00 120,00
8 1300 2450 0900 21,00 10600 72,00
9 1400 2450 11,00 2000 179,00 212,00

10 9,00 1900 05,00 11,00 53,00 117,00
11 15,00 20,00 06,00 11,00 188,00 121,00

X 13,00 20,80 08,90 16,70 143,30 108,80
S 214 275 221 4,58 66,33 50,14

Teac=-8089*  Teac=-7,049 Teac=1,363
Teac = 2,306 Teac=2,228 Tait = 2,306

* Edatigicamente significante o = 5%
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TabelalV - Valores da pressdo coldido-osmética das proteinas do
plasma (lipl) em mmHg, gradiente entre a pressdo hidrostatica
capilar pulmonar e a pressdo col6ido-osmética das proteinas
plasméticasA (Pc—1ip1l) em mmHg e do gradiente entre a pressdo
média da artéria pulmonar e a pressdo hidrostéatica capilar
pulmonar (Ppm —Pc) em mmHg, nas fases de controle (I) e apés a
hiperidratacgo (11).

lpl A (Pc-lipl) A (Ppm-Po)
cio | I | I | I
1 2183 1476 1383  +324 450 450
2 1979 1351 879  +449 500 3,00
3 2083 1310 1283 +690 450 -
4 2083 17,88 883  +7,12 450 -
5 1931 1351 41131 -151 450 4,00
6 2395 10,78 21295 +322 350 7,00
7 2395 1153 1495 147 200 6,00
8 2234 1280 1324 +833 400 350
9 2449 1280 11235 +6,30 300 450
10 2341 1005 11841 +145 400 750
11 2030 9,69 1430 +1,81 800 850
X 2191 1278 1301 +392 427 539
S 183 232 272 337 166 1,93
Tosc= 8,843* Toac = 15,638 Tea = 1,562
Toit = 2,228 Teit =2,228 Toit = 2,306

* Edtatisticamente sgnificante o = 5%

O aumento do débito cardiaco apdsinfusdes e liquidas
tem sido observado quanto se produzem elevagdes brus-
casdavolemia. O mesmo néo ocorre quando o aumento da
volemia se processa lentamente ou persiste por longos
periodos?®.

Prather e col . demonstraram experimentalmente que a
elevacdo do débito cardiaco nesses casos seria decorren-
tedaelevagdo dapressdo circulatoriameédia. Essaéaprin-
cipal responsével pelo retorno venoso ao coragdo, refle-
tindo a capacidade do sistemacircul atorio em acomodar a
volemia. Dessa forma, aumentos subitos do volume
sanguineo elevariam a pressdo circul atériamédia e, con-
seqlientemente, o débito cardiaco, enquanto ndo se pro-
cessaaadaptacdo do sistemacirculatdrio com diminuicéo
dapressdo circulatériamédia.

No nosso material a hiperidratagdo provocando o au-
mento subito davolemiadeveter elevado apressdo circu-
latériameédia, resultando em maior retorno venoso ao co-
racdo. Esse fato elevaria as pressdes de enchimento das
camaras cardiacas o volumediastélicofinal, resultando na
elevacdo do débito cardiaco® (tab. I1).

Observamos também que o0 aumento da volemia e do
débito cardiaco ndo produziram alteragdes na pressdo ar-
terial média sistémica (tab. 11). E provéavel que ainfusio
liquida tenha provocado a estimulagdo dos receptores de
volume localizados na parede dos grandes vasos. Esses
receptores, assim estimulados, enviariam impul sos nervo-
S0s para o0 centro vasomotor bulhar, diminuindo alibera-
¢80 de estimulos simpéticos para o0 coragdo e vasos que
oferecem resi sténcia®. Esse mecanismo produziriaaredu-
¢80 naresisténcia vascular sistémicatotal por nds obser-
vada (tab. I1).

