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Conduta no doente com
hipertensao pulmonar e insuficieéncia
ventricular direita

Marcius Vinicius M. Maranhdo — TSA*

Hipertensao pulmonar é o maior fator de risco em cirurgia cardiaca e tem grande importancia
na morbidade e mortalidade no periodo perioperatorio. O manuseio da hipertensdo pulmonar
transoperatoria € um desafio para o anestesiologista, sendo de importancia fundamental o conheci-
mento da fisiopatologia da doenga bem como das opcdes terapéuticas disponiveis.

O tratamento da hipertensao pulmonar baseia-se fundamentalmente na manuteng¢ao de uma
adequada pré-carga do ventriculo direito (VD) e atuar sobre os fatores que aumentam a pds-carga
do VD

Podemos dividir o tratamento do paciente portador de hipertensdao pulmonar e ou insuficién-
cia do ventriculo direito em geral e especifico.

Tratamento geral

O tratamento geral consiste de medidas que diminuam a resisténcia vascular pulmonar, o que
pode ser obtido atuando sobre fatores passivos e ativos que influenciam a circulagao pulmonar:

* Melhorar a oxigenagdo (FiO,=1)

* Bvitar acidose respiratéria, promovendo moderada hiperventilagao
(PaCO, 30-35 mm Hg)

* Corrigir a acidose metabdlica (pH > 7.4)

* Bvitar hiperinsufla¢ao e hipoinsuflagdo pulmonar
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* Evitar liberacdo de catecolaminas causada por situagdes de estresse: promover
adequada analgesia e sedacdo
* Bvitar hipotermia

Tratamento especifico

A resposta terapéutica do paciente com hipertensdao pulmonar estd diretamente relacionada
com a presenca de insuficiéncia do ventriculo direito (VD). Portanto, é importante saber se o
paciente apresenta hipertensao pulmonar, insuficiéncia de VD ou ambos. O tratamento do paciente
com hipertensao pulmonar sem insuficiéncia do VD consiste principalmente no uso de vasodilatadores.
Os pacientes com insuficiéncia do VD sem hipertensao pulmonar devem ser tratados principalmen-
te com agentes inotrépicos e se necessario diuréticos e vasoconstritores. Pacientes que apresentam
hipertensao pulmonar e insuficiéncia do VD vao necessitar de vasodilatadores e drogas inotropicas.

O tratamento da hipertensiao pulmonar e ou insuficiéncia do VD estd baseado no impacto
dessas patologias na circulacdo sist€émica ou pulmonar. A hipertensao pulmonar aumenta a pos-carga
do VD, levando a um aumento de pressao e volume do VD, com diminui¢do da fragcdo e volume de
ejecao do VD. Isto pode causar desvio do septo interventricular, aumento na pressao intra-pericardio,
na pressao de oclusao da artéria pulmonar e diminui¢@o no débito cardiaco. O aumento na pressao e
volume do VD pode levar a uma diminui¢do do fluxo sangiiineo coronariano piorando a isquemia e
insuficiéncia do VD. A diminui¢@o do débito cardiaco pode causar acidose metabdlica agravando a
hipertensao pulmonar. O tratamento da hipertensao pulmonar inclui vasodilatadores para diminuir a
resisténcia vascular pulmonar (RVP), inotrépicos para melhorar a fun¢ao do VD, manter um adequa-
do volume ventricular e como vimos anteriormente corrigir as alteracoes do equilibrio 4cido-basico
que provocam aumento da RVP e pressdo da artéria pulmonar.

