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INTRODUCAO

O coracao, os grandes vasos, o leito vascular pulmonar estédo contidos
na caixa toréacica e sdo diretamente afetados quando ocorrem alteragées na
pressdo intratoracica durante a ventilacgdo mecanica. Mudancas no volume
pulmonar, reflexos neurais dos receptores intrapulmonares e liberacdo de
substancias neuro-humorais pelo tecido pulmonar podem também influenciar o
sistema cardiovascular. Porém, os determinantes mais importantes dos efeitos
cardiovasculares da ventilacho mecéanica sdo as mudancas de pressao que
ocorrem dentro da parede toracica. Como a ventilagdo mecanica tem como
objetivo principal manter uma oxigenacdo adequada e, portanto, melhorar o
transporte de O2 para os tecidos, uma diminuicdo do débito cardiaco pode se
contrapor a esta tarefal.

Dessa forma, € importante que os profissionais que lidam diretamente
com os respiradores artificiais conhecam os possiveis efeitos da ventilacao
mecanica na funcado cardiovascular.

Neste capitulo descreveremos sobre 0os mecanismos através dos quais

a ventilacdo mecanica ird interferir no sistema cardiovascular.

CIRCULACAO PULMONAR



A circulacdo pulmonar comeca na artéria pulmonar principal, que
recebe o sangue venoso misto, bombeado pelo ventriculo direito. Esta artéria a
seguir, ramifica-se sucessivamente tal como o sistema das vias aéreas. A partir
dai, elas se dividem para suprir o leito capilar que reside nas paredes dos
alvéolos, formando wuma densa rede constituindo uma disposi¢do
extraordinariamente eficiente para as trocas gasosas. O sangue oxigenado é a
seguir coletado do leito capilar pelas pequenas veias pulmonares que correm
entre os lobos e eventualmente unem-se para formar as quatro grandes veias que
drenam para o atrio esquerdo.

Constitui um leito vascular de baixa resisténcia e possui capacidade de
receber todo o débito cardiaco do coracdo direito. Suas caracteristicas sao
dependentes do funcionamento dos ventriculos direito e esquerdo (VD e VE) e das
pressdes dos alvéolos que estdo em contato com os capilares pulmonares.

As veias pulmonares de pequeno calibre ndo dispdem de uma camada
média muscular bem desenvolvida. As pressées sdo baixas onde a pressdao média
de artéria pulmonar (PAP) é aproximadamente 10-12 mmHg. O gradiente de
pressao transpulmonar a partir da PAP até o atrio esquerdo (AE) € de 5 mmHg. As
veias pulmonares se dilatam passivamente para acomodar aumentos no débito
cardiaco (DC).

O recrutamento de por¢des do leito vascular pulmonar pelo aumento do
fluxo deve produzir uma diminuicdo na resisténcia vascular pulmonar sem
modificacdes importantes nas pressdes da circulagdo pulmonar, uma vez que o

sistema possui alta complacéncia?.



CAPACITANCIA VASCULAR PULMONAR

Mudancas no volume pulmonar ou pressdo intra-toracica (PIT)
interferem na pré-carga devido a variacdo de fluxo sanguineo para o VE ou a
alteracdo da complacéncia diastdlica de VE. O retorno venoso pulmonar para o VE
€ regulado tanto pela pressdo venosa pulmonar como pela pressao atrial
esquerda.

De forma semelhante ao seu efeito na resisténcia vascular pulmonar
(RVP), a pressédo positiva ao final da expiracdo (PEEP) interfere no volume
sanguineo pulmonar diferentemente nos vasos intra e extra-alveolares. Aumento
na pressao alveolar pela PEEP pode comprimir os capilares pulmonares e diminuir
seu volume sanguineo. Se a PEEP aumentar o tamanho do alvéolo, haverd uma
distensdo e achatamento dos capilares alveolares, diminuindo sua capacitancia.
Em contraste, a PEEP aumenta a capacitancia vascular extra-alveolar a medida
que o volume pulmonar aumenta. O aumento na capacitancia pulmonar dificulta o
retorno venoso. Por outro lado, condi¢bes que diminuem a capacitancia vascular

devem melhorar o enchimento do VE?2.

EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA SOBRE A HEMODINAMICA

A ventilagdo pode alterar de maneira significativa a funcao
cardiovascular através de processos extremamente complexos, conflitantes e
freqientemente antagonicos. Esses processos refletem a interacdo entre a
reserva miocardica, funcdo ventricular, volemia, distribuicdo do fluxo sangiineo,

tdnus autonémico, volume pulmonar e PIT>.



Diferente do volume pulmonar que aumenta tanto na respiracéo
espontanea quanto na ventilagcdo com pressao positiva, a PIT cai na respiracao
espontanea e se eleva na ventilagdo com pressao positiva. Assim, mudancgas na
PIT e as respectivas demandas metabdlicas necessarias para se efetuar essas
mudangas sao o0s principais determinantes das diferentes respostas
hemodinamicas entre respiragcao espontanea e com pressao positiva.

Em situacdo normal a ventilagdo consome aproximadamente 5% do
oxigénio total ofertado para o organismo®. Na presenca de doenca pulmonar, com
0 aumento do trabalho ventilatério, esse consumo pode chegar a 25% da oferta
total de oxigénio’. Se houver reducédo também do débito cardiaco, a perfusdo dos
outros 6rgdos estara comprometida, causando disfungéo isquémica dos mesmos e
acidose latica. A ventilagdo mecéanica, invasiva ou ndo-invasiva, reduzira o
trabalho ventilatério com melhora da perfusdo dos outros 6rgdos, reducdo da
producdo de lactato e elevacdo da saturacdo de oxigénio venosa mista que
podera contribuir para 0 aumento da pressao arterial de oxigénio. O débito
cardiaco extremamente comprometido levara a fadiga dos musculos respiratorios
de tal forma que a parada respiratdria podera ocorrer antes da parada cardiaca.

Desmame do suporte ventilatério mecénico é considerado um estresse
cardiovascular, assim sendo, pacientes com funcdo cardiaca limitrofe poderéo
mostrar sinais de faléncia cardiaca somente na transicdo da respiracdo com
pressdo positiva para a espontanea. Assim como a ventilagdo mecanica pode
reverter a isquemia miocardica em pacientes com insuficiéncia cardiaca severa®, o
desmame pode estar associado a ocorréncia de edema pulmonar, isquemia

miocardica, taquicardia e isquemia de mucosa gastrica®.



Quando se submete o pulmdo a pressdo positiva observa-se um
aumento na pressao intratoracica, levando a mudancgas no volume pulmonar. Esta
variagdo volumétrica leva a uma alteracdo significativa da resisténcia e
capacitancia vascular pulmonar. Se houver grandes variagbes de volume, pode
ocorrer compressao do coracdo no mediastino e consequentemente, alteragbes
hemodindmicas importantes. Todos esses efeitos podem ser descritos em
processos que afetam a contratilidade e a pré e pds-carga de ventriculo direito

(VD) e ventriculo esquerdo (VE)*.

EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA NA PIT

O coracao € uma camara pressorica dentro da caixa toracica, outra camara
pressorica. Portanto, mudancas na PIT irdo interferir nos gradientes de presséo
tanto para o retorno venoso sistémico para o VD como para o volume de ejecao
do VE, independente da funcdo do coracdo. Aumentos na PIT promovendo
aumento da pressdo de AD e diminuicdo da presséao sistélica transmural de VE,
irdo reduzir o gradiente pressorico para o retorno venoso e a eje¢cdo do VE
diminuindo volume sanguineo intra-toracico. Diminuigcdes na PIT irdo aumentar o
retorno venoso, dificultar a ejecdo de VE e aumentar o volume sanguineo intra-

toracico®.

Pre-Carga
Clinicamente, define-se pré-carga como sendo o volume diastolico final
dos ventriculos. Os dois mecanismos que irdo interferir neste volume sdo o

retorno venoso e o enchimento diastolico dos ventriculos.



