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Prevaléncia de dispnéia e possiveis mecanismos fisiopatoldgicos
envolvidos em individuos com obesidade graus 2 e 3*

Prevalence of and the potential physiopathological mechanisms
involved in dyspnea in individuals with class II or III obesity
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Resumo

Objetivo: Investigar a dispnéia e correlagdes com dados respiratorios de obesos graus 2 e 3. Métodos: Estudaram-se 49 individuos com
indice de massa corporal >35 kg/m?, em dois grupos (presenca ou auséncia do sintoma). Avaliaram-se indice de dispnéia basal, espirome-
tria, pressdes respiratérias maximas e gasometria arterial. Resultados: Doze individuos negaram dispnéia e 37 a confirmaram. O indice de
dispnéia basal diferiu entre os dois grupos. Os valores médios dos parametros para todos estiveram dentro da normalidade, exceto para:
volume residual/capacidade pulmonar total, volume de reserva expiratdrio, diferenca alvéolo-arterial de oxigénio. O grupo dispnéico mostrou
valores significativamente inferiores de volume de reserva expiratorio, pressdo expiratoria maxima e pH arterial. Para todos, o indice de massa
corporal correlacionou-se significativamente com: indice de dispnéia basal, volume residual/capacidade pulmonar total, volume expiratdrio
forcado no primeiro segundo/capacidade vital forcada, fluxo expiratorio forcado entre 25% e 75% da capacidade vital forcada, pressio
parcial de oxigénio no sangue arterial, diferenca alvéolo-arterial de oxigénio e pressdo parcial de gas carbonico no sangue arterial. O indice
de dispnéia basal correlacionou-se significativamente com: volume residual/capacidade pulmonar total, volume de reserva expiratorio,
pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial, diferenca alvéolo-arterial de oxigénio e pressdo parcial de gas carbdnico no sangue arterial.
Conclusdo: Dispnéia ¢ uma queixa freqliente em obesos graus 2 e 3. Eles apresentam expressiva reducdo do volume de reserva expiratorio
e aumento da diferenca alvéolo-arterial de oxigénio. As correlacdes encontradas apontam para comprometimento das pequenas vias aéreas
na obesidade, o qual teria papel na génese da dispnéia.

Descritores: Obesidade/complicacdo; Dispnéia/epidemiologia; Dispnéia/fisiopatologia; Testes de fungdo respiratoria.

Abstract

Objective: To investigate dyspnea in individuals with Class II or III obesity and look for correlations among the respiratory data related to
such individuals. Methods: This study involved 49 subjects with a body mass index >35 kg/m?, divided into two groups (those with dyspnea
and those without). The baseline dyspnea index was evaluated, as were spirometry findings, maximal respiratory pressures and arterial blood
gas analysis. Results: Of the 49 subjects evaluated, 37 reported dyspnea and 12 reported no dyspnea. The baseline dyspnea index differed
between the two groups. The mean values were within the range of normality for all subjects and all parameters, except for the following:
ratio of residual volume to total lung capacity; expiratory reserve volume; and the alveolar-arterial oxygen gradient. The subjects with
dyspnea presented significantly lower values for expiratory reserve volume, maximal expiratory pressure and arterial pH. In all subjects, body
mass index correlated significantly with the following: baseline dyspnea index; the residual volume/total lung capacity ratio; the forced
expiratory volume in one second/forced vital capacity ratio; forced expiratory flow between 25% and 75% of forced vital capacity; arterial
oxygen tension; the alveolar-arterial oxygen gradient; and arterial carbon dioxide tension. The baseline dyspnea index was found to correlate
significantly with the following parameters: residual volume/total lung capacity ratio; expiratory reserve volume; arterial oxygen tension;
the alveolar-arterial oxygen gradient; and arterial carbon dioxide tension. Conclusion: Dyspnea is a common complaint in individuals with
class II or IIT obesity. Such individuals present a pronounced reduction in expiratory reserve volume and an increase in the alveolar-arterial
oxygen gradient. The correlations found suggest that obese individuals present dysfunction of the lower airways, and that obesity itself plays
a role in the genesis of dyspnea.