Reducio na pés-carga do ventriculo direito

A diminui¢ao da RVP deverd ser baseada na compreensao dos fatores passivos e ativos que
alteram a circulacao pulmonar. Pacientes com hipertensao pulmonar cronica podem ja ter na sua
terapéutica antagonistas alfa adrenérgicos, bloqueadores de canal de célcio, inibidores da ECA,
prostaciclina entre outras drogas. Estas drogas deverao ser mantidas até o dia da cirurgia devendo,
entretanto lembrar da interacao desses farmacos com agentes inotropicos e vasodilatadores que
poderio ser utilizados no per e ps-operatério. E importante evitar diminuicio significativa da
resisténcia vascular sist€mica. Se a diminui¢ao da resisténcia vascular sist€émica excede a melhora
no volume de ejecao do ventriculo direito, pode ocorrer significativa hipotensdo sist€émica. Com a
finalidade de reduzir a pds-carga do VD sdo utilizados vasodilatadores ndo seletivos e seletivos
para circula¢@o pulmonar.

Vasodilatadores nao seletivos

Estas drogas sao administradas mais frequentemente por venosa, mas algumas podem ser
utilizadas por via subcutanea e oral.

Nitroprusiato de sédio e nitroglicerina - Terapéutica vasodilatadora com nitroglicerina ou
nitroprusssiato de sédio € benéfica em pacientes com hipertensao pulmonar isolada ou associada
com insuficiénciado VD. A nitroglicerina além de diminuir a RVP, também melhora o fluxo sangiiineo
coronariano para o miocdrdio isquémico.



Magnésio — produz vasodilatagdo através do bloqueio dos canais de cdlcio. Apresenta ou-
tras propriedades benéficas como o aumento da atividade da 6xido nitrico(NO) sintetase, ativacdo
da adenilciclase e liberagéo de PGL,.

Adenosina — estimula receptores no endotélio e musculo liso vascular. O relaxamento da
musculatura lisa vascular € mediado pela liberacio de 6xido nitrico (NO) e por uma acdo direta da
droga na musculatura lisa vascular. Adenosina tem uma meia vida curta (9 segundos), sendo relati-
vamente seletiva para circulacdo pulmonar.

Inibidores da ECA — Diferentemente do tratamento a longo prazo com captopril oral, que
leva a uma diminuic¢ao na pressao da artéria pulmonar e RVP em paciente com hipertensao pulmo-
nar secunddria, o tratamento a curto prazo nao mostra melhora nestes parametros. A diferenca
pode ser explicada pelo fato de que o inibidor da ECA exerce seu efeito diminuindo o remodelamento
vascular.

O losartan um antagonista do receptor da angiotensina reduz a pressao na artéria pulmonar e
a RVP em pacientes com hipertensido pulmonar secundéria quatro horas apds sua administragao.

Antagonistas dos canais de célcio — o uso destas drogas tem mostrado efic4cia na hiperten-
sdo pulmonar secundéria a doenga do tecido conjuntivo vascular. A efetividade da terapéutica dos
bloqueadores de canal de célcio na hipertensao pulmonar secundéria depende dos valores iniciais
da pressao na artéria pulmonar, isto €, altas pressoes na artéria pulmonar menor eficécia da droga.
Uma meta analise de oito estudos para investigar a eficacia da nifedipina em reduzir a pressao na
artéria pulmonar em pacientes com hipertensao pulmonar mostrou uma redu¢ao na pressao da
artéria pulmonar em sete desses estudos. A maior redu¢do ocorreu em pacientes que receberam
doses elevadas da droga e a redu¢do na pressao na artéria pulmonar levou a uma melhora nas
condigdes clinicas desses pacientes.

Embora estas drogas tenham claramente mostrado eficacia no tratamento da hipertensao
pulmonar, elas podem apresentam resultados adversos se utilizadas de maneira incorreta. Pacientes
com hipertensao pulmonar e severa insuficiéncia do corac¢ao direito (pressao do étrio direito média
> 20 mmHg, débito cardiaco < 2L./min) devem ser excluidos do tratamento devido ao efeito
inotrépico negativo destas drogas.

