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a muito que se descreveram paroxismos de disp-
neia nos cardiacos e se designaram estas situa-
¢oes de asma cardiaca.

Constituem uma realidade, ligada a factos de estase
mais ou menos acentuados, nos dois pulmoes, aparecen-
do especialmente no decubito e fazendo acordar o doen-
te durante a noite, para passar apos alguns acessos de
tosse, acompanhados de uma expectoragao em pequena
quantidade e espumosa.

Esta Asma Cardiaca, tao classicamente admitida e
descrita, apanagio da insuficiéncia ventricular esquerda,
precede muitissimas vezes uma grande crise de edema
pulmonar agudo, associando-se eventualmente a sinais
semidticos do lado do coragao, como seja um ruido de
galope e, por vezes, um sopro sistélico da ponta, indica-
tivo duma insuficiéncia mitral funcional.

No entanto, e apesar do classicismo da descrigao,
quantas vezes nao nos detemos, como clinicos, em face
duma situagdo de diagnostico diferencial que nao é facil
de fazer, enquanto se nao realiza um estudo mais profun-
do do doente, logo que passam os sintomas alarmantes
da sua dispneia acessual, por uma terapéutica adequada.

Assim, o quadro do edema pulmonar agudo é quase
sinénimo duma insuficiéncia ventricular esquerda aguda

e é significativo duma falta de energia contractil do ven-

triculo esquerdo que coincide com a manutengao da ac-
tividade do ventriculo direito, o qual, continuando a enviar
sangue para os pulmdes, insuficientemente drenados,
origina estase e transudagao de liquido de edema.

Realmente, o edema pulmonar é apanagio das situa-
¢oes mantidas de sobrecarga ventricular esquerda, espe-
cialmente com hipertensao arterial.

No entanto, tanto aos clinicos como aos patologistas,
uma explicagdo meramente mecanica nao logrou satisfa-
zer cabalmente; e uma série de factos de outra natureza,
sejam eles vasomotores ou neurovegetativos, comegou
a entrever-se para completar e corrigir a simples expli-
cagciao mecanica.

Mais um passo, e casos de dispneia paroxistica e de
edema pulmonar agudo comegaram a ser descritos com
uma frequéncia cada vez maior nas lesdes mitrais, ou
seja em circunstancias de esforgo mantido no ventricu-
lo direito.

Como se compreendem as crises do edema pulmonar
agudo e de dispneia paroxistica no aperto mitral?
Certamente pelo aumento brusco da carga venosa do
ventriculo direito que, mantendo as suas energias con-
tracteis e podendo responder a elas, aumentando o seu
esforgo, ingurgita a pequena circulagao, cuja drenagem

para o ventriculo esquerdo ¢é feita em condigSes de difi-
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culdade tanto maior quanto mais cerrado for o obstacu-
lo valvular auriculoventricular.

Resumindo, temos como factor existente a integrida-
de de accao do ventriculo direito; por outro lado, ha
aumento da pressao venosa concomitantemente com o
aumento do afluxo venoso ao coragao direito.

O ingurgitamento dos pulmdes da-se quando o
volume-minuto do ventriculo direito for superior ao do
ventriculo esquerdo; como no aperto mitral sdo fracas
as possibilidades do ventriculo esquerdo aumentar o seu
volume-minuto, dada a escassez de sangue recebido da
auricula, sucede que se cria uma situagao que contrasta
com a do ventriculo direito, cujo volume-minuto aumen-
ta logo sobre a carga venosa que recebe.

Sejam quais forem as causas determinantes do aumen-
to do afluxo venoso ao coragao, é verosimil que actuem
por via duma vasoconstri¢ao difusa, possivelmente em
relacio com acgdes nervosas.

Conhece-se a existéncia dum centro vasomotor en-
cefalico, susceptivel de ser estimulado por terminagoes
nervosas intratoracicas, e nada tem de inverosimil a ex-
plicacdo patogénica que procura relacionar o aumento
da quantidade de sangue com uma estimulagao central.

Ha quem tenha também suposto que se da simulta-
neamente um aumento de permeabilidade dos vasos pul-
monares, através da libertagio de substancias histaminicas.

Seja como for, na grande transudagao brusca de liqui-
do de edema para os alvéolos pulmonares, a sangria (es-
pecialmente quando de drenagem rapida) da o melhor
resultado, o que se compreende bem, dada a diminuicao
brusca do afluxo venoso ao coracio.

