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Recuperagao em Cirurgia Cardiaca

J. O. C. Auler Jr. TSAt

& J. M. Pascual?

Auler Jr. O C, Pascual JM — Recovery in cardiac surgery.

The postoperative period following cardiac surgery under cardiopulmonary bypass are commented
by the authors in a general way. The principal remarks are pointed to the physiopathology,
diagnosis and treatment of cardiovascular and respiratory dysfunctions observed in this period.
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cirurgia cardiaca com circulacdo extracor-
A porea determina aiterac®es sistémicas que
demandam cuidados especificos no pds-operaté-
ro imediato. O desequilibrio agudo imposto
pelo ato anestésico cirdrgico ao sistema cardio-
vascular, muitas vezes, previamente insuficiente,
determina uma situacdo de alto risco no poés-
operatorio, que diminui progressivamente com
0 decorrer das horas. Em geral, esta estabi-
lizacao ocorre entre 12 a 24 h, Entretanto,
alguns pacientes podem permanecer com insta-
bilidade hemodindmica, sendo a principal cau-
sa, 0 mau desempenho cardiaco. Qutros 6rgdos
e sistemas podem ser afetados pela ma perfu-
sao tecidual causando insuficiéncias orgdnicas
de diferentes magnitudes. Eventualmente, o sis-
tema circulatorio apresenta-se com funcdo ade-
guada desde o Inicio, sendo as alteracdes agu-
das observadas a nivel pulmonar, cerebral,
renal, coagulacdo, equilibrio &cido-basico e ele-
trolftico. Alguns pacientes sujeitos a estas com-
plicagbes podem evoluir com insuficiéncias de
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um Ou mais orgdos, exigindo um tempo iongo
de cuidados intensivos. Estes aspectos conferem
a recuperacdo do paciente cardiaco operado,
um aspecto “sui generis”, ou seja, uma recupe-
ragdo rapida, que na mator parte das vezes se
taz em horas, porém de alto risco e, eventual-
mente, Insuficiéncias orgdnicas agudas e croénicas
que demandam equipamento e pessoal treinado
em monitorizacdo, diagndstico e procedimentos
de suporte a curto, médio e longo prazo.

O objetivo desta revisdo € apresentar os
principais sistemas envolvidos no perfodo de
recuperacdo poés-operatdria, dando énfase ao sis-
tema cardiovascular e respiratdrio, discorrendo
resumidamente sobre a fisiopatologia destas al-
teracoes, suas repercussdes clinicas, diagnéstico
e tratamento.

Sistema cardiovascular

A resposta cardiovascular ao tratamento ci-
rargico depende do estado prévio da funcdo
ventricular. O débito cardiaco depende do re-
torno venoso, da frequéncia cardfiaca, da resis-
téncia a ejecdo do sangue e do estado contratil
do miocardio. O termo “‘contratilidade’’ refere-
se a propriedade do musculo cardiaco em en-
curtar-se e ejetar o sangue durante a sistole!.

O estado contrdtil reflete a forca de encurta-
mento destas fibras que, por sua vez, estdo
sob Influéncia do estimulo neuro-humoral e da
composicao bioquimica do sangue.

A capacidade do mdsculo cardlaco em en-
curtar a sua fibra além do fisiologico, e com
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ISto  aumentar o volume sistdlico, e referido
como capacidade de reserva do miocardio. Nes-
te aspecto dois mecanismos estdo presentes: a)
reserva diastolica que represenia © incremento
no encurtamento da fibra, quando a mesma &
estirada além do seu iimite, como ocorre na
dilatacdo cardfaca e aumento do volume diasto-
lico. A reserva diastélica € usada quando ©
retorno  venoso aumenta, durante picos hiper-
tensivos ou na insuficiéncia cardiaca quando &
cdmara se alarga. b) A reserva sistdlica repre-
senta © aumento da velocidade do encurta-
mento das fibras gerando maior forca de con-
tracdo. O miocdrdio utiliza esta sua reserva,
principatmente sob estimulo de catecolaminas.
Na insuficiéncia cardiaca o coracdo esta parti-
cularmente dependente do estimulo adrenérgico
para manter sua func¢do, ultrapassando muitas
vezes a sua reserva sistolical.

O coracdo e puimdes constituem o0s glemen-
tos fundamentals para o transporte de O, e
eliminacdo de CO,. Uma perda na funcdo do
coragdo ou pulmodes, ou uma reducdo da capa-
cidade de transporte de O,, compromete a
necessidade celular como um todo. A Incapaci-
dade do corac3do em manter a oferta de O,
suficiente para atender a demanda tecidual ca-
racteriza a insuficiéncia cardiaca que pode estar
presente em diferentes graus no pré e pods-ope-
ratorio? .

Quando o débito cardiaco estd comprometi-
do, a extracdo de O, tecidual aumenta, e uma
série de reflexos neuro-humorais sdo desencadea-
dos através do sistema nervose simpatico e se-
crecoes de aldosterona e renina-angiotensina. A
ativacdo reflexdgena e humoral que é uma res-
posta ao débito cardiaco inadequado, determina
vasoconstricdo intensa, principalmente a nivel
cutdneo, espléncnico e renal, solicitando ao ma-
Ximo a reserva sistolica, mecanismos estes, que
sdo desequilibrados durante uma operacdo?.

A evolucdo hemodinamica no pos-operatorto
estd diretamente relacionada ao estado funcio-
nal do coragdo no pré-operatéric, bem como,
a0 tipo de operacdo, protecao do mioccardio,
tipo de anestésico e tempo de circuiacdo extra-
corpdrea. Em relacdo ao primeiro aspecto, exis-
te uma grande preocupacac em estabelecer-se
um progndstico, baseando-se nos dados funda-
mentais pré-operatorios, principalmente quando
0S mecanismos de reserva sistolica, diastolica e
extracdo periferica de O, estao no limite ou
vencidos. Para isto a classificacao funcional da
NYHA**, que enquadra pacientes cardiacos em
guatro grupos, é bastante util. Os pacientes em
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grupo | estdo assintomaticos; os do grupo !,
assintomaticos em repouso e toleram até exer-
cicios;, grupo I, sintomaticos em repouso e
grupo 1V em franca descornpensacdo, muitas
vezes em hipoperfusdo tecidual. E evidente gue
0s pacientes em grupo Il e IV poderdo ter
uma ma evolucdo circulatoria, exigindo, muitas
vezes, Infusdo de catecolaminas e/ou circulacdo
assistida com baldn intra-adrtico. Entretanto, de-
vemos ressaltar que dependendo do tipo de
patologia, a evolugcao estda diretamente relacio-
nada ao grau de comprometimento do musculo
cardlfaco, mats do que a presenca de um dis-
turbio hemodindmico. Isto é compreensivel ao
analisarmos a evolucaoc de um paciente porta-
dor de estenose mitral, que entra subitamente
em edema agudo de pulmdo e ma perfusio
teciduatl, portanto em grupo [V, a remocdo do
obstaculo valvar corrige o disturbio hemodina-
mico e a evolucdo geralmente € boa. Ac con-
trdrio, patologias com comprometimento do
musculo, com perda funcional, podem desequili-
brar-se com © ato operatdrio, apresentando ma
evolucdo. Boa funcdo ventricular e patologias
simples, espera-se boa evolucdo; ma funcdo ven-
tricular e patologias complicadas, devemos espe-
rar uma outra evolugdo que pode ndo ser ma,
porém, Imprevisivel.