Keywords: Obesity/complications; Dyspnea/epidemiology; Dyspnea/physiopathology; Respiratory function tests.
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Introducédo

Numerosos estudos chamam a atenc¢io para a
crescente elevacdo da prevaléncia de obesidade na
populacio mundial.'-* A cada ano também aumenta
o numero de mortes devidas a doencas relacionadas
ao excesso de peso.” Assim, torna-se imperioso o
melhor estudo dessa morbidade e suas conseqiién-
cias. Obesidade ¢ definida como a presenca de um
indice de massa corporal (IMC) maior ou igual a
30 kg/m?. A gravidade da condicdo, por sua vez, é
avaliada em classes. Em fung¢do dos valores de IMC,
sdo reconhecidos os seguintes niveis de obesidade:
tipo 1 (IMC entre 30 e 34,9 kg/m?), tipo 2 (IMC
entre 35 e 39,9 kg/m?), e tipo 3 (IMC maior do que
40 kg/m?).

A obesidade esta relacionada com diversas
anormalidades da mecanica respiratéria e com o
comprometimento das trocas gasosas. J& foram
descritas redugdes da forca e da capacidade de
endurance dos musculos respiratorios, e distur-
bios da funcdo pulmonar e da capacidade de
exercicio.”” Alteracdes dessa natureza podem
contribuir para o surgimento de dispnéia,l'®"
sintoma descrito como sendo mais prevalente em
obesos.>? Alguns dos obesos podem desenvolver
ainda a sindrome da hipoventilacdo alveolar." H3
também risco aumentado para apnéia obstrutiva do
sono.™ Na maioria das vezes estas duas condi¢des
estdo associadas, e o desenvolvimento de insufici-
éncia respiratoria e cor pulmonale neste cenario ¢
freqiente. Asma e refluxo gastresofagico também
foram descritos como sendo manifestacdes mais
comuns em obesos.('*'%)

Na pratica clinica a obesidade ¢ pouco reco-
nhecida como causa de dispnéia e 0s mecanismos
envolvidos em sua génese sdo pouco conhecidos.
Além disso, ainda nio estd bem claro como as alte-
racdes funcionais respiratdrias se correlacionam
com a intensidade da sensacdo de falta de ar desses
individuos. Em funcdo do exposto, o objetivo deste
trabalho foi investigar a ocorréncia de dispnéia em
pacientes com obesidade pronunciada, sem doencas
associadas ou tabagismo significativo. Visamos
ainda a comparar os dados de funcdo respiratoria
entre os individuos com e sem queixas de falta de
ar. Finalmente, foram investigadas as correlacdes
entre a intensidade da dispnéia com pardmetros de
funcdo respiratoria e o IMC.

Métodos

Foram estudados 49 pacientes obesos, de ambos
o0s sexos, com IMC maior do que 35 kg/m?, prove-
nientes do Ambulatorio de Obesidade e Enfermaria
de Nutrologia do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de
Sdo Paulo. Os pacientes, apés tomarem conheci-
mento dos objetivos e procedimentos envolvidos
com o estudo, assinaram consentimento informado.
O estudo foi aprovado pelo comité de ética em
pesquisa da instituicdo (Processo 5464/99).

Foram excluidos do estudo os pacientes taba-
gistas atuais ou ex-tabagistas com historia de
consumo tabdgico superior a dez macos-ano.
Também foram excluidos diabéticos em vigéncia de
tratamento medicamentoso, hipertensos graves ou
mal controlados, e portadores de qualquer doenga
pulmonar, cardiaca ou sistémica atual. Pacientes
com historia de broncoespasmo, mesmo na infancia,
ou com sintomas passiveis de serem atribuidos a
presenca de apnéia do sono, ndo foram incluidos
na investigacao.

No laboratdrio de funcdo pulmonar, os pacientes
foram inicialmente interrogados se sentiam falta
de ar para realizacdo de alguma atividade do coti-
diano, usando-se frases como: “Vocé sente falta de
ar ou cansacgo no peito?” As respostas obtidas foram
simplesmente classificadas como “sim” ou “ndo”.
Em seguida, foram aplicadas questdes que permi-
tiram o calculo, para todos os individuos, do indice
de dispnéia basal de Mahler (IDB), adaptado por
Stoller er a/l'"® O grau de dispnéia avaliado por este
instrumento varia entre 0 e 12, os maiores escores
indicando menor intensidade do sintoma.