O mecanismo das crises de asma cardiaca, dado que
podem intercalar as de edema prépriamente dito e
precedé-lo, devem ter patogenia semelhante.

Como dissemos, o seu diagnostico diferencial com as
outras asmas nem sempre € inteiramente facil.

No que respeita ao mecanismo patogénico ha, pelo
menos, nos casos de edema dos mitrais os que admitem
a intervengao de duas ordens de factores, uns de natu-

reza hemodinamica, concretamente, de desproporgao

entre o esforgo sistologico dos dois ventriculos, outros
de natureza neurovegetativa com acgdes primeiro vaso-
dilatadoras, depois vasoconstritoras e permeabilizantes.

Se o diagnostico diferencial ao simples exame fisico
nao ¢ inteiramente facil, ele deve ser correcta e preco-
cemente estabelecido, pois a terapéutica é absolutamen-
te diferente.

E necessario estabelecer a relacio das crises de asma
cardiaca com a diminui¢do das energias do ventriculo
esquerdo nos hipertensos, mas é preciso nao esquecer
que podem existir também nos mitrais.

A dispneia paroxistica a que foi atribuida a designacao
de asma cardiaca, contrasta singularmente com a dispneia
de esfor¢o dos doentes do coragao, que se manifesta em
face dum esforgo muscular que acarreta exigéncias maio-
res de consumo de oxigénio e de remogao de catabolitos,
especialmente CO,; nestas condi¢oes pode dizer-se que
se o aumento do volume-minuto e da velocidade de cir-
culagdo forem menores que o necessario, por parte do
coragao, para completa drenagem dos catabdlitos acidos
produzidos pelo trabalho muscular, a acidose estimula o
centro respiratorio, provocando a hiperventilagao pul-
monar. E a custa desta hiperventilagio que se normaliza
o pH do sangue, sendo um facto assente que, sempre que
houver um aumento rapido de valéncias acidas no sangue
circulante, o primeiro e imediato mecanismo de compen-
sagao € o aumento de eliminagao de CO, pela 4rvore
respiratoria.

Em resumo, a dispneia nestes casos intervém para
corrigir a hiperacidez do sangue circulante quando o au-
mento do volume-minuto, s6 por si, ndo resulta suficien-
te para as necessidades do organismo. A diminuicao do
volume-minuto relaciona-se com a baixa forca da reser-
va do coracio.

E de admitir que constituam obstaculos a eliminagio
do CO, pelo aparelho respiratorio a estase pulmonar e
o endurecimento resultante, que sdo apanagios das lesGes
mitrais.

A dispneia paroxistica da insuficiéncia ventricular es-

querda que forma contraste com a dispneia de esforgo,
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aparece no repouso €, Nos casos mais tipicos, justamen-
te durante o sono, obrigando o doente a interrompé-lo
até passar a crise, da qual muitas vezes fica uma recor-
dagao um tanto embotada, a menos que ela se ndo acom-
panhe duma sensagao desagradavel vagamente dolorosa,
na regiao pré-cordial.

A dispneia ndo tem o caracter acentuadamente expi-
ratorio e sibilante da asma alérgica; no entanto ha tosse,
tendéncia a cianose e ruidos bronquicos. A expectoragao
€ espumosa e a tensao arterial mantém-se geralmente
alta. Na asma alérgica ha um minimo de sintomas de que
fazem parte a dispneia expiratoria, os sibilos, o enfisema
funcional e a tendéncia a cianose, ainda tosse e expecto-
racao, mas ha que relaciona-la com um alergéneo causal
e saber como esta actuando; uma investigagao de alergé-
neos, o estudo dos antecedentes hereditarios e pessoais
tornam-se sempre necessarios e impéem-se nos casos
duvidosos.

Ruiz Moreno, de Buenos Aires, descreve um quadro
mérbido de dispneia intensa, sem sibilos nem enfisema,
no qual pode ser demonstrada a patogenia alérgica e que
pensa ter toda a probabilidade que se localize no tecido
interbronquial e ndo nas porg¢des intrabrénquicas; a con-
gestao e o edema interbronquial e interlobular, transtor-
nariam a hematose na altura da respiragao alveolar, sem
maior alteragao da ventilagao pulmonar.