Quanto & protecdo miocéardica, seu valor &
inguestionave! quanto a prevencdo de disfun-
coes ventriculares no pds-operatdrio®. Todas as
tecnicas visam proteger o miocdrdio do fator
Isquémico provocado pelo baixo fluxo corona-
rlano, pincamento da aorta etc., embora mun-
dialmente aceita, a protecao miocardica apre-
senta pontos abertos a discussdo, principalmen-
te confrontando 0 empreqo de solucoes cardio-
plégicas a baixas temperaturas versus pincamen-
to adrtico intermitente®, particulas veiculadas
pelas sclucBes versus prejuizos a microcircuia-
cdo coronariana’, emprego de diferentes subs-
tdncias farmacoldgicas como a nifedipina®, be-
tablogueadores”, prostaciclinal®, derivados per-
fluorcarbonados'?, diferentes solucGes cardiopié-
gicas! # versus melhor desempenho cardiaco.
Embora grande parte dos trabalhos sejam expe-
rimentails, e exista esta polémica, € indiscutivel
gue a protegcdo miocardica inadeguada no intra-
operatorio aumenta a incidéncia de infarto in-
tra-operatorio e compromete globalmente a fun-
cdo contrétil do coracdo!3r 14,

*NYHA = New York Haart Association
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Em relacao a técnica anestesica propriamente
dita, seu papel é fundamental numa boa evolu-
¢ao cardiovascular no pds-operatorio. Um prin-
cipio basico durante uma anestesia para cardio-
patas € evitar danos miocardicos, determinados
pelo excessivo consumo de O, provocados por
anestesia Insuficiente, notropicos, taquicardia e
hipertensao arterial ou a dimmnuigdo da oferta
de oxIigénio que oOcorre com a anemia, hipoxia
e hipotensdo arterial. Este aspecto € ampiamen-
te divulgado em relagdo a insuficiéncia corona-
rtana, mas estes mesmos principios devem estar
presentes na anestesia para as cardiopatias con-
génitas e valvares' 4716,

Em relacdo aos agentes anestésicos inalatérios
Ou venosos, cabe ao anestesiologista considerar
sua acdo farmacoldgica na contratilidade mio-
cardica e resisténcia vascular sistémica e pulmo-
nar, € a escolha vai depender da experiéncia
pessoal e estado cardiovascular de cada pacien-
tel7-19

Um ponto considerado critico, que transcen-
de muitas vezes a escotha do anestésico, é a
monitorizacdo cardiovascular!®r 29+ 21

Quanto a circulacdo extracorpodrea, alguns
pontos devem ser considerados tails como he-
modilui¢do, aumento da agua extravascular pul-
monar e alteragdes da coagula¢do. A hemodi-
luicdo vai determinar um maior débito cardiaco
para compensar a queda do transporte pela
hemoglobina. O aumento da dgua pulmonar
causa queda da complacéncia, que mpde sobre-
carga ao ventriculo direito {VD), fato impor-
tante para colaborar com as disfungbes agudas
do VD, em patologias valvares que possuem
hipertensao pulmonar antes da cirurgia. E, fi-
nalmente, as alteracOoes de coagulagao provocam
sangramentos, desedquilibram a volemia, prejudi-
cando a manutengac do debito cardiaco.
evidente que 0 tempo de circulacdo extracorpo-
rea aumenta estes efeitos proprios a técnica,
que Impoe sobrecargas a um sistema cardiocir-
culatdrio, muitas vezes, comprometido ou de-
primido transitoriamente durante a cirur-

giHZE -24 _

ApoOs estas consideracdes para a compreensdo

da fungdo cardiovascular no pds-operatério,
abordaremos especificamente este aspecto.

A manutencdo de um debito cardiaco ade-
guado no pos-operatdorio € a meta prioritdria
no que se refere ao tépico cardiovascular. Qua-
tro s8o os fatores que regulam o débito car-
dfaco: 1} funcdo contratil; 2) volemia; 3) resis-
téncia vascular sistémica e puimonar; 4) fre-
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quéncia cardiaca. Todos devem ser adequada-
mente monitorizados e o©os desvios corrigidos
nas horas que se sequem & operacdo??.

A avahacgao global da fungdo cardiaca, que
inclul estes quatro itens, pode ser feita clinica-
mente por meios Invasivos, ou seja, cateterizan-
do-se um segmento vascular ou cdmara cardiaca
e, Nnao Invasivo, Isto é, externamente aop siste-
ma circulatorio.

Clinicamente e Inegavel o valor da amplitude
dos pulsos, coloracao da pele e mucosas, enchi-
mento do leito ungueal, e temperatura da pele
e das mucosas na avaliacdo da perfusdo teci-
duai. Paciente com pulsos amplos, extremidades
aquecidas e¢ de coloragdo normal, possui contra-
tilidade e resisténcia vascular normais e volemia
correta. Entretanto, a presenca de vasoconstri-
cdo, hipotermia e hemodiluicdo podem masca-
rar estes dados, havendo necessidade de outros
mais precisos. Para contornar estes fatos e con-
ferir segurang¢a, exige-se um minimo podendo-se
chegar a um maximo na monitorizagdo cardio-
vascular, no perfodo pés-operatério?!.

Em relacao aos meétodos invasivos, a monito-
rizacdo essencial iniciada na sala de operacdo &
constituida pela afericdo continua das pressdes
arterial média, sistdlica, diastdlica e venosa cen-
tral. Com estes dados, estima-se o estado con-
trattl do miocdrdio e a volemia. Para a grande
maioria dos pacientes estes dois pardmetros, as-
soctados a monitorizacdo continua do ritmo
cardiaco sdo suficientes. A presenca de hipo-
tensdo arterial, que ndo responde prontamente
a infusdo de solugdo salina, colbides ou sangue,
exige uma avaliacdo maior. Quanto a estes, um
avango maior consiste em medir-se a pressio
do &trio esquerdo que representa a pressdo
diastolica final do ventricuio esquerdo, e atra-
veés do cateter de Swan-Ganz, determina-se as
pressoes sistdiica, diastdlica e média no territod-
rio pulmonar, a pressdo capilar pulmonar e ©
débito cardiaco. A utilizacdo dos valores da
gastmetria venosa e arterial permite calcular
outros parametros importantes como o0 Consu-
mo, transporte e extragdo periférica de oxigé-
nio. A presenga de hipotensdo arterial ou insta-
bilidade hemodinamica, que exige Iinfusdo de
drogas inotropicas e quantidades anormais de
Ifquidos, tem indicacao a determinacdo direta

do débito cardfaco?”.

Varios sao os fatores etioldgicos que provo-
cam Instabiltdade hemodindmica no pos-opera-
torio, que podem levar a um débito cardiaco
inadequado?®. O primeiro {mais comum}, §
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causado por diminuicdo da contratilidade global
do miocardio, muitas vezes presentes no pre-
operatorto e agravado pelo procedimento cirdr-
gico como ja fol comentado, ou € consequén-
cia do proprio ato operatério. O prejuizo da
funcdo contrdtil provoca reflexos simpaticos de
vasoconstriccdo e elevacao da resisténcia vascu-
lar e é dependente da volemia para manter o
débito cardiaco®?. O segundo, decorre de pro-
blemas volémicos primarios ou uma volemia
inadequada, que € fundamental para manter
um débito cardfaco na presenga de ma contra-
cdo ventricular. Este fato € comum quando jd
existe insuficiéncia cardfaca prévia, e 0S meca-
nismos de reserva ventricular dependem de um
volume diastdlico ajustado para manter débito
cardfaco’®. O terceiro, decorre de vasodilatacdo
provocada por toxinas bacterianas, agentes bio-
quimicos, humorais e outros. Nesta ultima si-
tuacdo, a queda da pressao arterial decorre da
diminuicdo da resisténcia periférica, uma vez

Tabela|l — Valores hemodinamicos normais

que o fator fluxo ou débito cardiaco n&o
consegue compensar a pressdo mesmo as custas
de grandes elevacdes. A ocorréncia de sepsis
no pos-operatério tem wvarias etiologias, ndo
cabendo aqui sua discussdo. No que se diz
respeito aos fatores biogquimicos e humaorais,
seriam liberados a partir de uma ‘‘resposta in-
flamatéria’  sistémica a circulacdo extracorpé-
rea’ 2,