Dessa forma, quando o retorno venoso sistémico diminui ha também
uma diminuicdo do volume diastdlico final (VDF). Através do processo de
interdependéncia ventricular, alteracées no volume diastdlico final do VD (VDF-
VD), irdo modificar a complacéncia diastélica de VE. Mudancas nas pressfes e
volumes alveolares podem interferir no retorno venoso para o AD, mas também
provocar modificacdes no volume e pressdes diastélicas do VE?.

A interdependéncia ventricular descreve o0 processo pelo qual
interacdes na contragdo e volume ventricular modificam a funcdo do outro
ventriculo®. Esta interacdo resulta da intima associacdo anatdmica entre os
ventriculos, os quais estdo circundados por fibras musculares, dividem um septo
comum e estao contidos no mesmo saco pericardico.

Em outras palavras, como os dois ventriculos estdo acomodados em
um saco pericardico comum e sdo separados por um septo inter-ventricular,
aumentos no volume diastélico de VD tornardo o VE menos distensivel pela
compressdo exercida pelo VD. O inverso também ¢é verdadeiro, isto é,
diminui¢des no VDF-VD, aumentam a complacéncia diastélica do VE112,

O gradiente de pressdo para o0 retorno venoso é a diferenca entre a
pressao média de enchimento sistémico e a pressao atrial direita (PAD). Quando
a pressao atrial direita eleva-se até igualar a pressdao média de enchimento
sistémico, todas as outras pressfes na circulacao sistémica também chegam a
essa mesma pressao. Por esta razdo, ndo ha mais qualquer diferenca de pressao
entre 0s vasos periféricos e o atrio direito. Por conseguinte, também n&o pode

haver mais qualquer fluxo de retorno de qualquer vaso periférico para o atrio



direito. Quanto maior a diferenca entre a pressdo média de enchimento sistémico

e a PAD, maior fica o retorno venoso?3.
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Fig.1. Curva de retorno venoso demonstrando a
relacdo presséo-fluxo do sistema venoso?..

Acredita-se que o principal mecanismo pelo qual a pressao positiva
diminui o débito cardiaco é a diminuicdo deste gradiente de pressdo!4. Uma vez
que a veia cava e 0 atrio direito estdo dentro do térax, aumento na pressao
intratoracica (PIT) ou na pressao pleural (Ppl) ir4 elevar a presséo do atrio direito;
0 que reduzira o gradiente de pressao para o retorno venoso.

Aumento da PAD pelo aumento da Ppl, costuma-se acompanhar de
aumento proporcional da pressao venosa sistémica de tal forma que o gradiente
de presséo entre elas permanece inalterado. Todavia, mesmo nessas condic¢des,
€ possivel ainda se observar diminuicdo do retorno venoso sistémico com valores
crescentes de PEEP, o que s6 pode ser explicado pelo aumento concomitante da
resisténcia venosa sistémica. Esse aumento de resisténcia se deve a compressao
das veias sistémicas em seu trajeto intratoracico causado pelo aumento do Ppl.

Existem algumas teorias que tentam explicar 0 aumento concomitante
da presséo venosa sistémica em relacdo ao aumento da PAD. Uma delas seria 0

aumento da pressdo abdominal (Pabd) pelo aumento da PIT, levando ao



rebaixamento da cupula diafragmatica. Essa pressdo ao redor da vasculatura
esplancnica aumentaria a pressao dentro desses vasos e consequentemente, a
presséo venosa sistémica.

Estudos mostram que aumento da PAD em resposta a variacdo da
presséo pleural, dependem de interagdo complexa entre pressao pleural, pressao
venosa sistémica, volemia e tdnus simpatico>16,

Quando ocorre uma intensa atividade da musculatura respiratéria
levando a diminuicdo da presséo pleural ou com o uso da ventilacdo por pressdo
negativa extra toracica, observa-se aumento do retorno venoso pela diminuicdo da
pressao no atrio direito. Porém, a partir de determinado ponto, esse aumento do
retorno venoso serd limitado pelo colabamento de veias sistémicas e veias
toracicas, a medida que as pressdes nos vasos intratoracicos tornam-se
subatmosféricos.