Designou esta situagdo de edema pulmonar alérgico
generalizado. Eis um quadro cujo diagnostico diferencial
com a asma cardiaca nao sera muito dificil de fazer, e que
cede terapéuticamente a hidrocortisona e a ACTH, que
sdo evidentemente ineficazes nos cardiacos. O que nos
parece é que este edema pulmonar alérgico é destituido
de passagem de serosidade para os alvéolos, processo
fundamental do edema pulmonar corrente, pelo que se
lhe deveria acrescentar a designagao intersticial

(admitindo-se a existéncia desta forma). O diagnostico

de asma cardiogénea carece pois, de ser feito com rigor
e exclusao de outras situagoes dispneizantes dos pulmoes.

No servigo clinico adstrito a cadeira de Patologia Mé-
dica que tive sob a minha direccao no Hospital Escolar
de Santa Marta, os casos de asma cardiaca foram sempre
bastante frequentes; no entanto, em menor niimero que
os de asma broncopulmonar alérgica, que vinham em
pleno acesso ao respectivo servigo de urgéncia.

Além da terapéutica cardiocinética e tonicardiaca de
urgéncia, especialmente pelas varias estrofantinas, um
opiaceo em dose moderada, como a codeinona, ajudava-
-nos a resolver a situagao. Como é geralmente aceite, o
procedimento nos casos de asma broncopulmonar é di-
ferente, e ha muito foi relegado, por muito perigoso, e,
portanto, contra-indicado, o emprego da morfina e ana-
logos, cuja accao se exerce sobre o centro respiratorio,
porventura esgotado nos casos de duragao prolongada.
Além de tudo, o emprego dos alcaloides de o6pio cria
rapidamente a apeténcia e habituagio; e assim viu-se,
outrora, criar-se uma legiao de morfinomaniacos nos
asmaticos e especialmente nos de tendéncias psicosso-
maticas mais carregadas.

De tudo o que acabamos de dizer é ainda importan-
te chamar-se a atengdo para o interesse que a asma
cardiaca tem para os alergistas; de bastante interesse
sao, alias, também, as situagoes de «cor pulmonaley cro-
nico, complicando o enfisema substancial dos velhos
asmaticos e que constam de todos os tratados de doen-
¢as do coragao.

Se atingirmos o fim em vista, fundamentalmente pra-
tico, como ¢é de resto uma das caracteristicas desta I
Conferéncia de Asmologia, sentimo-nos, com estas sim-

ples consideragbes, plenamente satisfeitos.

(Comunicagdo apresentada na Il Conferéncia Internacional
de Asmologia — Lisboa, Outubro de 1957)
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Resumo

Este artigo do Professor Adelino da Costa comega
por definir asma cardiaca como paroxismos de dispneia
nos doentes cardiacos relacionados com estase mais
ou menos acentuada, nos dois pulmoes, aparecendo
especialmente em decubito, fazendo acordar o doen-
te durante a noite e que passa apos alguns acessos de
tosse acompanhada de expetoragdo espumosa em
pequena quantidade. Esta asma cardiaca, apanagio da
insuficiéncia ventricular esquerda, precede muitas ve-
zes uma crise de edema pulmonar agudo, associando-
-se a um ruido de galope e por vezes a um sopro sis-
tolico na ponta, indicativo duma insuficiéncia mitral
funcional. No entanto levanta questoes de diagnostico
diferencial nem sempre faceis de resolver.

O quadro de edema pulmonar agudo é quase sino-
nimo de insuficiéncia ventricular esquerda aguda e
corresponde a uma falta de forga contratil do ventri-
culo esquerdo enquanto o ventriculo direito continua
a enviar sangue para os pulmoes, originando estase e
transudagao de liquido de edema. No entanto, nao
para além da explicagao meramente mecanica, come-
¢am a descrever-se outros fatores, vasomotores ou
neurovegetativos para a complementarem.

Como se compreendem as crises de edema pul-
monar agudo e de dispneia paroxistica no aperto mi-
tral? Pelo aumento da pressao venosa com um aumen-
to do afluxo venoso ao coragio direito. E possivel que
o aumento do afluxo venoso ao coragao esteja rela-
cionado com uma vasoconstricao relacionada com

acoes nervosas. O centro vasomotor encefalico pode

ser estimulado por terminagdes nervosas intratoraci-
cas, portanto o aumento da quantidade de sangue pode
estar relacionada com uma estimulagao central. Ha
também a hipotese de um aumento simultaneo da per-
meabilidade dos vasos pulmonares através da liberta-
¢ao de “substancias histaminicas”.