Apos a obtencdo das informacdes relativas a
intensidade da dispnéia, foram realizadas espirome-
tria, medidas das pressdes respiratorias maximas e
coleta de gasometria arterial em ar ambiente. Os
dados espirométricos foram obtidos empregando-
se um espirdmetro Pulmonet Godard (Bilthoven,
Holanda). A capacidade pulmonar total (CPT) e o
volume residual (VR) foram medidos usando-se a
técnica da diluicdo do hélio por respiracées multi-
plas em circuito fechado. As manobras foram
realizadas de acordo com as recomendacgdes da
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia.?”
Assim, foram medidos a CPT, capacidade vital
forcada (CVF), volume expiratorio forcado no
primeiro segundo, relacdo entre volume expiratorio
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forcado no primeiro sequndo e CVF, fluxo expira-
torio forcado entre 25% e 75% da CVF, VR, relacio
VR/CPT e volume de reserva expiratorio (VRE). Os
resultados foram expressos como porcentagem dos
valores de normalidade calculados pelas equacdes
de Pereira et a/?" e de Neder et a/*” para a popu-
lacdo brasileira.

As pressoes respiratdrias maximas foram medidas
com um manovacudmetro MPG (Marshalltown,
EUA). A pressédo inspiratoria maxima foi medida a
partir da capacidade residual funcional e a pressdo
expiratoria maxima (PEM) a partir da CPT, reali-
zando-se para cada uma delas um minimo de trés
esforcos, obtendo-se a média aritmética dos valores
selecionados. Os valores foram expressos como
porcentagem da normalidade de acordo com as
equacdes de Neder et a/®

As amostras de sangue arterial para a medida
dos gases sanguineos foram obtidas por puncédo
da artéria radial, com o paciente em repouso e
respirando ar ambiente. Apos a coleta, o material
foi prontamente analisado em gasometro marca
Corning modelo 178. A diferenca alvéolo-arterial de
oxigénio (P(A-a)0)) foi calculada com o emprego
de equacdo classica da literatura.” As equacdes
empregadas para o cdlculo dos valores previstos
para pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial
(Pa0,)® e P(A-a)0, foram, respectivamente:

Pa02 = 143,6 - (0,39 x idade) - (0,56 x IMC) -
(0,57 x PaC02)

P(A-a)0, sentado = (0,27 x idade) + 7

Os resultados obtidos foram expressos na forma
de médias e desvios padrdo. As comparagdes entre
os grupos com e sem dispnéia foram realizadas
pelo teste t de Student, e as correlagdes entre duas
variaveis foram feitas pelo coeficiente de correlacdo
de Pearson. Foi considerado como nivel de signifi-
cancia um p <0,05.

Resultados

Foram avaliados 49 individuos, sendo 41 mu-
Iheres e 8 homens, com idade média de 38,1 =
9,5 anos, e IMC médio de 52,9 + 9,2 kg/m?. Quando
indagados sobre a ocorréncia de dispnéia, 37 indi-
viduos responderam “sim” (75,5%), correspondendo
ao Grupo 1, enquanto que 12 responderam “nio”
(24,5%), constituindo o Grupo 2. Como pode ser
visto na Tabela 1, os valores médios do 1DB dife-
riram de maneira significativa entre esses dois grupos
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(p = 0,005). Entretanto, ndo houve diferencas signi-
ficativas no tocante a sexo, idade, valores de IMC e
presenca de historia tabagica.

Os valores médios dos dados espirométricos
obtidos para todos os pacientes sio mostrados
na Tabela 1. Estabelecendo um valor de 80% do
previsto como limite inferior da normalidade,
podemos considerar que todos os valores médios
dos parametros analisados estdo dentro do espe-
rado, excecdo feita ao VRE, que mostrou média de
44,6 = 23,1% do previsto. Admitindo-se 120% como
valor de corte para o limite superior da normalidade,
podemos considerar que a relacdo VR/CPT do grupo
como um todo foi elevada.

Em relacdo aos dados espirométricos, a unica
diferenca significativa observada entre os Grupos
1 e 2 foi no tocante ao VRE, que foi menor no
primeiro grupo em comparacédo ao seqgundo (40,8 +
23,3% vs. 55,8 + 19,5%).