A hemodiluicdo, reduzindo a viscosidade sangtiinea,
contribuiu também paraadiminuicdo daresisténciavascular
sistérnicatotal, de acordo com a equacdo de Poiseville®.
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Por muito tempo a circulagdo pulmonar teve a reputa-
¢80 de ser um sistema muito dispensavel, de maneira a
suportar el evagdes de duas atrésvezes no fluxo sangliineo
sem aumento da pressdo. Esse conceito se baseou em ob-
servacBes de pacientes portadores de “shunts”
intracardiacos e em medidas de pressdes arteriais pulmo-
nares antes e meses apds pneumectomias™®,

No nosso material, o sistema vascular pulmonar com-
portou-se diferentemente do sistema vascular sistémico.
A administragéo liquida provocou agudamente aelevacdo
das pressdes médias de artériae capilar pulmonar (tab. I11),
demonstrando menor capacidade de acomodacéo a
hiperidratagc@o que acirculagdo sistémica.

Analisando teoricamente os fatores que poderiam ser
responsaveis por essa resposta, podemos enumerar o au-
mento da resisténcia vascular pulmonar decorrente da
vasoconstricdo arteriolar pulmonar, o aumento do débito
cardiaco com elevacdo do fluxo sangiiineo pulmonar e o
aumento do volume sanguineo no leito vascular pulmo-
nar®,

Nos animais estudados ndo encontramos evidéncias
devasoconstricdo arteriolar pulmonar. Osdadosdatabela
[l demonstraram que ocorreu diminui¢do, embora néo
significante, damédiadosvaloresdaresisténciaarteriolar
pulmonar nafasell. O gradiente entre as pressdesda arté-
riaede capilar pulmonar (tab. V) n&o apresentou variacdo
significante, ao contrério do que poderiamos esperar em
caso de vasoconstricdo arteriolar pulmonar®.

VerificamosaindanatabelalV que osvalores de pres-
sdo colbéido-osmotico do plasma diminuiram pela
hemodiluicdo. O gradiente entre a pressdo hidrostatica
capilar e a pressdo col 6ido-osmatica aumentou (tab. 1V)
pela hemodiluigdo protéica e também porque a pressao
capilar pulmonar se elevou devido a hiperidratagao.

No nosso model o ahiperidratacéo produziu agudamente
aelevacdo do débito cardiaco e possivelmente do volume
sanguiineo pulmonar, que seriam responsavels pelo au-
mento das pressdes no circuito vascular pulmonar.

Varios autores™*, estudando as rel agdes pressoes-flu-
X0 da circulagdo pulmonar, encontraram indicios de que,
ao contrario do que geramente se aceitava, as artérias
pulmonares musculares ndo parecem ser muito distensiveis
em resposta a variagfes agudas do fluxo sanguineo pul-
monar no individuo deitado.

Por outro lado, ahiperidratacio poderiaaumentar o vo-
lume sangiiineo pulmonar, como observaram Doyleecol .
, infundindo solucéo salina fisioldgica em homens, bem
como Giuntini e col.® empregando solugdes salinas de
dextrina a 6%. Esses autores acreditam que o sistema
vascular pulmonar sgjarelativamenteindistensivel avari-
acOes agudas do volume sangliineo pulmonar.

Guyton e cal.*, estudando as rel agfes pressdo-volume
na circulagdo pulmonar e sistémica em cées, verificaram
gue em condicdes estéticas (na auséncia de fluxo) acom-
placéncia vascular pulmonar é significantemente menor
gue asistémica, sendo de 14 mi/kg/mmHg paraacircula-
¢éo sistémicaede 0,2 ml/kg/mmHg paraacirculagéo pul -
monar.

Em resumo, podemos depreender dos nossos dados

gue a hiperidratacdo provoca alteracfes importantes na
hemodinamica pulmonar, ndo sendo a pequenacircul acéo
tdo complacente quanto se pensava.

SUmmary

The authors studied the systemic and pulmonary he-
modynamic data in dogs anesthetized with pentobarbital
sodium under mechanical ventilation after hyderhydration
with saline solution.

The biochemical and hemodynamic data were obtained
before and 60 minutes after an infusion of 100 mi/kg of
saline during a period of 10-15 minutes.

An important hemodilution comproved by values of
hematocrit, hemoglobin and total plasmaprotein levelswas
observed.