Na Tabela |, temos os dados hemodindmicos
correspondentes aos valores normais, na Tabe-
la il estdo exemplificados os valores hemodina-
micos correspondentes as alteragbes da contrati-
lidade, hipovolemia e as inerentes a processos
infecciosos ou inflamatdrios ndo especificos,
observados no pos-operatério, Na  Figura 1,
observamos em um grafico os valores de indice
cardiaco e pressdo capilar pulmonar em uma
série de” 100 pacientes, que apresentaram algum
grau de instabilidade hemodindmica no pos-ope-
ratorio imediato. Esta instabilidade hemodinami-

Indice cardiaco

Volume sistolico

Indice sistélico

Resistdncia vascular sistdmica

Indice de resisténcia vascular sistémica
Resisténcia vascular pulmonar

indice de resistdncia vascular pulmonar

VN=35a45Imin"Im2 15~ m~?
VN'=60a 70 mi.min—! ml.min~!
VN =41 351 mi bat.m 2 ml. bat. m~—2

VN =800a 1.200 dinascm™3 kPal~1 s
VN =1.970a2.380 dinascm~5m~2
VN = 100 a 250 dina s cm ™3

VN =225 a31Bdinasem~3m~2

kPal—1 s m~2
kPal—1s
kPal~1 s m~—2
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Indice de trabalho de VE VN=-34242gmm~2 Jm?
Indice de trabalho de VD VN = 0,54 2 0,66 g mm~2 Jm~?
Produto PAS x EC VN = 7.200 a 8.600 mmHg bat.min—1  kPa.bat.min~!
PressZo coloidosmdtica VN =20a 35 mmHg kPa
Tabela Il — Valores hemodindmicos
Normal Baixo débito Hipovolemia Sépsls Unidade
IC 3,5a 4,5 1,34 1.9 52 1min 'm°
IS 60 a 70 11 16 43  mlbat.m™?
RVS 800 a 1.200 1.854 1573 568 dinasem Sem
RVP 100 a 250 291 276 101  dinascm -
(Ca- CviO, 4,2a5,0 7 6,5 2,89 mi %
VO, 195 a 285 154 195 263 ml.min >
ITO, 550 a 650 220 543 1225  mlmin"'m"”
PCP 10a12 > 15 < 10 16  mmHg
PAD Za8 > B < 2 >2<8 mmHg
PAPS 20 a 30 > 30 < 20 > 30  mmHg
PAPD 10a 15 > 15 < 15 Z 15 mmMg
PAPM 20 > 20 < 20 2 20 mmHg

IC = Indice Card/faco: 1S = Indice Sistélico; RVS = Resisténcia Vascular Sistdmica; RVP = Resjsténcia

Vascular Pulmonar; (CA - Cv}O,

= Diferenga Artério-Venosa de 0, VO,

= Consumo de Oxigénio,

ITO, = indice de Transporte de Ox:génm PCP = Pressao Capilar Pu!manar PAD = Pressgo Atrio Di-
reito;, PAPS = Pressdo Arterial Pulmonar Sistblica;, PAPD = Pressao Arterial Pulmonar Diastélica

PAPM = Prass3o Arterial Pulmonar Média.
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PCP

InCor - FMUSP

Fig. 1 Cada ponto corresponde aos valores médios (cinco determina-
cOes em 24 h de cada paciente. 1C = indice cardiaco 1 min~}

m~—2 PCP = pressdo capilar pulmonar

ca refere-se & hipotensdo arterial ndo corrigida
com expansdo volémica, doses convencionais de
drogas, correspondendo a pressdo arterial meédia
abaixo de 60 mmHg (8kPa) ou sistolica abaixo
de 80 mmHa {8.6 kPa).

Com os metodos Invasivos, pode-se aferir as
pressoes, fluxos, resisténcia do sistema cardio-
vascular e Indiretamente aferir-se o estado con-
tratil do miocdrdio.

Para a medida do fluxo é necessario a cate-
terizacdo do coracdo direito. O metodo mais
empregado hoje € o da termodiluicdo, através
do cateter de Swan-Ganz®!. A funcdo contrétil
pode estar deteriorada como um todo, mesmo
gue transitoriamente em pacientes com funcao
cardfaca previamente normal®*! por fatores j4
comentados. Outras causas de baixo débito de-
vem-se exclusivamente a problemas técnicos, co-
mo a protese mal posicionada, refluxos pertval-
vares pos-troca valvar ou insuficiéncia por plas-
ticas valvares ou infarto agudo do miocardio
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por obstrucdo nos enxertos de safena ou ma-
marias, além dos aspectos hemodindmicos espe-
cfficos, as cardiopatias congénitas. Outra causa
de diminuicdo da contratilidade deve-se & pro-
tecdo miocardica inadequada ou desequilibrio
da oferta e consumo de O, pelo musculo car-
difaco, em detrimento do primeiro!#.

Para medir as pressOes do sistema vascular e
camaras cardiacas € necessario O posicionamen-
to de cateteres nos atrios diretto e esquerdo,
artéria pulmonar e artéria periférica. A manu-
tencdo de um cateter intraventricular, para afe-
rcao da pressao sistolica e diastdlica final do
ventriculo, como se faz em estudos hemodiné-
micos, ndo € habitual no pods-operatdorio pelos
riscos de disntmia ou perfuracao da cavidade,
sendo até desnecessdria, uma vez que a pressao
venosa central, atrio direito e esquerdo e capi-
lar pulmonar, representam muito bem a pressao
diastdlica final do ventriculo direito e esquerdo

respectivamente®?.

Conhecendo-se o valor da pressdo atrial ou
capllar pulmonar e o deébito cardriaco, pode-se
construir curvas de funcdo ventricular, Uteis pa-
ra definir o estado hemodindmico, instituir te-
rapéutica e acompanhar sua evolucdo®?.

As resisténcias do sistema vascular pulmonar
e sistétmico podem ser obtidas por férmulas
convencionails, e sao uteis para a escolha de
agentes INOtropicos ou vasodilatadores especifi-
cos. Na Tabela |lll estdo as formulas para caicu-
los hemodindamicos e na Tabela |V, as drogas
vasoativas com as respectivas diuicoes e dosa-
gens, € na Figura 2 observa-se um grafico com
curvas de funcdo ventricular, com sugestdo da
terapéutica a ser empregada.

A cateterizacdo cardiaca e a angiografia clas-
Sica permanecem como 0§ métodos tradicionals
e consagrados na avaliacao direta da contrali-
lidade miocdardica. Na avaliacdo no leito, os
dados obtidos através do cateter de Swan-Ganz,
isto &, débito cardiaco versus pressdo de enchi-
mento ventricular, permitem mesmo que indire-
tamente obter-se dados da funcdo cardlaca que
se correlaciona estreitamente com 0s obtidos

tradicionalmente no cateterismo. Com este mes-
mo  nivel de informagdao, porem Ccom  menor

precisao, surgem hoje 0os meétodos nao INvasivos
como a imagem por radioisdtopos e ultra-sono-
grafia, cuja principal vantagem € ndo utilizar-se
de acessos Intravasculares e cateterizagao que
s30 proprias dos métodos tradicionais®? .

Com o0s métodos de imagem podem ser de-
terminados fragcao de ejecdao dos ventriculos di-
reito e esquerdo, desempenhc regional da pare-
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de ventricular, débito cardiaco, volumes sistoli-
co e diastolico finais e curto-circuitos intracar-
diacos. Nos pacientes em pos-operatdrio, O es-
tudo por imagem pode ser util na avaliacao
global da funcdo ventricular, pesquisa de areas
infartadas recentes, estudos seriados da contra-

cdo ventricular e avaliagdo terapéutica com dro-
gas vasoativas. Através da ultra-sonografia, sao
obtidos estrutura e mobilidade do aparetho val-
var, anormalidades de contracdo do ventriculo
ou segmentos da sua parede, fracdo de ejec¢do,
derrame pericdrdico e outros®?®.