As pressdes expiratoria e inspiratoria maximas
apresentaram valores médios para todo o grupo de
139,2 £ 34,5% e 106,7 £+ 30,4% do previsto, respec-
tivamente. O Grupo 1 mostrou um valor médio de
PEM significativamente inferior ao do Grupo 2
(133,2 £ 34,6% vs. 157,6 = 27,8%).

A Tabela 1 também mostra os valores médios da
gasometria arterial para os individuos estudados. A
P(A-a)0, média de todo o grupo (22,5 + 8,6 mmHg)
foi discretamente superior ao valor esperado
(17,28 mmHg). Trinta e seis individuos mostraram
valores de P(A-a)0, além do previsto (73,5%).
A Pa0, média do grupo (75,9 + 9,6 mmHg) foi
muito proxima do valor de 77,64 £ 8,99 mmHg,
esperado para a idade. Apesar disso, 29 pacientes
apresentaram valores de Pa0, inferiores ao calcu-
lado (59,2%). Apenas 2 pacientes tiveram valores de
PaCO, maiores do que 45 mmHg e o grupo, como
um todo, revelou normocapnia. Quando compa-
ramos os dados referentes a troca gasosa entre o
Grupo 1 e o Grupo 2, notamos que o primeiro grupo
exibiu um valor de pH significativamente inferior ao
do segundo (7,43 + 0,03 vs. 7,48 £ 0,10).

Foram investigadas ainda as correlacdes exis-
tentes entre o 1DB e o IMC, com todas as variaveis
espirométricas e gasométricas medidas. As corre-
lacoes que demonstraram significancia estatistica
estdo listadas na Tabela 2 e Figura 1. O ITMC corre-
lacionou-se positivamente com a relagdo VR/CPT,
PaCO, e P(A-a)0,, e de modo inverso com a relagdo
entre volume expiratério forcado no primeiro
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Tabela 1 - Dados clinicos e varidveis funcionais dos pacientes estudados.

Parametros Total de Pacientes Grupo 1 (com dispnéia) Grupo 2 (sem dispnéia)
Pacientes (n) 49 37 12
Idade (anos) 38,1 £9,6 37,7+9,9 39,2 +8,8

F: 40 (81,6%)
M: 9 (18,4%)

Sexo (n, %)

IMC (kg/m?) 52,9+9.3
Ex-fumantes (n, %) 11 (22,5%)
1DB 7,6 £ 2,6
CPT (%%previsto) 92,8+ 11,6
CVF (%previsto) 91,5+ 14,3
VEF, (%oprevisto) 88,1+ 14,0
VEF, /CVF (%) 96,8 + 6,7
VR (%previsto) 120,9 + 25,0
FEF,, ..., (Goprevisto) 89,5+ 29,9
VRE (%previsto) 44,6 £ 23,1
CRF (%previsto) 88,3+ 14,9
VR/CPT (%previsto) 198,8 + 73,7
PIM (%previsto) 106,7 £ 30,4
PEM (%previsto) 139,2 £+ 34,5
pH 7,44+ 0,1
Pa0, (mmHg) 75,9+ 9,6
PaC0,(mmHg) 37,7+ 4,8
P(A-a)0,(mmHg) 22,5+8,6

F: 32 (86,5%)
M: 5 (13,5%)

F: 8 (66,7%)
M: 4 (33,3%)

54,2 + 10,0 49,1+52
8 (21,6%) 3 (25%)
7,0£2,6 9,4+ 1,7*
92,2+ 12,3 94,9+94
89,8 + 14,5 96,8 + 12,9
86,5+ 14,50 93,2+ 1,4
81,5+538 80,7 £ 3,5
129,7 + 32,8 122,3+12,8
90,2 + 33,3 87,5+ 16,8
40,8 +23,3 55,8 + 19,5%
87,2+ 15,9 92,0+ 10,6
209,1 % 79,5 163,9+31,5
104,4 + 27,9 113,8 + 37,7
133,2 + 34,6 157,6 + 27,8*
7,43+ 0,03 7,48 +0,1%
76,79 £ 9,8 73,38+ 9,1
37,9+ 4,9 36,9+ 4,7
21,3427 26,3+9,3

Dados apresentados em numero e porcentagem, e em média e desvio padrdo; *p < 0,05 pelo teste t de Student; F: feminino; M:
masculino; IMC: indice de massa corporal; 1DB: indice de dispnéia basal; CPT: capacidade pulmonar total; CVF: capacidade vital
forcada; VEF : volume expiratorio forgado no primeiro segundo; VR: volume residual; FEF : fluxo expiratdrio forcado entre 25%