There were no changes in the mean systemic blood
pressure, Pam (130,95 + 12.96 of 136.05 zt 22.45 mm Hg).
The cardiac output (Q) increased significantly during the
experiment (2.76 :+ 1,54 t0 4.36 £ 1.47 |/min). Systemic vas-
cular resistance (Rvst) foul significantly 4720.70+ 1932.15
dynes/sec/cm?® to 2893.09 + 1405.25 dynes/sec/cm®.

There was a significant elevation of the mean pulmo-
nary arterial pressure, Ppm (140.0 + 2.14 to 20.80 + 2.75)
and a significant increase of the mean wedge pressure,
Pcp (8.90 + 2.21 to 16.70 + 4.58). The pulmonary arterial
vascular resistance (Rap) did not change significantly
(143.30+ 66,3 t0 108.8 + 50.1 dynes/ sec/cmd).

These findings suggest a more difficult adaptation of
the pulmonary circulation to acute changes of the total
blood content and blood flow when compared to the sys-
temic circulation.

Referéncias

1. Staub, N. C. - The pathophysiology of pulmonary edema. Hum.
Pathol. 1: 419, 1970.

2. Starling, E. M. - On the absorption of fluids from the connective
tissues spaces. J. Physiol. (Lond.), 19: 312, 1896

3. Guyton, A. C.; Lindsey, A. W. Effect of elevated left atrial
pressure and decreased plasma protein concentration on the
development of pulmonary edema. Cite. Res. 7. 649, 1959.

4. Leving O. R,; Mdllins, R. B.; Seniox, R. M.; Fishman, A. P. -
The application of starling’s law on capillary exchange to the
lungs. J. Clin. Invest ,. 46: 34, 1967.

5. Robin, E. D.; Cross, C. E.; Zdlis, R. - Pulmonary edema (first of
two parts). N. Engl. J. Med. 5: 239, 1973,

6. Fishman, A. P; Hecht, H. H. - The pulmonary circulation and
intersticial space. Chicago, The University of Chicago, 168, p.
30 189.

7. Gar, K. A., J.; Taylor, A. E.; Owens, L. J. - Effect of capillary
pressure and plasma protein on development of pulmonary
edema. Am. J. Physiol. 213: 79, 1967.

8. Guyton, A. C.; Taylor, A. E.; Granger, H. J. - Circulatory physi-
ology Il: Dynamics and Controle of the Body Fluids. Saunders,
Philadelphia, 1975.

9. Madllins, R. B.; Levine, O. R.; Skalak R. - Intersticial pressure of
the Lung. Circ. Res. 24: 197, 19609.

10. Meyer, B. J; Meyer, A,; Guyton, A. C. - Intersticia fluid pres-
sure V: Negative pressure In the lungs. Circ. Res. 22: 263, 1968.

11. Staub, N. C. - Steady state pulmonary intravascular water filtra-
tion in unanesthetized sheep. Circ. Res. 28 (Suppl. 1) 135,
1975.

105



arquivos brasileiros de cardiologia

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Staub, N. C. - “State of the Art” Review. Pathogenesis of pul-
monary edema. Am. Rev. Resp. Dis. 109: 358, 1974.

Pattle, R. E. - Properties, function and origin of the alveolar
lining layer. Nature, 25: 1125, 1955.

Dollery, C. D.; West, J. B. - Regional uptake of radioactive
oxygen, carbon dioxide in the lungs of patients with mitral
stenosis. Circ. Res. 8: 765, 1960.

Said, S. I.; Avery, M. E.; Davis, R. X.; Banergee, C. M.; El-
Gohany, M. - Pulmonary surface activity in induced pulmonary
edema. J. Clin. Invest. 44: 458, 1965.

Conroe, J. H., Jr. - Fisiologia de la respiracion. Nueva Editorial
Interamericana S. A. - México, 1976.

Uhley, H.; Leeds, S. E.; Sompson, J. J.; Rudo, N., Friedman, M. -
The temporal sequence of lymph flow n the right lymphatic duct in
experimental chronic pulmonary edema. Am. Heart J. 72: 214, 1966.
Macklin, C. C. - Pulmonary sumps, dust accumulations, alveo-
lar fluid and lymph vessels. Acts. Anatomica, 23: 1, 1954.
Ashbaugh, D. C.; Bigelow, D. B.; Petty, T. L. - Acute respira-
tory distress in adults. Lancet, 2: 319, 1967.