Milrinona/amrinona (inibidores da fosfodiesterase tipo III) — atuam inibindo uma ou mais
enzimas responsaveis responsavel pela metabolizagao do AMP_/GMP, levando a um aumento da
contratilidade do ventriculo esquerdo e vasodilatacdo pulmonar. Estas drogas utilizadas por via
venosa tém sido utilizadas com sucesso em pacientes com hipertensao pulmonar durante e ap6s
cirurgia cardiaca. Os inibidores da fosfodiesterase tipo III podem ser benéfico na presenca de
aumento da RVP e diminui¢ao da contratilidade do VD em virtude das propriedades vasodilatadoras
e inotrdpica positiva desta droga. Milrinona e amrinona causam vasodilatacdo pulmonar além de
aumentar o débito cardiaco e consequentemente sao tteis na insuficiéncia de VD e hipertensao
pulmonar. Milrinona como outros vasodilatadores, ndo sdo seletivos para circulacdo pulmonar e
pode causar hipotensao sistémica; contudo a RVP pode ser diminuida preferencialmente na presen-
cade umarelacdo elevada RVP/RVS. Os inibidores da fosfodiesterase também sdo uteis naqueles
pacientes com diminuic¢ao severa da contratilidade miocérdica porque estas drogas potencializam
os efeitos dos beta agonistas. Os inibidores da fosfodiesterase inibem a quebra do AMP,, diferen-
temente dos inotrépicos beta agonistas que aumentam o AMP,_ estimulando a adenilciclase;
consequentemente a inibi¢do da quebra do AMP pelos inibidores da fosfodiesterase aumenta o
efeito beta agonista.

Prostaciclina (PGL) — E um potente vasodilatador diminuindo a pressdo na artéria pulmonar
em pacientes portadores de hipertensao pulmonar primaria. E produzida principalmente a partir do

Conduta no doente com hipertensao pulmonar e insuficiéncia ventricular direita

éﬂ

403



Medicina Perioperatéria

o’

404

endotélio vascular atuando através de receptores especifico das prostaglandinas ligados a adenilciclase
levando a um aumento do AMP_. A produgdo de PGI, esta comprometida em pacientes com
hipertensao pulmonar. Outros efeitos desejaveis com o uso da droga incluem inibi¢do da agregagao
plaquetdria e da proliferacdo da musculatura lisa vascular. Além de sua utilizag@o na hipertensao
pulmonar priméria PGI, também diminui a pressdo na art€ria pulmonar em recém-nascidos com
hipertensao pulmonar persistente, hipertensao pulmonar apds cirurgia cardiaca em criancas, sindrome
de angustia respiratdria do adulto e hipertensao pulmonar secundéria a doengas do tecido conjun-
tivo. Contudo o tratamento com PGI, em pacientes com doenga pulmonar obstrutiva cronica ndo
foi eficaz estando associado com uma diminui¢ao na Pa0,. Este vasodilatador € administrado por
via venosa continua devido a sua meia vida curta (2-3 minutos). A droga nao € seletiva para circu-
lacdo pulmonar, apresentando como efeitos adversos hipotensao, rubor e cefaléia. Outra desvanta-
gem € o alto custo da droga.

Existem prostaciclinas sintéticas para uso venoso (epoprostenol), subcutineo (treprostinil) e
oral (beraprost).

Alprostadil (PGE ) — € um produto do acido araquiddnico causando vasodilatagio pelo au-
mento do AMP ., levando a uma redu¢do da RVP e melhora da oxigenagdo em pacientes com
sindrome de angustia respiratéria do adulto. A reversibilidade da hipertensao pulmonar foi demonstra-
daem pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva e hipertensao pulmonar severa. Em pacientes
submetidos a transplante cardiaco o alprostadil, diminuiu significativamente o gradiente de pressao
transpulmonar (pressao da artéria pulmonar média — pressao capilar pulmonar média) e provocou
grande redu¢ao da RVP quando comparado com nitroglicerina, nitroprussiato, dobutamina e enoximona.