25-75%"

e 75% da CVF; VRE: volume de reserva expiratdrio; CRF: capacidade residual funcional; PIM: pressdo inspiratoria maxima; PEM:
pressdo expiratéria méxima; Pa0,: pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial; PaCO,: pressdo parcial de gés carbonico no sangue

arterial; e P(A-a)0,: diferenca alvéolo-arterial de oxigénio.

segundo e CVF, e fluxo expiratorio forcado entre
25% e 75% da CVF e Pa0,. O IDB correlacionou-se
de modo inverso com o IMC, P(A—a)Oz, PaCO, e com
a relacdo VR/CPT. O 1DB ainda se correlacionou de
maneira direta com o VRE e a Pa0,.

Discussio

O presente estudo procurou investigar a preva-
léncia de dispnéia e as correlacdes desse sintoma
com parametros funcionais respiratérios, em um
grupo altamente selecionado de obesos. Os indi-
viduos estudados eram portadores de obesidade
avancada, graus 2 e 3. Além disso, foram selecio-
nados apenas voluntdrios que ndo apresentavam
historia tabagica relevante, ou co-morbidades
significativas para o surgimento de queixas respi-
ratorias. Os nossos resultados mostram prevaléncia
muito elevada de dispnéia em pacientes obesos.

Estudos epidemioldgicos descrevem, na populagio
geral, uma prevaléncia de dispnéia entre 3% e 5%
em jovens, proxima a 10% em homens idosos, e de
20% em mulheres idosas.'? Neste estudo, ainda
que a amostra feminina tenha sido numericamente
superior a masculina, a queixa de dispnéia esteve
presente em 75,5% dos obesos, superando em
muito a prevaléncia de uma populacio geral.

No tocante as alteracdes espirométricas encon-
tradas, para o grupo como um todo, a ocorréncia de
diminuicées do VRE em obesos ja ¢ notadamente
conhecida, e é o disturbio mais precoce associado
ao ganho de peso.>%7?9 Este achado costuma ser
explicado pela elevacdo do diafragma em direcio
ao torax, devida a compressio pelo tecido adiposo
abdominal.®7?% Entretanto, no presente grupo de
pacientes também foram observadas elevacdes do
VR e da relagdo VR/CPT. Estes achados sugerem
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Tabela 2 - Coeficientes de correlacio de Pearson
para correlagdes selecionadas
Correlagdes T p

IMC x IDB -0,419 0,003
IMC x VR/CPT 0,56 <0,001
IMC x VEF [CVF -0,294 0,04
IMC x FEF,, .. -0,276 0,05
IMC x PaO, -0,467 <0,001
IMC x PaCO, 0,536 <0,001
IMC x P(A—a]O2 0,343 0,016
IDB x VRE 0,380 0,007
1DB x VR/CPT -0,414 0,003
1DB x Pa0, 0,323 0,024
1DB x PaCoO, -0,371 <0,001

1DB x P(A-a)0, -0,310 0,03

IMC: indice de massa corporal; IDB: indice de dispnéia basal; VR:
volume residual; CPT: capacidade pulmonar total; VEF : volume
expiratorio forcado no primeiro segundo; CVF: capacidade vital
forcada; FEF,, .. : fluxo expiratorio forgado entre 25% e 75%
da CVF; Pa0,: pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial;
e PaC0,: pressdo parcial de gds carbonico no sangue arterial;
P(A-a)0,: diferenga alvéolo-arterial de oxigénio; e VRE: volume
de reserva expiratorio.

a presenca de air trapping, o que pode ser expli-
cado pela presenca de obstrucido de pequenas vias
aéreas. Estudos prévios ja relataram quedas do fluxo
expiratorio forcado em 50% da CVF e elevacoes da
relacdo VR/CPT em obesos sadios.?® Os motivos para
a reducdo do calibre das pequenas vias aéreas de
obesos ainda ndo sdo completamente conhecidos.
Varias hipoteses foram levantadas para explicar este
achado, entre elas, a presenca de uma elevagio
do volume sanguineo pulmonar com conseqliente
congestdo dos vasos da submucosa bronquica.?”
Outra explicacdo envolve a liberagio local de hista-
mina por basofilos, estimulados por concentracées
excessivas de lipoproteinas de densidade muito
baixa circulantes.?®)