Mas, independentemente de se obter aumento de volume pulmonar
através de pressao positiva ou negativa, isto levara a um represamento de sangue
nos capilares extra alveolares, pelo aumento do estiramento radial desses
mesmos vasos, com consequente aumento do “continente vascular’ pulmonar
diminuindo o retorno venoso para o atrio esquerdo.

Em pressao positiva, com o aumento da Ppl, as alteracdes no retorno
venoso ocorrerdo em duas fases onde, num primeiro momento, havera um
aumento temporario do retorno venoso para as camaras esquerdas, obtido pela
compressdo do sangue armazenado nos vasos pulmonares. Numa segunda fase

observa-se a diminuicdo do débito cardiaco causada pelo efeito contrario sobre a



pré-carga de camaras direitas, levando a diminuicédo de fluxo sangliineo pulmonar

e da diminuicéo do retorno venoso para o atrio esquerdo?1°,

Influéncia da interdependéncia ventricular sobre a pré-carga dos ventriculos

Como foi citado anteriormente os ventriculos estdo envoltos por um
saco pericardico comum o que cria uma interdependéncia entre ambas.

O aumento de um volume diastdlico de uma das camaras implica na
diminuicdo do volume diastdlico da outra. Concomitante a isto, o raio de curvatura
do septo interventricular pode aumentar de acordo com a dilatacdo de um
ventriculo em dire¢do ao outro, comprometendo ainda mais a funcao diastélica do
mesmo.

Durante a ventilacdo com pressao positiva podera ocorrer disfungéo
diastélica do VE em duas etapas, dependendo da ocorréncia ou ndo da
compresséao dos vasos pulmonares com consequente dilatagdo do VD.

O aumento da Ppl durante a ventilacdo mecanica (VM) é transmitido
diretamente ao pericardio, levando a diminuicdo da complacéncia ventricular e
consequente diminuicdo do volume diastélico final pela diminuicdo da presséo
transmural (diferenca de pressédo entre lados interno e externo do coragéo)?’.
Porém, essa diminuicdo da pressédo transmural pode favorecer a fungdo sistélica
de VE, melhorando o débito cardiaco em individuos cardiopatas submetidos a

VM,

Pos-Carga



A pés-carga do ventriculo é a tensdo maxima exercida na parede do
mesmo durante a contracdo cardiaca. A ventilacdo mecanica tem diferentes
efeitos sobre a pés-carga do VD e do VE que serdo decorrentes da influéncia da
Ppl sobre o pericardio e das pressdes alveolares sobre os capilares intra e extra-
alveolares?®.

Como visto anteriormente, a resisténcia vascular pulmonar dependera
dos volumes pulmonares; enquanto os capilares intra-alveolares tendem a se
colabar durante a inspiragcdo, 0s extra-alveolares tendem a se dilatar. Em
individuos com pulméo higido sob ventilacdo mecénica, ocorre predominio deste
efeito sobre os capilares intra-alveolares com consequente aumento da resisténcia

vascular, a medida que a pressao alveolar aumenta.
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Fig.2. Efeito do volume pulmonar sobre a resisténcia vascular
pulmonar quando a pressdo transmural dos capilares € mantida
constante®.
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Por outro lado, em situacdes de reducdo da pressao alveolar de
oxigénio o ténus vasomotor pulmonar local aumentara, reduzindo o fluxo
sanguineo local, processo conhecido como vasoconstricdo pulmonar hipdxica
(VPH). A reducdo da capacidade residual funcional e consequiente colapso
alveolar estimulam a VPH. A restauracdo da CRF através de manobras de
recrutamento alveolar e utilizacdo de PEEP e a correcdo da hipoxemia com alivio
da VPH, podem contribuir para a queda da resisténcia vascular pulmonar e,
conseqiientemente, uma diminuicdo da pés-carga de VD>,

Porém, com aumento excessivo do volume pulmonar, o colapso dos
vasos intra-alveolares pode ser importante, levando novamente a um aumento da
resisténcia vascular pulmonar e aumento da pos-carga de VD.

Entédo, enquanto se submete um paciente com disfun¢éo ventricular D a
ventilagdo mecanica, deve-se evitar a hiperdistensédo pulmonar, pois esta situagao
pode piorar ainda mais a fungéo de VD.