Sildenafil — € um inibidor da fosfodiesterase tipo V que reduz a RVP e a pressao da artéria
pulmonar. Tem sido utilizado no tratamento da insuficiéncia aguda do ventriculo direito durante a
inducdo e manutencao da anestesia na cirurgia cardiaca com resultados favordveis na reducdo da
RVP e melhora dos parametros hemodinamicos. Tem sido associado a prostaciclina para obter
uma diminuicao na pressao da artéria pulmonar mais rapida e prolongada. A combinacao de sildenafil
e 6xido nitrico inalado mostrou efeito sinérgico na diminui¢ao da pressdo da artéria pulmonar, além
minimizar o efeito rebote que pode ser observado com o uso do NO. Além de produzir melhora na
hemodinamica cardiovascular, o sildenalfil pode causar redu¢do da massa do VD, mostrando que
esta droga pode ter um papel importante na prevengao ou reversao do remodelamento do VD
secundaria a hipertensao pulmonar. O sildenafil ndo € um vasodilatador seletivo da circulacdo pul-
monar e alta dose pode levar a queda da pressao sistémica. Em resumo o uso do sildenafil ainda
estd limitado a relato de casos e pequenos estudos com uma populagdo heterogénea de pacientes.
Uma revisao recente da eficacia do sildenafil na hipertensdo pulmonar nao apresentou evidéncias
suficientes para conclusdes definitivas sobre o uso da droga.

Antagonista da endotelina — As endotelinas (ET) sdo potentes moduladores vasoativos, pro-
movendo proliferacao da musculatura lisa vascular. ET1 € encontrada em concentracdes elevadas
nos receptores da endotelina A (ET- A) e endotelina B (ET-B). O ET-A € responsavel pela
vasoconstri¢cao enquanto o ET-B provoca vasodilatacao. Aumento da ET1 tem sido encontrado
em criangas com hipertensao pulmonar. Estudos tém demonstrado que as concentragcdes de ET1
correlaciona-se com a reatividade da vasculatura pulmonar a hipdxia. Existem pelo menos quatro
antagonistas da endotelina em uso clinico ou sob investigacdo. Dois ndo sdo seletivos atuando
sobre os receptores ET-A e ET-B, um deles para uso oral (bosentan) e outro para uso venoso
(tezosentan). Os outros dois atuam seletivamente sobre o receptor ET-A (sitaxsentan e ambrisentam).
Os antagonistas seletivos do receptor da endotelina foram desenvolvidos para evitar o bloqueio do
receptor ET-B que apresenta efeito vasodilatador pulmonar.



Em resumo todos os vasodilatadores pulmonares ndo seletivos, principalmente os adminis-
trados por via venosa, ndo apresenta seletividade para circulagio pulmonar, ou seja,
concomitantemente diminuem a resisténcia vascular sistémica e podem reduzir a pressao de perfusao
coronariana do VD, piorando a isquemia do VD. A intensidade pela quais os vasodilatadores
venosos podem preferencialmente vasodilatar a circulagdo pulmonar depende da relacio RVP/
RVS (resisténcia vascular sistémica), ou seja, se a RVP esta mais elevada que a RVS, os agentes
Venosos como a nitroglicerina pode causar uma vasodilatagdo maior a nivel pulmonar que sistémica.
A diminui¢do da pressdo sistémica secunddria ao uso de vasodilatadores ¢ minimizada se a redugao
na pos-carga do VD causa aumento no débito de VD e débito cardiaco. Se os vasodilatadores
diminuem a RVP e esta diminui¢do aumenta o débito de VD entdo o débito cardiaco pode ser
aumentado. Se ao contrario a vasodilatacdo pulmonar ndo melhorar a fungdo de VD, pode ocorrer
hipotensio arterial. Portanto, a determinagao do potencial beneficios dos vasodilatadores venosos,
€ importante para avaliar o efeito dessas drogas na fungdo do VD e débito cardiaco Outra desvan-
tagem dos vasodilatadores ndo seletivos € a diminui¢ao da vasoconstri¢ao pulmonar hipdxica que
pode diminuir a PaO, e aumentar a RVP.