No presente estudo ndo foi encontrada dimi-
nuicdo da CPT e CVF médias para todo o grupo,
como mostrado em outros trabalhos.®7?% Este dado
sugere que quedas dessas capacidades pulmonares
nio sejam tdo freqlientes quanto o imaginado em
obesos mdrbidos.>?% Qutro fator que pode explicar
nossos resultados ¢ o fato de ndo dispormos de
um grupo controle. Nesse contexto, uma analise
baseada unicamente em valores percentuais do
previsto ndo seria suficientemente sensivel para
detectar possiveis alteracdes funcionais respiratdrias
presentes nos obesos. Além disso, a quase totalidade
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Figura 1 - Representacio grafica de correlagdes selecionadas
entre o indice de massa corporal e o indice de dispnéia
basal com varidveis funcionais respiratérias. 1DB: indice
de dispnéia basal; IMC: indice de massa corporal; VRE:
volume de reserva expiratdrio; VR: volume residual; e CPT:
capacidade pulmonar total.
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das equacdes de calculo dos valores de normalidade
empregadas ndo usa 0 peso como componente, pois
nas analises de regressio somente idade e altura
mostraram importancia preditiva. Deve-se salientar
que tais equacdes foram obtidas em populacdes de
referéncia sadias e de nio obesos. Deste modo, a
real contribuicdo da obesidade como uma variavel
independente para a funcdo pulmonar nio pode ser
adequadamente testada.?®

O grupo de pacientes obesos mostrou elevacio
da P(A-a)0,, se analisada em funcdo do valor
previsto para a idade. Acreditamos que o surgimento
de alteracoes da relacdo entre ventilacdo e perfusdo
e/ou micro-atelectasias, particularmente nas bases
pulmonares, secunddrias a compressdo pelo pani-
culo adiposo, pode ser a causa de estabelecimento
dessas perturbacdes das trocas gasosas. Deve-se
ressaltar ainda que no presente estudo ndo foram
incluidos pacientes com manifestacdes clinicas
passiveis de serem atribuidas a quadros de distur-
bios respiratorios do sono, ainda que ndo tenhamos
feito polissonografia em nenhum individuo. Apesar
da possibilidade de individuos obesos poderem
apresentar hipoventilagdo alveolar,'” apenas dois
pacientes da nossa casuistica apresentaram hiper-
capnia. Eles tiveram VRE muito reduzido e a relacdo
VR/CPT elevada, o que nos parece ser suficiente para
justificar a presenca do disturbio de troca gasosa.

As pressdes respiratorias maximas geralmente
sdo descritas como normais em obesos.” Entretanto,
também ja foi demonstrada diminuicdo da PEM,
que se associou a reducdo da ventilacdo voluntaria
maxima, presenca de dispnéia e reducdo do fluxo
expiratdrio forcado em 75% da CVF.!"® Contudo,
os resultados deste ultimo estudo podem ter sido
influenciados pela presenca de fumantes na amostra.
Os valores médios da pressdo inspiratdria maxima e
da PEM para o grupo de pacientes agora estudados
podem ser considerados como normais. O valor médio
da PEM foi de 139,29% do previsto, o que parece ser
excessivo. As razdes para este ultimo achado néo sao
claras, mas podem envolver, mais uma vez, possivel
inadequacdo da equacdo utilizada para determinar
os valores esperados. Podemos ainda admitir que o
provavel aumento do recolhimento elastico da caixa
toracica, relacionado a obesidade, possa ter influen-
ciado neste achado.

Quando comparamos os pacientes divididos
em grupos, baseados na presenca ou auséncia de
dispnéia, observamos que o IDB do Grupo 1 foi

significativamente menor do que o do Grupo 2,
como seria naturalmente esperado. Ndo foram
detectadas diferencas significativas no tocante a
outros dados clinicos ou histdria tabagica, ainda que
o IMC do primeiro grupo tenha mostrado um valor
médio bem superior ao do sequndo. Portanto, estes
fatores ndo parecem explicar isoladamente o porqué
do surgimento da dispnéia. No tocante aos dados
funcionais, os pacientes do Grupo 1 mostraram
valores médios de VRE, PEM e pH arterial significa-
tivamente inferiores aos do Grupo 2. Ainda que nio
tenhamos encontrado uma explicagdo totalmente
aceitavel para os dois ultimos achados, o menor
valor de VRE no grupo mais dispnéico aponta para a
importancia deste achado fisiopatoldgico na génese
do sintoma.

