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Interacao coracao-pulmao em pacientes
criticos: aplicacao da ventilagdo mecanica
como terapéutica nao farmacologica
na disfuncao ventricular

Luis A. Nasi!, Grazziela Torres?, Waldomiro C. Manfréi®

A ventilagdo mecénica constitui o método usual de suporte para pacientes com
insuficiéncia respiratéria aguda. Sua utilizacdo como terapéutica nao-farmacoldgica
em pacientes com disfungéo sistélica ventricular esquerda tem sido recentemente
empregada. Observa-se que tanto a ventilagcdo mecénica invasiva, com uso de pressao
expiratoria final positiva, quanto a ventilagdo mecénica ndo-invasiva, com uso de presséo
positiva continua, modificam a pressao intratoracica, afetando e modificando os
gradientes de pressdo sobre as camaras atriais, ventriculares e raiz da aorta. Estes
efeitos resultam em alteragbes hemodindmicas que contribuem para a melhora dos
sintomas em pacientes com insuficiéncia cardiaca.

Unitermos: Pré-carga e pds-carga; disfuncéo sistélica; ventilagdo mecéanica; pressao
expiratoria final positiva; pressao positiva continua de vias aéreas.

Mechanical ventilation in patients with acute respiratory failure

Mechanical ventilation is normally used as a method of support in patients with acute
respiratory failure. Invasive and non-invasive mechanical ventilation can improve the
performance of cardiovascular system as a non-pharmacological therapeutic option.
Mechanical ventilation with positive end-expiratory pressure or continuous positive airway
pressure induces changes in all intrathoracic cardiovascular structures, which can
improve the cardiac function and alleviate symptoms of patients with heart failure.

Key-words: Preload and afterload; systolic dysfunction; mechanical ventilation; positive
end expiratory pressure; continuous positive airway pressure.
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Introducéo

A ventilagao artificial constitui o método
de suporte usual para pacientes com
insuficiéncia respiratdria com diferentes
respostas sobre o desempenho cardiovascular.

Diminuicdo do retorno venoso e
diminui¢éo do enchimento ventricular esquerdo
sdo alteragbes secundarias a ventilagdo com
pressao positiva que contribuem para a reducao
do débito cardiaco em coragbes normais de
pacientes hipovolémicos (figura 1). Neste grupo

1 Intensivista, Servico de Terapia Intensiva, Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Correspondéncia: Grupo de
Pesquisa e Pés-Graduagdo, Rua Ramiro Barcelos 2350, CEP 90035-003, Porto Alegre, RS, Brasil.

2 Residente, Servigo de Medicina Intensiva, Hospital de Clinicas de Porto Alegre.

8 Coordenador, Curso de Pés-Graduagéo em Cardiologia, Faculdade de Medicina, Universidade Federal do Rio Grande

do Sul.

382

Revista HCPA 1999;19 (3)



Ventilagdo mecanica em pacientes criticos

Nasi et al.

Determinantes da resposta cardiovascular a ventilagcao
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Figura 1. Diagrama esquematico dos componentes relevantes do sistema cardiorrespiratério

de pacientes, o volume sistélico é usualmente
dependente das alteracbes na pré-carga e
pouco influenciado por alteracdes na pds-carga.
Coracgoes dilatados, que operam com grandes
volumes diastdlico-finais, sdo também
sensiveis a alteracGes da pré-carga, mas
particularmente dependentes da pos-carga (1-
3).

Estudos em humanos e em modelos
animais tém demonstrado que a ventilagédo
mecanica com pressao positiva resulta numa
série de efeitos terapéuticos em pacientes com
disfuncdo ventricular esquerda, independente
dos parametros de oxigenacado, produzindo
aumento do débito cardiaco, reducdo da
frequiéncia cardiaca e melhora dos sintomas.
A ventilagdo mecénica, invasiva ou néo-
invasiva, vem sendo empregada no tratamento
de pacientes com insuficiéncia cardiaca,
edema agudo de pulméo e choque cardiogénico
por varios autores na ultima década. A melhora
hemodinamica produzida pela ventilagéo sobre
as doencas cardiopulmonares introduz a
ventilacdo com presséao positiva (VPP) como
uma opg¢ado nao-farmacologica adicional no
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tratamento de pacientes com disfuncéo
ventricular (4-9).