Tabela |1l — Valores hemodinamicos Apesar da precisdo destes métodos ndo Inva-
N Unidades sivos em avaliar a funcdo cardiaca, eles nao
mnu . ~ . .
. permitem a mensuracac das pressos intravas-
DC culares, o que ¢ Imprescindivel em muitas si-
e o~ - - : .
c= — 1 min” 'm™? tuacdes. Em certas situacdes o0s pacientes S0
SC encaminhados as salas de hemodinamica, para
ve = 2 ST cateterismo completo, fato este que exige &
FC
VS i
1§ = —— ml.bat.m
SC o | Nitroprussigto
PAM — PAD € | +0opomine
RVS = — x B8O dinascm “m ™2 € : Fentolaming
DC S :
PAD — PAE _s E’ | Digital
RVP = x 80 dina s cm o :
DC ‘E : Nitroprussiato
136 (PAM — PCP) - g &7 :
ITVE = gmm o o2 : a7
100 E "y ! Diuréticos
o Eo } ! Nitratos
136 (PAP — PCP} -2 8 T -E Faléncia :
ITVD = gm m v1.0 Cordiocal|!

100

Congastag

IC = Indice Cardfaco; VS = Volume Sistblico,; IS = Indice Sistélico,
RVS = Resisténcia Vascular Sistémica, RVP = Resisténcia Vascular
Pulmonar; ITVE e ITVD = Indice Trabalho do Ventriculo Esquerdo Fig. 2 Mostra curvas de fun¢do ventricular com a respectiva terapéu-
e Direito raspectivamente. tica.

Tabela IV — Drogas vasodilatadoras e vasoativas

Dose da droga {mg) Cuncuntrlnq;iu

Droga 5G —5% N? de ampolas (ml}  pg.ml” Dmu_;nmfal_ Dose mixima
ml -1 {g.kyg ".min '}
Hg.pugt
VASODILATADORES

Nitroprussiato de 250 100 400 03~10 5.0

sodio (NP) 1 amp. 6.66

Nitroglicerina 250 50 200 05—-15 6.0

{NTG) 1 amp. 3.33

VASOATIVAS

Dopamina 250 250 1.000 1,0 -10 30
5 amp.
{250 mi) 168

Dobutamina 250 250 1.000 1,0—-10 30
T amp.

| {10 ml) 166

Norepinefrina 250 4 16 2,6 ug min-! _
4 amp. 0.26

Metaramino! 250 50 200 33 ug min~1 80
5 amp. 3.3

{soproterenol 250 0,2 0.8 05-1,2 3
1 amp. 0,013
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proximidade das salas de hemodindmica a 4rea
de cuidados pos-operatorio.

Atualmente, entre os métodos ndo invasivos
a ultra-sonografia € empregada rotineiramente
no pos-operatdorio imediato. Sua utilidade tem
sido grande na identificacdo e quantificacdo do
derrame pericardico no pos-operatorio, comoe
parte do diagnostico da “sindrome do tampo-
namenioc cardiaco’, na avaliacdo da contratili-
dade biventricular, cdlculo da fracdo de ejecdo,
verificacdo do posicionamento correto das pro-
teses cardiacas, na analise global da funcio
cardiaca e integridade do fechamento de inter-
comunicagcoes apos correcdo de cardiopatias
congénitas etc. Quanto ao meétodo da imagem
que emprega radioisdtopos, falta ainda no nos-
SO melo, para sua utilizacdo rotineira a beira
do leito, uma ‘‘compactacdo” do eguipamento.
Sua utilidade seria enorme na identificacdo de
areas do miocardio recem-infartadas, analise global
da funcdo ventricular e calculo da fracdo de

g/ecao.

Apds estas consideracdes sobre a funcdo car-
dfaca como um todo, dois outros aspectos per-
tinentes a recuperacdc do paciente cardiaco
operado devem ser comentados. Um refere-se
as reacoes hipertensivas e o outro as disritmias.
Em relagao ao primeiro, cumpre notar que no
perfodo do pos-operatério, a hipertensdo arte-
rial € uma complicagdo frequente, principal-
mente nos paclentes submetidos as cirurgias de
revascularizacago do miocdrdio e aneuris-
mectomia do ventriculo esquerdo. A etiologia
da hipertensdo € atribuida a diversos mecanis-

mos, entre 08 quals a hipotermia, vasoconstric- -

¢d0 periférica, descarga simpadtica relacionada 3
reaca0 de despertar pos-anestesia geral, fendme-
nos relacionados a dor, hipovolemia incipiente
ou simplesmente exacerbacdo da hipertensio ar-
terial previa ao procedimento cirldrgico.

As medidas de controle por nds preconiza-
das obedecem a seguinte sequéncia:. inicialmen-
te, sao utilizadas suinstancias vasodilatadoras por
via sublingual {nitratos ou nifedipina), além de
analgesia com opidceos. Se o controle efetivo ndo
fol obtido utilizamos nitroprussiato de sodio, na
dose inicial de 0,5 pug.kg™!.min~! até o maximo

de 8 mg.kg”'.min"'e correcdo da volemia ({Tabe

la V).

x

A evolugdo em geral é para a readaptacdo
do sistema cardiovascular a medida que ocorre
reaquecimento corporal e vasodilatacdo, além
de melhora do nivel de consciéncia, sendo as
drogas suspensas apds 6 a 12 h., Nos casos em
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Tabela V — Vasodilatadores

Sl il o e

Local de acBo

. Doss Via
Droga Vaia Artarig
Nitroprussiato de sadio X X X X 0,5-10 .ukg_l min_? Venosa
Dinitrato de isosorbitol XXX X 2,5-10 mg sublingual
Nitroglicerina XXX X 1-50 u.kg ' min Venosa
Prazazim x X X 1-5mg 6/6 h Oral
Nifedipina X XAX 10-20 mg 6/6 h Oral ou
sublingual

que a hipertensdo torna-se persistente, introdu-
zimos vasodilatadores arteriais por via oral, do
tipo prazozin (4 a 12mg/dia), nifedipina
(10 mg 6/6h), ou nos casos com funcdo ven-
tricular normal ou pouco alterada, utilizamos
betabloqueadores -como propranolol, em doses
inicialmente de 20 a 40mg 6/6 h, com incre-
mentos progressivos?®’ 37,

As disritmias cardiacas constituem evento de
iIncidéncia elevada em pds-operatorio de todos
0s tipos de cirurgias cardiacas, representando,
muitas vezes, Séria ameaga a boa evoiucdo pos-
operatoria, exigindo tratamento imediato. As
disritmias mais comuns estdo associadas, fre-
quentemente, a disturbios hidroeletroliticos co-
mo & hipopotassemia, bem como a quadros
iIsquémicos cardiacos, como infartos transopera-
térios, além de poderem ser desencadeadas pela
ma funcao ventricular ou irritacdo inflamatorie
do pericardio.

A terapéutica correta necessita identificar o
tipo de disritmia e escolher o agente, conforme
apresentado na Tabela VI, cabendo-nos acrescen-
tar que, nas disritmias supraventriculares com
extrassistoles supraveniriculares ou fibrilacdo
atrial aguda, é sempre importante avaliar dois pon-
tos fundamentais: presenca de disfuncdo ventricu-
iar, levando a distensao atrial aguda e conseguen-
te instabilidade eletrica, bem como a presenca de
sindrome pos-pericardiotomia, com irritacdo epi-
cardica, necessitando no primeiro caso, medica-
cdo inotropica e/ou vasodilatadora e no segundo
caso, a necessidade de drogas antiinflamatorias
hormonais ou nao.

E importante ressaltar nas disritmias ventricu-
lares refratdrias, a possibilidade de processos
isquemicos miocdrdicos ou  piora da funcdo
ventricular, cabendo nestes casos 0 estudo he-
modinamico pds-operatdrio imediato para revi-
sd0 da perviabilidade dos enxertos e da contra-
tilidade ventricular, e neste Gltimo, uma avalia-
¢do inicial pelo ecocardiograma®?® {Tabela V).