Hopewell, P. C.; Murray, J. F. - The adult respiratory distress
syndrome. Ann. Rev. Med. 27: 343, 1976.

Pontoppidan, H.; Geffin, B.; Lowenstein, E. - Acute respiratory
failure in the adult (first of three parts). N. Engl. J. Med. 287: 6W,
1972.

Robin, E. D.; Cross, C. E.; Z€lis, R. - Puimonary edema (second of
two parts). N. Engl. J. Med. 8: 292, 1973.

Pearce, M. L.; Yamashita, J.; Beazell, J. - Meassurement of
pulmonary edema. Circ. Res. 16: 482, 1965.

Staub, N. C. - Pulmonary edema - Physiologic approaches to
management. Chest, 74: 559, 1978.

Bertalanfly, P. D. - Respiratory tissue: structure histophysiol-
ogy, cytodynamics. Part |I. New approaches and interpreta-
tions. Int. Rev. Cytol. 17: 213, 1964.

Pietra, G. G.; Szidon, J. P; Leventhal, M. M. - Histamine and
intersticial pulmonary edema in the dog. Circ. Res. 29: 323, 1971.
Ratio, O. R.; Santos, M. L.; Bogossian, M.; Afonso, J. E. -
Sindrome do desconforto respiratério do adulto. Arg. Bras.
Cardiol. 25: 81, 1972.

106

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39

Said, S. |.; Lonacher, J. W. Jr.; Davis, R. K.; Banergee, C. M ;
Davis, W. M.; Woodell, W. J. - Pulmonary gas exchange
during induction of pulmonary edema in anesthetized dogs. J.
appl. Physiol. 19: 403, 1964.

Warren, M. P. Drinker, C. K. - The flow of lymph from the lungs
of the dog. Am. J. Physiol. 136: 207, 1942.

Afonso, J. E. - Contribui¢do para o estudo de alguns parémetros
da funcéo pulmonar no edema do pulmé&o. Estudo experimental
em caes. Tese, Escola Paulista de Medicina, para obtencéo do
titulo de Doutor em Medicina, Curso de P6s-Graduagdo em
Pneumologia, Sao Paulo, 1977.

Prather, J. W.; Taylor, A. E.; Guyton, A. C. - Effect of blood
volume, mean circulatory pressure, and stress relaxation on
cardiac output. Am. r. Physiol. 216 467, 1969.

Guyton, A. C. - Circulatory Physiologic |: Cardiac Output
and its Regulation. Saunders, London, 1963.

Harris, P; Heath, D. - The Human Pulmonary Circulation.
Churchill Livingstone, Edinburgh, 2a. ed. 1977.

Cournand, A.; Riley, R. L., Himmelstein, A.; Austrian, R. -
Pulmonary circulation and alveolar ventilation perfusion
relationships after pneumectomy. J. Thorac. Surg. 19: 80,
1950.

Rigatto, M. - Fisiopatologia da Circulagdo Pulmonar. Fundo
Editorial BYK - Prociex, Sao Paulo, 1973. p. 143.

Doyle, J. T.; Wilson, J. S.; Estes, E. H.; Warren, J. V. - The
effect of intravenous infusions of physiologic saline solution
on pulmonary arterial and pulmonary capillary pressure in
man. J. Clin. Invest. 30: 345, 1951.

Even, P; Duroux, P; Ruff, F.; Caubarrere, |.; De Vernejoul,
P; Broguet, G. - The pressure-flow relationship of the pul-
monary circulation in normal man and in chronic obstructive
pulmonar diseases. Effects of muscular exercise. Scand. J.
Resp. Dis. 77 (Suppl. 72, 1971.

Giuntini, C.; Maseri, A.; Bianchi, R. - Pulmonary vascular
dispensability and lungs compliance as modified by dextran
infusion and subsequent atropine injection in normal subjects.
J. Clin. Invest. 4li: 1770, 1966.

. Yang, S. S.; Bentivoglio, L. G.; Maranhdo, V.; Goldeberg, H. -

Cardiac Catheterization Data to Hemodynamic Parameters.
Davis, Philadolphia, 1972.