Vasodilatadores inalados seletivos

Os principais vosodilatadores pulmonares inalatorios usados clinicamente sao o 6xido nitrico
(NO) e prostaciclina (PGI,). Os vasodilatadores inalados sdo seletivos para circulagio pulmonar,
ou seja, causa vasodilatacao pulmonar, mas ndo sistémica.

O NO é um vasodilatador derivado do endotélio vascular que diminui o tonus da vasculatura
pulmonar sob condicdes fisiologicas. O NO inalado difunde-se dos alvéolos para a musculatura lisa
vascular pulmonar estimulando a guanilato ciclase citos6lica aumentando a produgao de GMP
causando subsequentemente vasodilatagdo. O NO tem mostrado diminuir a RVP na hipertensao
pulmonar secundaria a doenga pulmonar obstrutiva cronica, cardiopatia congénita, sindrome de
angustia respiratoria do adulto e ap6s o uso de protamina em cirurgia cardiaca com circulacao
extracorporea. A seletividade do NO € obtida devido a dois fatores: via de administracio (inalatdria)
e a propriedades fisico-quimicas como alta solubilidade lipidica e rapida ligacao (e conseqiiente-
mente inativag@o) pela hemoglobina. O beneficio terapéutico do NO é menos evidente nos adultos
quando comparado com pacientes pedidtricos. E importante enfatizar que somente cerca de 50%
dos apresentam melhora da oxigenagao e ou diminuicao da RVP. Inicialmente a melhora na oxigenacao
foi observada com doses de 80 ppm. Experiéncia atual mostra que baixas doses de NO (5 -10
ppm) sdo tao efetivas quanto as doses maiores com menor toxicidade. O NO no peroperatério é
util quando a RVP estd aumentada como, por exemplo, durante o uso de circulagc@o extracorpérea
onde existe lesdo do endotélio vascular. Diversos relatos de casos t€ém demonstrado que o uso do
NO inalado € importante durante a saida dificil de circulag¢do extracorpdrea em pacientes com
hipertensao pulmonar e insuficiéncia do VD. A droga € benéfica em criangas submetidas a corre¢ao
de cardiopatias congénitas, como vimos anteriormente, bem como em adultos submetido a trans-
plante de pulmao ou coracdo/pulmao. NO pode causar metahemoglobinemia e carboxihe-
moglobinemia, embora este efeito seja minimo com doses baixas de NO, sendo mais freqiiente em
recém-nascidos devido a redugdo da atividade da metahemoglobina redutase. A formagao de NO,
pode causar toxidade nas vias aéreas, porém sua ocorréncia € insignificante com doses usuais de
NO. Hemorragia interventricular e displasia broncopulmonar sao efeitos adversos raros com o uso
do NO. O NO pode aumentar o sangramento devido a inibi¢ao da agregagao plaquetaria, embora
sem significado clinico. Efeito inotrépico negativo pode ser observado com o uso da droga. Hiper-
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tensdo pulmonar de rebote pode ocorrer quando a droga € suspensa subitamente, porque seu uso
prolongado causa subregulacao dos vasodilatadores endégenos, devendo aretirada do farmaco
ser feita de maneira gradual..

PGI, (iloprost) - aumenta 0 AMP_ levando a vasodilatagao da musculatura lisa vascular,
porém € metabolizado antes de produzir efeitos sistémicos. O iloprost diminui a pressio na artéria
pulmonar e RVP em pacientes com hipertensao pulmonar A PGI, tem sido utilizada com sucesso no
tratamento da hipertensao pulmonar e insuficiéncia do VD aguda provocada pela administragdo de
protamina em cirurgia cardiaca com circulagio extracorpdrea. Da mesma maneira que com o NO
hipertenséo pulmonar de rebote pode ocorrer com o uso da PGI, inalada bem como aumento do
sangramento devido a inibicao da agregacao plaquetdria.