Relatamos a sistematica de monitorizacdo car-
diovascular, os agentes farmacologicos e fluidote-
rapia empregados rotineiramente na sala de Recu-
peracdo PoOs-Operatdria do Instituto do Coracdo.
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Tabela VI — Drogas antidisritmicas

SG — 5% Volume (ml) ou n Velodidade de .
ml ampolas da drogs infusio Dose Dose méxima
Lidocalina 2%
Bolus — 2.5 -5 ml "BOLUS" 50 — 100 mg (Total) 100 mg :
Manutencdo 450 S0 ml 60 — 100 pgt.min~! 2 — 4 mg,min-1 4 mg.min
Procainamida
Bolus 90 2 amp. 5 ml.min_ : 50 mg/min , g
Manutencdo 500 B amp. 20 j.gt.min 1,6 — 3 g.dia 3 g.diﬂ_1
Amiodarona
Bolus 14 2 amp. Em 10 min 300 mg.CU , 300 mg
1 6 — 10 mg.kg
Manutencdo 500 6 amp. 20 u.gt.min 900 mq.OU - 800 mg
6 — 10 mg.kg
Varapamil
Bolus 16 2 amp. 1 -2 rng:;.rﬂir'l_1 , 10 mg (Totall 10 mg
Manutencio 500 20 amp. Inicial 20 u.gt.min - * Até controle
FC ou hipo-
tansiao
Propafenon
Bolus — 1 amp. = 70 mg 5 min 1 —ng*kg_l Z'ng.kg_l
Manutencéo — — - - —
DPH (Difenilhidantoina)
Bolus 200 SF 3 amp. Em 1 h. | 750 mg (Total) 1g L
Manutencdo 500 SF T amp. 20 u.gt.min 100 — 250 mg 250 mg.dia
* Sujeito 3 revisao
Tabaga VIl —  Terapdutica das disritmias do &trio direito por puncdo percutdnea da veic
Arritmia 12 Opgido 27 Opclo 3% Opgido subclavia ou }UQUIar |_nt?(na; '
— do volume urinario. Cateter vesical para
E xtrassistolia Quinidina Amiodarona  Beta-blogueador determinacdo horaria do débito urindrio.
supraventricular 2 — Monitorizacdo suplementar: utilizada em
Taquicardia Verapamil Amiodarona Beta-bloqueador todos 0s pacientes encaminhados a Cirurgia cCOm
supraventricular , iy .
_ . disfuncdes ventriculares ou quando se desenvol-
Flutter atrial Cardioversdo

Fibrilac8o atrial Quinidina Amiodarona

E xtrassistolia Lidocaina Amiodarona Mexiltilene
ventricular
Taquicardia Lidocaina Procainamida  Amiodareona

ventricular®

Fibrilagdo Desfibrilagdo Desfibrilaggo Desfibrilagio
ventricular
* Considerar também desfibrifagdo

1 — Monitorizagcao a todos os pacientes adul-

10s:

— do ritmo cardiaco,

— da temperatura axilar ou retal,

— da pressdo arterial, através de coluna de
merclrio ou transdutor eletronico de pressao;

— da pressdo venosa central, em coluna de
dgua, sendo o valor de referéncia “zero” a linha
médio-toracica. Este cateter é colocado ao nivel
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vem no intra-operatorio:

— pressaoc do atrio esquerdo, por coluna de
mercurio ou transdutor eletronico de pressdo.
Cateter colocado no intra-operatério;

— pressdo da artéria pulmonar, capilar pulmo-
nar e deébito cardraco obtidas em monitor, através
de transdutor eletronico de pressao e aparelho
especial para calcular o débito cardraco. O cateter
de Swan-Ganz é colocado na arteria pulmonar
atraves de puncao percutanea a partir da veia
jugular interna.

Quanto a reposicao volémica, na Tabela VI,
encontram-se 0s liquidos em gquantidade e qualii-
dade comumente empregados nos pacientes adul-
t0s, no periodo de recuperagao pos-operatdria.

Quando os dados hemodindmicos indicam dis-
funcdo cardiaca, que pode ser confirmada (ecocar-
diografia) e exame clinico (presenca de 32 bulha,
taquicardia etc.}, s8o utilizadas as drogas vasoati-
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Tebela VIil — Reposigio voldmica {adultos)
Tipo de Velocidade . . : .
fluido infuso HemodinAmica Pacientes
Ringer 50 a 100 mi.h-} normal ou  coronariopatas

hipovoiemia valvopatas
{classe | /1)

Albumina 20% 2 a4 frascos
diluida em Ringer
e/ou glicose a

hipovolemia hipernatremia
{ndo corri- hematdcrito
gida com alto

5% (500 m! a cristalides) (Ciasse 111/1V)
1.000 ml}
Plasma 1 ou mais hipovolemia valvopatas
unidades {Classe I1L1/1V)
{apro ximada- hemodiluidos
mente 500 mi} caquéticos
Concentrado 1 ou mais normal ou  manter HT =
de hemacias unidades alterada 30% (Classe
(aproximada- hil/IV) Ins.
mente 500 ml) Respiratoria.
Glicose 5% 50 a 100 ml.h~1 normal ou quaiquer

hipovolemia paciente com

{manutencao) ,
restricdo de Na

*indicagOes especificas

vas, isoladamente, associadas ou em conjunto com
vasodilatadores. Este guadro hemodindmico é
conhecido genericamente como ‘sindrome do
baixo débito cardiaco’, que deve ser investigado
corretamente, para afastar causas nao cardracas
que provocam a hipotensdo arterial. Quanto a
freqiéncia de utilizacdo, a droga de 19 escolha &
a dopamina, por possuir efeitos beneficos na
circulacdo renal e mesentérica. Em 29 lugar,
utiliza-se dobutamina, principalmente quando o
baixo débito ocorre pos-infarto do miocardio ou
nos ventriculos com baixa complacéncia, como
ap0s aneurismectomia e nos pacientes que apre-
sentam taquicardia ou disritmia pela dopamina.
Em 39 lugar, nos quadros mais graves, utiliza-se
norepinefrina, de preferéncia quando existe um
componente de “baixa resisténcia vascular sistémi-
ca’’. Também € frequente associar-se estas drogas
separadamiente ou misturadas no mesmo frasco
diluente, guando deve-se restringir Ifguido, com
isto obtém-se efeitos farmacoldgicos especificos as
custas de menor dosagem, evitando-se os efeitos
colaterais. A associacdo com vasodiiatadores e
frequente principalmente o nitroprussiatc de so-
dio, para diminuir a resisténcia sistémica e a
nitroglicerina para diminuir a resisténcia vascular
pulmonar.

Quanto as criancas, existem alguns aspectos
peculiares no tocante a monitorizagdo e emprego
de drogas vasoativas.
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1 — Monitorizagdao a todos 0s pacientes pedia-
tricos.

— do ritmo cardfaco;

— da temperatura retal;

— da pressao arterial atraves de coluna de
mercurio ou transdutor eletrbnico de pressdo,

— da pressdo venpsa central em c¢oluna de
aqua. Este cateter nas criancas de peso inferior a
10 kg em media, € colocado no dtrio direito no
iIntra-operatorio e exteriorizado através da parede
tordcica. Nas criangas de maior peso, é empregado
O mesmo método que para os adultos.

— do volume wurinario. Cateter wvesical para
determinacdo hordria do débito urinario;
— da amplitude dos pulsos perifericos.

2 — Monitorizacdo suplementar: utilizada em
todas as criangas submetidas as correcoes de
cardiopatias mais graves ou que apresentem ma
fungdo ventricular no intra-operatério:

— pressac do atrio esquerdo obtida de maneira
semelhante aos descritos anteriormente;

— débito cardifaco — "Probe” especial, para
determinacao do débito cardiaco por termodilui-
cdo, colocado no tronco de artéria pulmonar,
através da via de saida do ventricuio direito e
exteriorizado pela parede tordcica’? .