Ao contrério disto, a ventilagdo mecanica com pressao positiva levara a
uma diminuicdo da pés-carga de VE aumentando o seu volume de ejecdo?®.
Considerando-se que 0 coragdo estd contido numa camara pressurizada
intimamente relacionada a um sistema vascular que também exerce presséo, a
diminuicdo na poés-carga de VE pode ser conseguida através de uma diminuicdo
da presséo arterial sistémica, pois ira diminuir a pressédo ventricular sistolica e o
estresse da parede vascular para dado volume sistdlico final. Essa alteracdo na
carga do ventriculo € mecanicamente semelhante ao aumento na pressao na
camara que cerca o0 coragcdo enguanto se mantém a pressao arterial constante.

Alteracbes na pressao transmural do VE podem ser conseguidas tanto pela

11



reducdo da pressdo dentro do ventriculo quanto por aumento na pressado ao redor
dele. Entdo com a reducdo de sua pressdo transmural o ventriculo ira realizar
menor forca de contracdo para um mesmo volume sistélico. Esse efeito é similar
ao efeito da terapia com vasodilatadores em insuficiéncia cardiaca congestiva
onde o débito cardiaco ira aumentar com pequenas quedas na pressdo aortica e
pressao de enchimento de VE. Portanto, a elevag¢do da pressao intra-toracica ird

diminuir a carga do ventriculo esquerdo insuficiente.

Contratilidade

O trabalho sistdlico do coragdo é a quantidade de energia que 0 mesmo
converte em trabalho durante cada batimento cardiaco enquanto bombeia o
sangue para as artérias.

E de dois tipos:

. Trabalho externo ou volume-pressao: corresponde a maior parte do
trabalho e é empregado para mover o sangue das veias de baixa
pressao para as artérias de alta pressao.

. Energia cinética do fluxo sangiiineo do trabalho cardiaco: energia
empregada para acelerar o sangue até sua velocidade de ejecao
atraves das valvulas aodrtica e pulmonar.

A figura abaixo explica a mecanica de bombeamento do VE. Os dois

componentes mais importantes sdo as curvas de volume/pressao designadas

como presséo diastélica e pressao sistolica.
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Fig.3 Relagdo entre o volume ventricular esquerdo e a presséo
intraventricular durante a diéstole e a sistole. Também é
mostrado, pelas linhas vermelhas, o diagrama de volume-
pressdo que ilustra as alteracbes do volume e pressdo
intraventriculares durante o ciclo cardiaco?®.

A curva da pressdo diastolica € determinada enchendo-se o coragéo
com quantidades cada vez maiores de sangue e medindo-se entdo, a pressao
diastélica imediatamente antes que ocorra a contracdo ventricular que é a presséo
diastélica final do ventriculo.

A curva da pressao sistdlica é determinada impedindo-se qualquer
descarga de sangue do coracao e medindo-se a pressao sistolica maxima que é
obtida durante a contrag&o ventricular para cada volume de enchimento.

A area sombreada representa a relacdo pressdo/volume para VE e
equivale ao trabalho externo efetivo do ventriculo durante seu ciclo de contragédo?s.

Uma vez que a presséo de ejecédo de VE é igual a presséo transmural
(pressdo de dentro - pressdo de fora) onde, a pressao interna pode ter valor
aproximado a pressao arterial, e a pressao externa a da pressao intratoracica,
mudancas isoladas na pressao intratoracica irdo alterar inversamente a pressao

de ejecdo de VE.
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Durante a ventilagdo mecanica com pressao positiva, aumentos na PIT
irdo diminuir a presséo de ejecao de VE. Durante a respiragdo espontanea, com a
diminuicdo da PIT haver4a aumento do trabalho e consumo do Oz do coracéo,
porque aumenta a pressao de ejecéo do VE pelo aumento da pressao transmural.

Além disso, o suporte ventilatorio ira favorecer a oferta de Oz aos
tecidos inclusive para o coracdo. Em situacao de trabalho aumentado, o consumo
de Oz também pode estar aumentado, portanto a oferta de Oz deve estar

adequada, principalmente nos casos em que h& isquemia do miocardio.