Muitos estudos mostram que o NO e a PGI, s@o igualmente efetivos na diminuigéo da
pressdo da artéria pulmonar e RVP. A maior diferenga entre o NO e a PGI, € 0o maior custo do NO.

A principal vantagem dos vasodilatadores inalados sobre os vasodilatadores venosos e que
0s primeiros nao provocam vasodilatacio sistémica evitando hipotensio arterial e diminuicao da
pressdo de perfusdo coronariana. Consequentemente, a melhor indicacdo para o uso dos
vasodilatadores inalados € o paciente com hipertensao pulmonar e hipotensao sistémica ou naque-
les pacientes em que a reducgdo da pressao sistémica diminua de maneira importante a pressao de
perfusdo coronariana.

Os vasodilatadores inalatorios também aumentam a PaO, em pacientes com alteragdo na
relacdo ventilagao/perfusdo, porque a vasodilatagdo provocada por estas drogas s@o limitadas a
areas ventiladas e consequentemente as anormalidades da ventilacao/perfusio e shunts diminuem.
Este efeito dos vasodilatadores inalados difere dos vasodilatadores venosos, os quais vasodilatam,
todas as dreas pulmonares e potencialmente pioram a oxigenagdo. NO e prostaciclina, portanto,
podem ser Uteis no tratamento da hipertensao pulmonar que apresentem hipoxemia secundaria a
alteragdes da ventilacao/perfusao.

Diversos agentes inalatérios além do NO e PGI, tem mostrado propriedades vasodilatadoras
seletivas, tais como PGI|, doadores de NO, nitroprussiato de sodio, nitroglicerina, inibidores da
fosfodiesterase e a combinacio desses agentes. Todos tém mostrado ser efetivos e comparaveis ao
NO e PGI, Contudo ha necessidade de novos e amplos estudos para confirmar a eficacia dessas
drogas vasodilatadoras nao seletivas por via inalatdria. A nitroglicerina quando utilizada por via
inalatdria em criangas com cardiopatia congénita diminuiu a pressao arterial pulmonar sistdlica,
diastélica e média bem como a resisténcia vascular pulmonar sem alterar a hemodinamica sistémica.
Nebulizagao com milrinona diminui a RVP sem reduzir a pressao sist€mica. Embora o NO inalado
necessite de um sistema especial de administragdo, a PGI, e os outros agentes sio liberados atra-
vés de nebulizadores.

Ha importantes diferencas entre os efeitos dos vasodilatadores venosos e inalados. Os
vasodilatadores venosos diminuem a pressao arterial pulmonar, pressdo venosa central, pressao de
oclusdo da artéria pulmonar e a pressao sistémica. Os vosodilatadores inalados diminuem a pres-
sdo arterial pulmonar, porém apresentam minimos efeitos na pré-carga e na pressao sist€mica. Se o
efeito desejavel € a diminui¢do da pré-carga e da pressao sistémica, os vasodilatadores venosos
sdo as drogas de escolha. Se a diminui¢do da pressdo da artéria pulmonar sem diminui¢do na
pressao sistémica € importante no tratamento da hipertensio pulmonar e insuficiéncia do VD, entdo
os agentes inalados sio a escolha mais adequada.

Na presenca de diminuicdo da contratilidade de VD, agentes inotrpicos e ou vasodilatadores
sdo necessarios. Se a etiologia principal da insuficiéncia de VD € a diminui¢ao da contratilidade, a
utilizacdo de agonistas beta 1 adrenérgicos estd indicada. A adrenalina, noradrenalina, dobutamina,