— pressao no tronco da artéria pulmonar. Em
situacdes de hipertensdo pulmonar prévia ao ato
operatorio obtida atraves de um cateter exteriori-
zado atraves da parede tordcica e aferida eletroni-
camente ou em coluna de mercurio.

Eventualmente, sdo também utilizados ‘cateter
de Swan-Ganz”’ de menor didmetro, especificos
para pediatria.

Em retacdo as criancas, a ‘'sindrome de baixo
debito’” de diferentes magnitudes ocorre mais
comumente, sendo portanto freguente a utiliza-
cdo de drogas vasoativas no pos-operatorio ime-
diato?®r 4% QOs valores hemodindmicos sdo seme-
lhantes com relacdo aos adultos, conforme apre-
sentados na Tabela VIII, exceto para o f{ndice
cardiaco que sdo mais elevados (faixa de 3,5 a
4,56 € min~?), e as resisténcias sistémica e pulmo-
nar ligeiramente maiores. Na Tabela | X estdo
relacionadas as drogas vasoativas e vasodilata-
doras, com as respectivas diluictes empregadas no
pos-operatdrio de criancas submetidas a correcao
de cardiopatias congenitas. Por ordem de prefe-
réncia, inicia-se com a dopamina, mas frequente-
mente, associa-se a dobutamina Nno mesmo frasco.
Raramente emprega-se a norepinefrina € o I1sopro-
terenol. Quanto a reposicdo volémica, existe tam-
bém peculiaridades, conforme apresentado na Ta-
bela X 41,

217



AULER E PASCUAL

Tabela IX — Drogas vasoativas e vasodilatadores (pediatria)

Droga Dosagem Concentragao Diluvicéo Ouantidade por ampola
DOPAMINA 2a 10 u.kg~1.min-1 6 mg.kg~1* 100 ml glicose 5% 50 mg
DOBUTAMINA 1a 10 u.kg~t.min-1 6 mg.kg=1" 100 ml glicose 5% 250 mg
NOREPINEFRINA 0,05a 1 u.kg-1.min~! 0,6 mg.kg-!"" 100 mi glicose 5% 4 mg
ISOPROTERONOL 0.05a1ukg-l.min-!  03mgkg~! 100 m! glicose 5% 0,2 mg
NITROPRUSSIATQ DE SODIO 0,5a2ukg!.min-l 3 mg.kg~! 100 ml gticose 5% 100 mg

*1 microgota = 1 u.kg!
“*1 microgota = 0,7 y.kg~! .min~!
***1 microgota = 0,05 u.kg~!.min~1!
#** %1 microgota = 0,6 r.kg~!.min-1

Tabela X — Reposicio volémica em criangas (até 10 kg)

Filudo Volume infuséo Hemodindmica Pacientes

Glicose 5% ou 5 mih-! normal ou todos
10% {manutencdo!  “baixo débito”’
Albumina 20% S mi.kg~! EV  hipovolemia principalmente
“Bolus”’ hipotensdo quando hd {CC
10 mi.kg~! EV prévia ou
diluido em hipertensdo
glicose D% ou pulmonar
Ringer EV
Plasma 10 ml.kg~! hipovolemia hemodiluicdo
“Bolus” ou ou "'baixo manter
goteiamento  débita” volemia
Concentrado 10 a 15 ml.kg~! hipovolemia manter
de hemacias “Bolus’’ ou com hematocrito
gotejamento sangramento == 35% e nos
clanoticos
= 40%

Nos | fquidos de manutencdo sdo acrescidos gluconato de cdlcio 10%
—~ 1 ml.kg~! e glicose a 50% — 20 cc nas 24 h e cloreto de  potassio
19 1% — 0.5 mEq cc~! da solugdo de manutencéo.

E  bdsico, no pos-operatorio de crianca, &
restricdo hidrica, dando-se preferéncia as solugoes
coloidais, quando houver necessidade de expansao
volémica, evitando-se as solucOes cristaldides.
Com isto as sobrecargas circulatorias por hipervo-
lemia, edema e congestdo pulmonar, podem ser
melhor controladas.

Junto com a monitorizacdo cardiovascuiar, rea-
liza-se para todos os pacientes, 0 controle acido-
bdsico e eletrolitico, seriadamente. Os desvios
mais comuns observados s30 a acidose metabdlice
e a hipopotassemia nas primeiras horas de pos-
operatdrio. Para as criangas, conforme ja descrito,
a solucdo de manutencdo contém potassio, que
pode ser “acrescentado” dependendo das necessi-
dades. Os pacientes adultos recebem uma solu¢ao
de manutencdo consagrada com O nome de
“nolarizante” que contém glicose 10%, cloreto de
potdssio B0 a 100 mEqg por cada 500 ml e 12
unidades de insulina simples.
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Em geral, apbs as primeiras horas, ocorre
estabilizacdo hemodindmica, o que coincide com
o término da assisténcia ventilatoria e a extuba-
c5o dos pacientes. Nos 19 e 2© dias pds-operato-
rio, reduz-se a hidratacdo, empregando-se diure-
ticos para manter um fluxo urinario de
1 mi.kg™!, em média. Este fato corrobora com ¢
ajuste volémico necessdrio nas primeiras horas,
para manter-se a fungdo cardiaca. Os pacientes
adultos, livres de patologla pulmonar e com
funcido cardiaca normal, permitem hemodiluigdo
normovolémica, com hematocrito de até 26% que
corresponde a uma hemoglobina de 8g%. As
drogas vasoativas também sdo descontinuadas gra-
dualmente, acompanhando-se a evolu¢ao clinica e
dados hemodinamicos.

Nos pacientes que evoluem com instabilidade
remodindmica ou apresentam problemas respira-
torios, & monitorizacdo é mantida ou intensifi-
cada, principalmente na vigéncia de gquadros de
insuficiéncia respiratdria mais graves, que sac mais
incidentes a partir de 24 h de pos-operatorio.

Sistema respiratorio

Problemas respiratérios sdo  frequentes apos
cirurgia cardiaca com circulacdo extracorporea.
Isto tem como via final comum, insuficiéncia
respiratoria de diferentes magnitudes que se tra-
duz clinicamente por sinais e sintomas, € por
alteracbes na troca dos gases sanguineos. Dentre
os principais mecanismos fisiopatoldgicos citamos:

1 — alteracdo da mecanica respiratoria;

2 — depressdo do centro respiratorio,

3 — aumento da dgua extravascular puimonar,

4 — alteracOes na barreira alvéolo-captlar,

5 — problemas inerentes a manipulacao da
parede toracica, espaco pleural e pulmao; hemato-
ma, derrame, pneumotorax etc.

Quanto & mecdnica respiratdria, occrre ume
diminuicdo da comptacéncia pulmonar e redugdo
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dos volumes e capacidades pulmonares. Isto é
determinado por vdrios fatores como aumento da
dgua extravascular pulmonar, colapso alveolar
difuso, dor e inibicdo do mecanismo do suspiro.
Recentemente realizamos estudo das propriedades
eldsticas e fluxos resistivos do pulmdo e parede
tordcica, que confirmam estes achados®?.

O segundo mecanismo € causado principaimen-
te por doses elevadas de opiaceos administrados.
Apesar da pequena influéncia cardiovascular, do-
ses elevadas destes agentes provocam no pos
operatdorio retardo da extubacdo e elevacdo do
didoxido de carbono, nas tentativas de “desmame”
do respirador. Temos observado que doses acims
de 2,5mg de fentanil no intra-operatério tém
causado este problema.