CONCLUSAO
A ventilagdo mecéanica com pressao positiva, sobretudo a PEEP,
pode causar diversos efeitos ainda ndo totalmente elucidados sobre o sistema
cardiovascular, que devem ser bem compreendidos para um manuseio clinico
adequado.
Dentre esses efeitos deve-se levar em consideragao trés principais
mecanismos:
1) Efeitos da ventilacdo e manobras ventilatérias sobre a pré-carga
dos ventriculos;
2) Efeitos do aumento da PIT sobre a pds-carga dos ventriculos;
3) Efeitos sobre o trabalho (contratilidade) dos ventriculos.
Quando ha reducéo na pressédo de enchimento de VD pela diminuicdo
de retorno venoso ao se elevar a PIT, observa-se queda na pressao de
enchimento de VE, que é explicada pela reducdo do gradiente de pressao através

da circulacdo pulmonar. Porém, esse fator limita de forma importante a funcao
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cardiaca durante a ventilacdo mecéanica somente nos pacientes com hipovolemia
ou vasodilatacdo sistémica, pois existem mecanismos que acompanham essas
alteracdes contrabalancando os efeitos descritos acima.

Em relacdo a pos-carga, observam-se efeitos que podem ser benéficos
ou prejudiciais conforme o ventriculo. As alteragcbes na funcdo do VD séo
dependentes do grau de hiperdistenséo alveolar, o que vai determinar o grau de
resisténcia vascular pulmonar, e consequentemente a pds-carga deste ventriculo.
Portanto, quanto maior a resisténcia vascular pulmonar maior a pés-carga de VD.
Em casos de pacientes obstrutivos deve-se considerar a presenca de auto-PEEP,
0 que colabora para o aumento da resisténcia vascular pulmonar, que podera
piorar a funcéo de VD.

Ao contrario do que ocorre com o VD, aumento na PIT pode beneficiar
a funcdo VE, através da diminuicdo da poés-carga e do alivio da presséo
transmural sistélica, favorecendo a contratilidade miocardica'®. Portanto o uso da
presséao positiva, principalmente a PEEP ou CPAP, pode ser um recurso adicional
nos casos de faléncia do VE?2. Além disso, a de ventilagdo mecanica, quando
bem utilizada, aliviara a sobrecarga cardiaca, pois ird diminuir a demanda de O:

dos musculos respiratorios.

15



Uma sobrecarga da musculatura respiratdéria, como em casos de
insuficiéncia respiratoria e obstrucdo de vias aéreas, levando a uma negativacao
indesejada da PIT, levard a um aumento da pos-carga de VE e consequentemente
a um aumento da impedancia do sistema respiratorio pela diminuicdo da
complacéncia respiratoria e aumento da resisténcia de vias aéreas por congestdo
pulmonar. Isto pode se tornar um ciclo vicioso, onde esse aumento da impedéancia
levard & maior negativacdo da PIT, sobrecarregando ainda mais a musculatura
respiratoria e o miocardio. Portanto é de fundamental importdncia 0 manuseio
adequado do ventilador, no intuito de melhorar a sincronia paciente/respirador,
aliviando o trabalho dos musculos respiratérios e adequando a oferta de Oz tanto
para o coracdo quanto para 0s musculos respiratérios.

Durante o desmame, deve-se tomar alguns cuidados naqueles
pacientes com uma reserva cardiovascular limitada. A retirada do suporte
ventilatério deve ser feita lentamente uma vez que a sobrecarga cardiaca pode
precipitar a faléncia ventricular e consequente edema pulmonar?® com aumento da

impedancia do sistema respiratério e piora da troca gasosa'®.

Vv PIT
Sobregarga
muscular A Retorno Venoso
AN Pressdo transmural
A Impedancia
Sistema N
Respiratdrio trabalho
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N
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Para otimizar o uso da ventilagdo mecéanica no paciente critico todas
essas influéncias da pressdo positiva na funcéo cardiovascular deverdo ser
conhecidas e consideradas, melhorando a evolucdo deste paciente na unidade de

terapia intensiva.
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