A intensidade das correlacoes entre o IMC e o
IDB com parametros funcionais respiratorios foi, em
geral, de grau modesto. Apesar disso, o estudo das
correlacdes entre o IMC e as demais varidveis revelou
a existéncia de uma correlacdo significativa entre
a intensidade da dispnéia e o grau de obesidade.
Quanto maior o IMC, menor o IDB, ou seja, maior a
intensidade da dispnéia relatada. Além disso, quanto
maior 0 excesso de peso, maior a relacdo VR/CPT e
menor o fluxo expiratorio forcado entre 25% e 75%
da CVF e a relacdo entre volume expiratdrio forcado
no primeiro segundo e CVF. Do mesmo modo,
quanto mais intensa a obesidade, menor a Pa0, e
maior tanto a PaCO, como a P(A-a)0,. Acreditamos
que a explicacdo para estes achados pode residir na
presenca de fendomenos obstrutivos em vias aéreas
associados ao ganho de peso. Além das hipdteses
ja levantadas acima, acreditamos que a obesidade
também possa levar a compressdo e estreitamento
das pequenas vias aéreas, principalmente no nivel
das bases pulmonares. Nesse contexto, a presenca
de quantidade excessiva de tecido adiposo, especial-
mente no nivel abdominal alto, levaria a elevacio
das pressdes peri-bronquiolares basais, com conse-
qiiente prejuizo do fluxo aéreo e elevacdo do
volume de fechamento. Esta ultima alteracdo pode
justificar a queda do valor médio do VRE e, inclu-
sive, as tendéncias para elevacdo do VR e da relacdo
VR/CPT observadas no grupo total de pacientes.
Este mesmo tipo de fendmeno guarda potencial de
levar ao surgimento de alteracdes da relacdo entre
ventilagdo e perfusdo e areas de shunt, que justifi-
cariam as correlacdes observadas entre o IMC e a
intensidade dos disturbios das trocas gasosas.
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Nos ultimos anos tem sido descrita uma incidéncia
elevada de asma em pacientes obesos.!'®'39 A partir
dos resultados agora obtidos, podemos supor que a
oclusdo precoce das pequenas vias aéreas induzida
pela obesidade contribua para este achado. O quadro
clinico de asma apareceria naqueles pacientes com
condicdes genéticas favoraveis e grau de hiperres-
ponsividade bronquica mais acentuado.

O IDB correlacionou-se de maneira positiva
com o VRE e inversa com a relagdo VR/CPT, suge-
rindo que a reducdo do primeiro e a elevacio da
ultima contribuem para o surgimento de dispnéia
nos pacientes obesos. Naturalmente, os mecanismos
envolvidos com a patogénese das duas ultimas alte-
racdes seriam os mesmos ja citados anteriormente.
A intensidade da dispnéia também se correlacionou
com o grau de alteracdes gasométricas. Quanto
menor a Pa0, e maior a P(A-a)0,, menor o DB, ou
seja, maior a intensidade da dispnéia. Do mesmo
modo, quanto maior a PaCO,, maior in,tensidade do
sintoma foi referida pelos pacientes. E sabido que
tanto a hipoxemia como, principalmente, o estimulo
hipercdpnico podem contribuir para o surgimento de
sensacdes respiratdrias desagradaveis.'®" Contudo,
o encontro de uma correlacdo significativa entre
o IDB e piora das trocas gasosas ndo implica uma
relacdo de causa e efeito obrigatoria.

Em conclusdo, a dispnéia mostrou-se ser um
sintoma muito comum em individuos com obesidade
graus 2 e 3. Ainda que os mecanismos relacionados
ao surgimento da dispnéia sejam complexos e
ndo completamente entendidos, os achados do
presente estudo sugerem um papel de obstrucio
das pequenas vias aéreas e piores trocas gasosas na
génese do sintoma nessa condicdo. Estudos adicio-
nais, voltados a investigacdo da génese da dispnéia
em obesos graus 2 e 3, deverdo obrigatoriamente
avaliar esses aspectos.
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