O terceiro mecanismo, o aumento da agua
extravascular pulmonar, decorre de alguns fatores.
Um deles ¢ a hemodiluicdo durante a circulacao
extracorp6rea, que diminui a pressdo oncética,
facilitando o extravasamento de liquidos na mi-
crocirculacdo pulmonar. Somando-se a este, estac
0 aumento da pressdo hidrostatica por disfuncac
ventricular e aumento da pressao do atrio esquer-
do, durante ou logo apds a circulacdo extraccrpo-
rea, ou por problemas na drenagem das camaras
esquerdas com sobrecarga volemica na circulagac
pulmonar??. -

As forcas que regem a microfiltracdo dos
Ilquidos ao nivel da microcirculacdo propostas
por Starling em sua cléassica equacao para micro-
filtracdo dos fluidos s30 as seguintes:

Q=Kf[{(PH — Phi) — CR (PO — POt)*°
(Tabéla Xi} onde: |

PH = pressdao hidrostatica da microcirculacao
que ¢ dependente do fluxo sanguineo
pulmonar e pressgo do atrio esquerdo.
Como o fluxo sanguineo ¢ distribuidc
pela circulacao pulmonar, a pressac atrial
& a principal responsavel pelo valor da
pressac hidrostatica.

nressao hidrostatica tecidual ou intersticial
que depende da quantidade de liquido
extravascular e da pressao intraiveolar.
coeficiente de reflexdo =e a resisténcia
oferecida pelo endotélio vascular, a passa-
gem das moleculas dos diferentes tama-
nhos. Para a agua o CR ¢é zero, isto €, tem
livre passagem. O CR =1 significa gque €
impermeavel para uma molécula de deter-
minadc tamanho. O wvalor normal do
coeficiente de reflexao para o capilar
humano ¢ CR =0,7, ou seja, permite
passagem de molecuias até um certc dia-

PH:

CR
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metro. A importancia de CR é a manuten-
cdo da pressdo oncotica plasmatica e de
uma filtracac controlada de |iquido.

Kf = condutdncia endotelial do fluido, depende
do equilibrio hidrostatico, oncotico e de
permeabilidade do endotélio.

PO = pressdo oncdética plasmatica, cujo valor €
determinado pelas protefnas, principal-
mente a albumina e € a principal forca a
opor-se a pressao hidrostatica.

POt = a pressdao oncotica tecidual é determinada

pela quantidade de proteinas que al che-
gam. Seu valor € elevado, como pode ser
constatado pelo alto teor de proteinas da
linfa, que é proxima ao do plasma. Apesar
do CR endotelial ser eficiente, a concen-
tracao elevada de proteinas no intersticic
é explicada pelo baixo coeficiente de
permeabilidade.

Tabela Xi — Equagidc de Starling para microfiltragdo

Q = Kf[{PH — PHi) — Cr (PO — PQIi}}]
PH = Pressdo hidroststica

PHi = Press3o hidrostatica intersticial
PO = Pressdo oncdtica piasmadtica

PQi = Pressdo oncdtica intersticial

Kf = Coeficiente de filtracdo

Cr = Coeficiente de refiexdo

modificado de Staubd3:44

Substituindo os valores por numeros teremos:
Equacdo — 2:
Q=Kf[ (10 = 0) — CR(2b — 19} ]

Q = Kf(10 — 6) = Kf = 4 mm Hg (0,563 kPa)

0 que mostra um valor positive favoravel a saide
do Ifguido dos vasos para o intersticto. Normal-
mente o liquido é filtrado pela pressdao hidrosta-
tica € as proteinas que saem para O intersticic
“permitidas’’ pelo seu raio molecular, s8o retira-
das eficientemente pelo sistema linfatico. O in-
tersticio pulmonar tem o papel de limitar a
transudacdo do liguido a partir do endotélio
vascular e mover este I|iguido até o espaco
per-hilar, onde estao os linfaticos. Esta proprieda-
de do intersticio deve-se a dois fatos: 19) € o
composicdo especlal de sua matriz (coldgeno,
elastina, glicosaminoglicans e proteoglicans). Estes
componentes tornam o intersticio gue € hidrofilo,
oouco receptivo ao acumulo de [fquido (baixa
complacéncial, que € transmitido imediatamente
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para outro compartimento onde estdo os linfati-
cos. 29) ¢ a pressdo negativa deste intersticio, em
relacdo ao alvéolo. Isto € um fator de seguranga,
pois até ai, o liguido filtrado ocupa este intersti-
cio mantendo os alvéolos "'secos”. O Iiquido
filtrado ocupa dois compartimentos: o 19 é o
espaco septal, perialveolar e o 29 o espaco
perivascular ou hilar, onde estdo os linfaticos. A
passagem do compartimento 19 para o comparti-
mento 29 se fez pelo Intersticio que oferece
resisténcia. Entretanto, a regido peri-hilar possui
uma pressao mais negativa, que facilita a chegada

deste l{quido até esta regido®® %3,

Quando ocorre grande aumento de Iliquido
ftitrado, este € drenado a partir da regido perivas-
cular acumulando-se na regido peri-hilar, pertbréon-
quica e perivasos, formando verdadeiros “‘mangui-
tos'’ que podem comprimir estas estruturas. Nests
situacdo ha grande aumento do fluxo linfatico,
que pode elevar-se até 10 vezes o seu valor
normal.

A insuflacdo alveolar intermitente € responsavel
pelo gradiente pressérico entre o alvéolo e o
intersticio pericapilar, tornando este ultimo nega-
tivo.

Além dos fatores mecanicos hd outros gue
operam no intersticio. De especial interesse € a
diferenca oncética, entre 0s dois lados do endoteé-
lio. Na lesdo endotelial o acimulo de albumina
interfere com a dinamica do liguido filtrado no
interstfcio. Outro aspecto € o epitélio alveolar,
que é constituido por duas células. O pneumo-
cito |, célula clara, que compde 90% do alvéolo e
o pneumocito {1}, produtor do surfactante, e que
pode proliferar e regenerar 0 pneumdacito |. Em-
bora a barreira alvéolo-capilar seja constituida
pelas membranas celulares do endotéelio vascular e
do pneumdcito 1, esta ultima constitul o local de
maior resisténcia a passagem dos fluidos. Estudos
ultraestruturais das juncoes intercelulares do epi-
télio, pela técnica da fratura a frio, demonstram
alta densidade de fibras conferindo reduzidc
didmetro e aita resisténcia a estas juncdes interce-
lulares. As junctes do epitelic alveolar humano
sdo estimadas em 0,8 nm wversus S nm para as
juncoes endoteliais. O aumento de {iguido inters-
ticial, por aumento da pressao hidrostatica ou
permeabilidade, pode ser contido pelc epitéiio
alveglar. Acima de um certo ponto, guando a
remocao do Ifquido é insuficiente, este ganha o©
alvéolo. Em situacao de lesdac do epitehio alveolar,
o ligquido pode fluir facil e livremente para ©
interior do alvéolo. Como o epitélio tem alta
resisténcia ao fluxo passivo de liquidos, a sug
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remocao do interior depende de absorcao ati-

44
vat®,

Estes mecanismos acima descritos protegem OS
alvéolos contra a passagem de liguidos e estdo
listados em ordem de importancia nas Tabelas Xl
e XIII.

Tabela X1l — Fatores de seguranca contra edema pulmonar

Barraira Capilar

— Sistema linfatico

— Pequena condutidncia a moléculas
— Minima condutdncia a protainas
- Pressdo pericapilar negativa

— Pressdo oncdtica plasmadtica

modificado de Staub?3, 44

Tabela 13 — Fatores de seguranca contra adema pulmonar

Barreira Alveolar
-— Distemna linfatico
— Minima condutincia a molécula
— Pressdo intersticial negativa
— Pressdo intra-alveoclar positiva
— Auséncia de condutincia a proteinas

modificado de Staubd3: 45

Os 39 e 49 mecanismos sdo responsaveis por
causarem edema do intersticio e alveolar de
diferentes Intensidades. Este edema determina
prejuizo na oxigenacdo e troca de CO,, além de
influir na mecanica respiratdria provocando dimi-
nuicdo dos volumes e capacidades, e alteracoes
nas propriedades elasticas e fluxo-resistivas do
pulmdo. A partir deste fato, o 3Y mecanismo
causa O chamado edema hidrostatico (cardiogéni-
co ou de alta pressdo) e o 4Y, o edema por
aumento da permeabtilidade (ndo cardiogénico ou
baixa pressac). A formacdo do edema acontece
quando sdo vencidos os fatores de seguranca. Para
chegar ao alvéolo, o liquido preenche o intersti-
cio e cruza a barreira alvéolo-capilar® ?.