A sangria (especialmente de drenagem rapida) da
bom resultado na grande transudagao brusca de liqui-
do de edema para os alvéolos pulmonares, dada a di-
minuig¢ao brusca do afluxo venoso ao coragao. O me-
canismo das crises de asma cardiaca, uma vez que
podem intercalar ou preceder as de edema, deve ter
patogenia semelhante.

O diagnostico diferencial da asma cardiaca com
outras asmas nem sempre ¢ facil. O mecanismo pato-
génico do edema nos doentes mitrais pode ter duas
ordens de fatores, uns de natureza hemodinamica, de
desproporg¢ao entre o esforgo sistdlico dos dois ven-
triculos, e outros de natureza neurovegetativa, primei-
ro com vasodilatagao e depois com vasoconstrigao.

O diagnostico diferencial ao exame fisico nao é
facil, no entanto deve ser estabelecido correta e pre-
cocemente, pois a terapéutica € completamente dife-
rente.

As crises de asma cardiaca com diminuicdo das
energias do ventriculo esquerdo nos hipertensos tam-
bém podem existir nos doentes mitrais.

A dispneia paroxistica, designada por asma cardia-
ca, contrasta com a dispneia de esfor¢o dos doentes
cardiacos, resultante de um esfor¢o muscular com
maior consumo de oxigénio e de remogao de catabo-
litos, especialmente CO,. Se o aumento do volume-
-minuto e da velocidade de circulacao forem insufi-
cientes para uma completa drenagem dos catabdlitos
acidos resultantes do trabalho muscular, a acidose
estimula o centro respiratorio, provocando hiperven-
tilagdo pulmonar. E a custa desta hiperventilagio que

o pH do sangue normaliza. E um facto assente que,
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sempre que ha um aumento rapido das valéncias acidas
no sangue circulante, o primeiro mecanismo de com-
pensagdo é o aumento da eliminagdo de CO, pela
arvore respiratoria.

Assim, a dispneia nestes casos intervém para cor-
rigir a acidez do sangue circulante quando o aumento
do volume-minuto, s6 por si, nao é suficiente. Cons-
tituem obstaculos a eliminagdo do CO, pelo aparelho
respiratorio a estase pulmonar e o endurecimento
resultante, carateristicas das lesdes mitrais.

A dispneia paroxistica da insuficiéncia ventricular
esquerda, em contraste com a dispneia de esforgo,
aparece em repouso € nos casos mais tipicos durante
o sono, acordando o doente, por vezes é acompanha-
da de uma sensagao dolorosa na regiao precordial. A
dispneia nao é predominantemente expiratoria e sibi-
lante como na asma alérgica, no entanto ha tosse,
cianose e ruidos bronquicos, a expetoragio é espu-
mosa e a tensao arterial geralmente alta.

Os sintomas da asma alérgica sao dispneia expi-
ratoria, sibilos, enfisema funcional, tendéncia a cia-
nose, tosse e expetoragao, mas € necessario relaciona-
-la com um alergénio causal e saber com este atua.
Nos casos duvidosos impoe-se uma investigagao de
alergénios, o estudo dos antecedentes pessoais e
hereditarios.

Ruiz Moreno, de Buenos Aires, descreve um qua-
dro de dispneia intensa, sem sibilos nem enfisema, no
qual se demonstra patologia alérgica e que pensa que
se localiza no tecido interbrénquico e nas zonas intra-
bronquicas. A congestao e o edema interbrénquico e
interlobular alteram a hematose na altura da respira-
cao alveolar, sem alteragao da ventilagao pulmonar.
Designou esta situagao de edema pulmonar alérgico

generalizado. Trata-se de um quadro cujo diagndstico

diferencial com asma cardiaca nao é dificil de fazer e
que cede a terapéutica com hidrocortisona e ACTH,
ineficazes nos doentes cardiacos. Neste edema pul-
monar alérgico nao ha passagem de serosidade para
os alvéolos, como acontece no edema pulmonar cor-
rente, pelo que se deveria acrescentar a designacao
intersticial.

O diagnostico de asma cardiégena deve ser feito
com rigor e excluindo outros quadros de dispneia com
origem nos pulmaoes.