Alteracbes na presséao intratoracica
como determinantes da funcéo
ventricular

AlteracBes na pressédo intratoracica
afetam os gradientes de pressédo sobre as
camaras atriais, ventriculares e raiz da aorta,
alterando o volume sistdlico (figuras 2 e 3). Em
individuos normais, elevacfes na pressao
intratorécica ou pleurais determinam aumento
da presséo atrial direita e redugéo do retorno
venoso. Ao mesmo tempo, produzem
diminuicdo da presséo transmural esquerda,
aumento do volume sistolico e reducédo da pos-
carga (manobra de Valsalva). Efeitos opostos
sdo obtidos por reducbes da pressédo
intratoracica ou pressdes pleurais negativas, as
guais aumentam a presséao transmural
ventricular esquerda, aumentando a pos-carga
e reduzindo o volume sistolico (manobra de
Mueller) (10) (figura 4). Conforme a lei de
Laplace, a tenséo sistolica maxima da parede
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Figura 2. llustragéo dos efeitos hemodinamicos da inspiragdo normal
em porco. A linha vertical representa o inicio da inspiracdo. Note que
durante a inspiragdo ha uma diminui¢do no volume diastélico do
ventriculo esquerdo, que corresponde a uma diminuigdo do volume
cistélico. Part = Presséo arterial; Ppl = Presséo pleural; sv = Volume
cistolico; LVD = Dimenséo do ventriculo esquerdo.

ventricular esquerda, a qual reflete a pés-carga,  esquerda, sindrome da angustia respiratoria do
€ proporcional ao produto da pressdo  adulto (SARA), fibrose pulmonar intersticial, etc.
transmural ventricular esquerda e ao raio da  Nestas situagdes, na tentativa de melhorar a
curvatura ventricular. Portanto a VPP, por  ventilagdo alveolar, o esforco inspiratorio reduz
reduzir a pressao transmural, reduz a pés- a pressao intratoracica expressivamente,
carga e favorece o esvaziamento ventricular . gerando acentuagdo da pressao negativa

Vérias doencas cardiopulmonares estao pleural. Esta maior reducéo da pressao pleural
associadas a marcadas alteracfes napressdao  aumenta a presséo transmural e reduz o débito
intratoracica, como na insuficiéncia cardiaca  cardiaco (10). Em cora¢des com funcgao
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Figura 3. Resultados no mesmo animal ilustrado na figura 2. Agora o
animal respirou com a via aérea obstruida por 30 segundos.
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Modificagdes na presséo toracica
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Figura 4. Representacao esquematica da parede ventricular esquerda, cavidade toracica e aorta, mostrando
mudancas na pressao torécica justacardiaca (Ppl), induzida pela manobra de Valsalva (presséao pleural
positiva) e pela manobra de Mueller (pressao pleural negativa), produzindo efeitos opostos na pressédo
transmural do ventriculo esquerdo (Ptm). Esquema adaptado por Dantzker.

ventricular limitrofe, tais modificagcdes no débito
cardiaco passam a ter importancia clinica. A
dificuldade na retirada da ventilacdo mecéanica
em pacientes com insuficiéncia cardiaca
esquerda ou com disfuncao ventricular constitui
um exemplo desta situacdo. A retirada da
ventilagdo desfaz a pressao positiva pleural,
eleva a presséao transmural e aumenta a pos-
carga, determinando dispnéia e fadiga precoce.
A ventilacdo mecanica, portanto, contribui
favoravelmente para a melhora do desempenho
ventricular esquerdo.