Na cirurgia cardf{aca com circulacdo extracorpo-
rea, 0 3Y mecanismo pode ser ocasionado pela
disfuncdc ventricular esquerda ou hipervolemia na
peguena circulacdo que causam grandes aumentos
da pressdo hidrostatica®?8.

O aumento da pressdo hidrostdtica entre 14 &
20mm Hg (1,8 — 2,6 kPa) determina sintomas
clinicos, achados radiologicos e histologicamente
edema do septo alveolar, peribronguiolar e peri-
vascular, junto aos linfaticos*® .

Com a pressdo atrial de 20 a 30 mmHg (2,6 —

3,9 kPa), a capacidade dos linfaticos e do in-
tersticio pulmonar é vencida passando © liguido
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para o alvéolo, causando dispnéia, hipoxemia €
sinats radioldgicos classicos. Nesta fase inicial do
edema pulmonar cardiogénico, trés fatores estao
acontecendo: 1) Aumento do fluxo linfatico, 2)
Queda da pressdo oncotica no intersticio, que
dificulta a saida do lfquido capilar. 3} A queda
da pressdo oncotica que favorece a reabsorgao a
partir dos linféticos??.

E evidente que a queda da pressdo oncodtica
plasmatica, como na hemodiluicgo total, usada
em circulacdo extracorporea, favorece o extravasa-
mento do liguido que ocorre as custas de menor
pressdo hidrostatica. Dosagem protéica do liquidce
de edema nos linfdticos (experimental) ou em
pacientes € animais (via aérea) demonstram um
baixo teor protéico em relagdo ao plasma (cerca
de 50% a menos). Através do estudo do lavadc
branco-alveolar, isto pode ser Util para o diagnods-
tico diferencial dos Iiquidos obtidos, diferen-
ciando-se em cardiogénico ou nao cardiogénico,
de acordo com o teor protéico®”.

Em poOs-operatério de cirurgia cardfaca o ede-
ma pulmonar de alta pressdo é causa frequente de
insuficiéncia respiratodria. E comprovado por pres-
sbes elevadas ao nive! do atrio esquerdo {(cateter
colocado no intra-operatério} ou do capilar pul-
monar {obtida através de um cateter de Swan-
Ganz posicionado no tronco da artéria pulmonar).

Quando estas pressdes forem excessivamente
elevadas, aceita-se a possibilidade de lesdao da
célula endotelial {atric esquerdo > 30 mm Hg)
(3,9 kPa), permitindo um escape de liquido, por
outro mecanismo além da pressdo hidrostatica®®.

O 4° mecanismo causa edema intersticial por
alteracdo da permeabilidade (R} aumentando ©
coeficiente da filtracdo (Kf) da Equacdo de
Starling, este mecanismo € 0 mais importante na
etiologia da insuficiéncia respiratoria, no pos-ope-
ratorio, pois além dos diferentes graus de compro-
metimento da funcdo pulmonar, pode, dependen-
do da extensdo da lesdo, desencadear uma reagao
fibrotica a agressao, de grave repercussdo para a
funcdo respiratoria®®.

Acredita-se que a passagem do sangue por uma
superficie nao endotelial, no caso o0 oxigenador e
tubos, desencadeie uma reacao 'inflamatoria’”’ com
ativacdo de sistemas humorais e biloquimicos
(bradicinina, calicreina, prostaglandinas, sistema
complemento) e celulares (macréfagos, neutréfi-
los, plaquetas), que interagindo, provocam altera-
ches no endotélio da microcirculagao puimonar,
com as consequéncias acima descritas®?s 47+ 390,
31

Quanto ao 59 mecanismo, é evidente que
colaborem prejudicando tambeém a func¢do pulmo-
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nar, porém sdo de reconhecimento e tratamento
mais faceis.

Via de regra, a recuperac¢do da funcao respira-
toria se faz adeguadamente apOs um periodo de
assisténcia ventilatéria, que em média dura 6 h.
Os critérios para a extubacdo por nos utilizados
rotineiramente sao:

— CONnsciéncia presente;

— estabilizacdo hemodinamica;

— auséncia de hemorragia;

— pressdo parcial de oxigénio normal para o
pOs-operatorio;

— auséncia de desequil ibrios acido-basicos im-
portantes;

— esforco inspiratério maior que 2b5cm H,0
(2,4 kPa) negativos;

— radiografia dos pulmodes dentro de padroes
aceitaveis para o pds-operatorio;

— parametros respiratorios (frequéncia e incur-
stes toracicas normais), em ventilacdo espontanea.

A assisténcia ventilatdria pode prolongar-se no
periodo pds-operatdrio, sendo as causas mais
COMUNS;

— alteracOes da consciéncia, por acometimens-
tos neuroldgicos no intra-operatorio;

— estados hemorragicos, onde existe uma pos-
sibilidade de reoperacao,;

— baixoc débito importante;

— acometimento pulmonar, que leve uma per-
da razoavel de funcao denotada por prejuizos ne
oxigenacdo e ventilacdo, e alteragtes na mecanice
respiratoria.

Na assisténcia ventiiatoria prolongada, nicial-
mente devemos estabelecer o0 diagnsstico correto,
da etiologia, 0 gue habitualmente € feito avalian-
do-se a funcdo cardiaca e as pressOes na circula-
cdo pulmonar. QOutros procedimentos como lava-
do bronco-alveclar, biopsia, mensuracao da ague
extravascular pulmonar, sdo Uteis, porem nao
rotineiros.

Todos 0s recursos disponivels devem ser empre-
gados, como pressdo positiva expiratéria (PEEP),
fracOes inspiradas de oxigénio adequadas, balangc
hidreletrolitico, suporte nutricional, controle da
infeccioc secundaria e cuidados especiais com as
vias aereas.

Consideracoes finais

A recuperacdo pos-operatéria em cirurgia car-
diovascular requer uma estrutura fisica bem plane-
jada que atenda as necessidades do paciente
operado, com todas as facilidades durante 24 h,
com laboratdério, radiologia, investigacdo cardiolo-
gica invasiva € ndo invasiva, servicos de suporte
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em geral (banco de sangue, nefrologia, neurologia,
coaguiacao, gastroenterologia, vascular etc.). O
pessoal medico e paramédico deve receber trei-
namento especializado e continuo. A parte assis-
tencial se enriquece com investigacdo clinica,

Auler Jr. O C, Pascual JM — Recuperac3o em cirur-
gla cardiaca.

Os autores tecem comentdrios gerais sobre a
evolucdo pds-operatéria de pacientes submetidos a
cirurgia cardiovascular, enfatizando principalmen-
te aspectos da fisiopatologia, diagndstico e trata-
mento das alteragOes cardiovasculares e respiraté-

fundamentada em pesquisa cientifica e ética. Com
todas estas consideracOes podemos afirmar gue o
pOs-operatdrio ocupa,inos dias atuais, parte impor-
tante do “‘universo” que é hoje a ‘cirurgia
cardiaca’’.

Auler Jr. O C, Pascual J M — Recuperacién en c¢i-
rugia cardiaca.

Los autores tejen comentarios generales sobre la
evolucion posoperatoria de pacientes somietidos a
la cirugia cardiovascular, enfatizando principai-
mente aspectos de la fisiopatologia, diagnéstico y
tratamiento de las alteraciones cardiovasculares y

rias observadas neste periodo.

respiratorias observadas en este periodo.

Unitermos: ANESTESIA; CIRURGIA: cardiaca;

COMPLICACQES: pds-operatoria;
RECUPERACAQ: pés-anestésica
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