No servigo clinico da cadeira de Patologia Médica
do Hospital Escolar de Santa Marta, dirigido por Ade-
lino Padesca, os casos de asma cardiaca foram sempre
bastantes frequentes, mas em menor numero que os
de asma broncopulmonar alérgica que vao em crise ao
servigo de urgéncia. A terapéutica cardiocinética e
tonicardiaca de urgéncia, com estrofantinas', um opia-
ceo em dose moderada, como a codeinona, ajudam a
resolver a situagao. A morfina e analogos estao con-
traindicados na asma broncopulmonar pela agao no
centro respiratério e os alcaloides de 6pio criam ra-
pidamente habituacao.

E ainda importante chamar a atengio para o inte-
resse que a asma cardiaca tem para os alergistas e
também as situagoes de cor pulmonale crénico compli-
cando o enfisema dos velhos asmaticos e que constam

de todos os tratados de doencas do coragao.

Elisa Pedro,
Hospital Santa Maria,

Centro Hospitalar Lisboa Norte

I.  Nome de um alcaloide de uso medicinal produzido pela plan-

ta denominada “estrofanto’.
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Comentarios

Em abril de 1958 foi publicado no Jornal do Mé-
dico um artigo do Professor Adelino Padesca com o
titulo referido e depois de o ler varias vezes vou
tentar comentar, de forma breve, algumas das suas
consideragoes.

A primeira observacao que me ocorre ¢é a de que
o autor se socorre permanentemente da semiologia
clinica e da fisiopatologia para explicar e desenvolver
o raciocinio sobre o tema que aborda. Distingue o
edema agudo do pulmao da dispneia paroxistica, dis-
tingue a claudicagao aguda da fungao ventricular es-
querda das situagoes “crénicas”, com especial desta-
que da estenose mitral. Destaca os mecanismos
puramente hemodindmicos dos que podem envolver
respostas do sistema nervoso autonomo. Referencia
o broncoespasmo e a exsudagao alveolar e discute
as alteragoes intersticiais da estrutura pulmonar.
Curiosamente destaca as formas graves da asma “alér-
gica” de longa duragao e a forma com se deve abor-
dar o interrogatério clinico dos doentes com dispneia!
E ainda desenvolve o tema da acidose metabdlica e
os mecanismos de compensagao da mesma.

Em todo o artigo é patente a preocupagao com
o diagnostico diferencial entre asma cardidgena e
asma alérgica, chamando a atengao para um dado que
s6 um clinico experiente conhece — as formas classi-
cas de apresentagao sao de distingao facil mas existem
quadros clinicos intrincados, de longa evolugao e de

diagnodstico complexo (ha mesmo uma referéncia ao

que hoje chamamos remodelling!). Na parte final do
artigo, que serviu de texto de apoio a uma interven-
¢ao na Il Conferéncia de Asmologia, Padesca refere
que os conceitos expostos eram utilizados no ensino
aos alunos na Cadeira de Patologia Médica e desen-
volve brevemente os principios terapéuticos gerais
para o tratamento das duas condi¢ées abordadas.

Hoje, 57 anos depois, sabemos muito mais sobre
a asma brénquica e sobre os seus fendtipos clinicos
e inflamatorios e muito mais sobre disfungao cardiaca.
Temos métodos diagnoésticos de grande sensibilidade
e especificidade e abordagens terapéuticas muito efi-
cazes. Nos proprios, no Servigo de Imunoalergologia
do Hospital de Santa Maria, estudamos a fungao car-
diaca na asma e defendemos o carater sistémico da
resposta imunologica.

Nio cabe neste comentario desenvolver os con-
ceitos atuais sobre asma, mas sim apreciar o pensa-
mento e conhecimento num momento de viragem
do conhecimento médico. Ler o artigo fez-me recor-
dar uma frase de J. Benveniste nos anos 1980 —‘“quan-
do queremos ter um projeto de investigacao o melhor
estimulo é ler artigos escritos ha 40 anos”.

Adelino Padesca foi Professor da Faculdade de
Medicina e Diretor do Hospital Escolar de Santa Mar-
ta nos anos 1950. Foi,ainda, o primeiro presidente da
SPAIC e, embora nio fosse “alergista”, soube ler os
sinais dos tempos e perceber a importancia de uma
patologia pouca considerada na época.

Neste tempo de alguma angustia e indefinicao no
nosso mundo atual, em que o exercicio da clinica esta
em mutacao, € importante ler e refletir com os exem-
plos do passado.

Manuel Pereira Barbosa
Servico de Imunoalergologia,
Hospital de Santa Maria, Centro Hospitalar Lisboa Norte

Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa
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