Os efeitos hemodinamicos sobre o
desempenho ventricular direito variam
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conforme o volume pulmonar total, a resisténcia
vascular pulmonar e o valor da pressao
expiratoria final positiva (PEEP) empregada nos
pacientes com leséo pulmonar aguda ou SARA
com marcada hipertenséo pulmonar. O débito
do ventriculo direito, nestas situacdes,
associado a reducbes do retorno venoso,
produz efeitos significativos sobre a fungéo
ventricular esquerda, principalmente quando
associado a disfuncao ventricular prévia.

Ventilag&o néo invasiva

Nos ultimos anos, tem crescido a
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utilizacdo da ventilacdo néo-invasiva por
mascara como suporte inotropico e ventilatorio
no tratamento de pacientes com edema agudo
de pulmao ou insuficiéncia cardiaca crénica.

A ventilagdo com presséo positiva nao-
invasiva (por mascara oclusiva nasal ou naso-
bucal) mantém, através de um fluxo continuo
de ar na via aérea, os efeitos benéficos da
pressdo positiva intratoracica sobre a funcéo
miocardica, sem a necessidade da intubacéo
traqueal. Trata-se de uma técnica eficaz, de
baixo custo, com possivel aplicagdo no
domicilio do paciente, com reduzido numero de
complicacdes — exceto eventual distensdo
gastrica, lesbes de pele, dificuldade na ingestédo
de alimentos e na técnica de aspiracdo de
secregoes.

Lin et al. (8), estudaram 100 pacientes
com diagnostico de edema pulmonar
cardiogénico que foram randomizados para
receber oxigénio por cateter nasal ou CPAP nas
primeiras 6 horas de tratamento. O uso de
CPAP esteve associado com melhora do débito
cardiaco, reducdo da necessidade de
intubacéo e reducéo da fracdo de shunt .

Embora ndo esteja demonstrado que o
uso da técnica de ventilagdo ndo invasiva
reduza a mortalidade dos pacientes com
insuficiéncia cardiaca, verifica-se reducdo do
trabalho respiratério, melhoria dos parametros
de oxigenacado, reducdo da congestdo
pulmonar e aumento do débito cardiaco.

Ventilacdo com pressao expiratoria
final positiva (PEEP)

A utilizacdo da VPP com PEEP exerce
uma série de efeitos benéficos sobre a fungéo
ventricular esquerda em pacientes com choque
cardiogénico (9):

. reducdo da pré e poés-carga ventricular
esquerda, com melhoria do débito cardiaco em
pacientes com presséo capilar maior ou igual
a 15 mmHg;

« diminuicdo do trabalho respiratério,
favorecendo uma melhor distribuicdo do fluxo
sanguiineo para 6rgaos vitais;

. reducdo do consumo de oxigénio pelo
miocérdio.

Estes efeitos sobre a pré- e pds-carga e
sobre a oxigenacdo tém sido observados
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apenas em pacientes ventilados com valores
de PEEP entre 5 e 10 cmH,O e congestédo
pulmonar (presséo capilar >15 mmHg).

Grace & Greenbaum (11) observaram
gue o aumento do nivel do PEEP, em pacientes
com comprometimento da funcéo sistolica,
melhora o débito cardiaco em pacientes com
pressdo de oclusdo da artéria pulmonar >18
mmHg.

Concluséao

Com base nesses dados € possivel
afirmar que a ventilacdo mecanica com pressao
positiva (invasiva ou nao-invasiva) produz
efeitos favoraveis sobre a funcdo miocardica
em pacientes com disfuncédo ventricular
esquerda. Pacientes com insuficiéncia cardiaca
ou choque cardiogénico devem ser
considerados candidatos a ventilacdo com
presséao positiva como medida terapéutica ndo-
farmacolégica, embora ainda nao existam
evidéncias de reducéo da mortalidade.
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