isoproterenol e dopamina podem ser efetivas no manuseia da insuficiéncia do VD secundaria a
diminuicdo da contratilidade. A escolha do agente depende da gravidade da disfun¢do miocérdica.
Na presenca de diminuig¢do leve da contratilidade de VD, dopamina e dobutamina estao indicadas,
sendo que a dobutamina mostra melhor indicagcao em pacientes com hipertensao pulmonar e insu-
ficiéncia de VD por ndo apresentar efeito alfa 1 agonista e subseqiiente aumento da RVP.
Isoproterenol pode ser benéfico pelo seu efeito inotrépico positivo e vasodilatador na circulagdo
pulmonar; contudo seu uso € limitado devido a seu intenso efeito cronotrépico positivo. Uma dimi-
nuicao mais grave da contratilidade do VD pode necessitar da agonistas adrenérgicos mais poten-
tes como adrenalina e noradrenalina. Na presenca de hipotensao sist€mica, a noradrenalina pode
ser a droga de escolha, pois além do efeito inotrpico positivo aumenta a pressao de perfusao
coronariana devido a sua potente acao alfal agonista. As drogas alfa 1 agonistas podem ser tteis na
insuficiéncia de VD, porque aumentam a pressao de perfusiao coronariana e, portanto revertem a
isquemia de VD e melhoram a contratilidade. Contudo € importante lembrar que os agentes alfal
agonistas podem aumentar a RVP.

Na tentativa de diminuir a RVP e aumentar o débito cardiaco, todos os agentes inotropicos
podem ser utilizados em combinagdo com os vasodilatadores. A combinagao ideal depende da inten-
sidade do suporte inotrépico e vasodilatacdo necessdrios. Hipertensao pulmonar com disfuncao leve
do VD pode ser tratada com dobutamina, ou combinac¢ao de dopamina ou dobutamina e nitrogliceri-
na. Milrinona isoladamente pode ser benéfica, porém o uso principal da droga e potencializar o efeito
inotrépico da adrenalina e noradrenalina além de causar vasodilatacao pulmonar.

A utilizacdo de um baldo intra-adrtico pode aumentar o débito cardiaco e subsequentemente
diminuir a RVP. Aparelho de assisténcia ventricular direita tem sido utilizado para reverter a insufi-
ciénciade VD, em pacientes com hipertensao pulmonar.

Manutencio de uma adequada pré-carga do ventriculo direito

A manutencio de uma adequada pré-carga aumenta o débito do VD na auséncia de hiper-
tensao pulmonar se a contratilidade do VD € normal. O aumento da pré-carga aumenta a fracao e
o volume de ejecdo do VD, particularmente se a pressao venosa central (PVC) esta abaixo de 10
mmHg. E recomenddvel, nos pacientes com hipertensio pulmonar, que a pré-carga do ventriculo
direito seja estimada por um simples teste de aumento enddgeno da volemia (levantar as pernas do
paciente). Uma resposta positiva causa aumento da pressao arterial média e aumento da fracdo de
ejecdo de VD, se a contratilidade for normal, com leve aumento da pressdo na artéria pulmonar.
Contudo, se existe diminui¢c@o da contratilidade e a hipertensao pulmonar € associada a insuficién-
cia do VD, o aumento da pré-carga € prejudicial. Nesta situagdo o aumento de volume causa
distensao do VD levando a uma diminui¢ao no volume do ventriculo esquerdo (VE) e do débito
cardiaco. Ao realizar o teste do aumento da volemia ndo ocorre aumento da pressdo arterial média
e aumento da fragao de ejecdo do. Isto e particularmente verdadeiro quando a PVC alcanga apro-
ximadamente 20 mmHg. A melhor maneira de avaliar o efeito do aumento de volume e pela medida
do débito cardiaco e pela avaliacdo da func¢do de VD e VE pela ecocardiografia. Na presenca de
aumento de volume de VD, o uso de diuréticos melhora a fun¢do do VD.

Manuseio anestésico do paciente com hipertensao pulmonar

Em que pese todo o progresso no conhecimento da fisiopatologia da hipertensao pulmonar,
0 manuseio anestésico destes pacientes € ainda um desafio, devido ao alto risco de insuficiéncia
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cardiaca direita. O conhecimento da fisiopatologia da hipertensao pulmonar e das opgoes de trata-
mento no perioperatorio € essencial.

Modificagoes fisioldgicas normais durante a anestesia e cirurgia podem causar um aumento agudo
da RVP e insuficiéncia do VD. Fatores que aumentam a RVP deverdo ser evitados no per e pos-
operatdrio tais como hipoxemia, acidose, hipercapnia, hipotermia e aumento da estimulag¢@o simpatica.

Pacientes com hipertensao pulmonar severa, programados para cirurgia cardiaca ou grandes
procedimentos nao cardiacos, deverao ter sua responsividade aos vasodilatadores avaliadas.

E de importancia fundamental estar disponiveis na sala de cirurgia vosodilatadores seletivos
para circulagao pulmonar tais como o 6xido nitrico e prostaciclina inalada.

Os exames complementares pré-operatdrios em paciente com hipertensao pulmonar incluem:
eletrocardiograma (sinais de hipertrofia de atrio e ventriculo direito), raios X de térax (aumento de
atrio e ventriculo direito), gasimetria arterial, ecocardiograma (tamanho do coracao direito, insuficién-
cia trictispide, fun¢do miocdrdica, desvio do septo interventricular, presenga de forame oval, estimati-
vada pressao pulmonar e fun¢ao do coracdo esquerdo) e cateterismo cardiaco (pressao pulmonar,
débito cardiaco, resposta aos vasodilatadores, presenca do forame oval e avaliacdo da circulagdo
coronariana) As medicagdes de uso cronico para tratamento da hipertensao pulmonar, tais como
prostaciclina, antagonistas dos canais de célcio, inibidores da fosfodiesterase, antagonistas dos recep-
tores da endotelina e oxigénio terapia deverdo ser mantidas até o dia da cirurgia e reiniciadas o mais
precocemente possivel. Os anticoagulantes orais deverao ser substituidos pela heparina. No caso do
paciente estiver em uso de terapia venosa com prostaciclina esta deverd ser mantida , pois a suspen-
sao abrupta pode causar sincope e morte. O uso de oxigénio € benéfico em pacientes com hipoxemia
(saturacao de oxigénio <90%). A hipoxemia causa vasoconstricao pulmonar e aumento da RVP. Os
glicosidios cardiacos, como a digoxina, melhoram o débito cardiaco em pacientes com hipertensao
pulmonar priméria e insuficiéncia do VD, diminuindo os niveis de catecolaminas circulantes. Contudo
estas drogas tém uma estreita margem de seguranca, devendo os eletrélitos sanguineos ser monitorizados
pelo aumento da toxidade do digital em caso de hipocalemia, principalmente no paciente em uso de
diuréticos. Os diuréticos devem ser utilizados com cautela para controle do edema associado a disfungao
do coragdo direito. Diurese excessiva pode ser prejudicial devido a redugdo da pré-cargado VD. A
administragao de fluidos e estimulag@o da diurese deve ser baseada na cuidadosa monitorizagdo
hemodinamica. Os bloqueadores dos canais de calcio utilizados no tratamento da hipertensao pulmo-
nar cronica devem ser mantidos até o dia da cirurgia, mesmo podendo interagir com as drogas anestésicas
no miocdrdio e naresisténcia vascular sistémica.

As drogas sedativas deverdo ser administradas cuidadosamente, evitando diminui¢ao da pres-
sdo arterial sistémica. Como pré-medicacio deve ser utilizado um benzodiazepinico (midazolam),
em doses baixas, para diminuir a ansiedade sem entretanto deprimir a respiracio causando acidose
respiratdria. O anestesiologista deve tentar manter um adequado fluxo sanguineo pulmonar. Todos
os fatores que aumentam a RVP devem ser evitados e corrigidos caso ocorram. Em virtude da
hipéxia e hipercapnia aumentarem a RVP, a ventilacdo e oxigenacao deverdo ser controladas e a
acidose corrigida. ARVP e a pressao da artéria pulmonar aumentam com a elevag@o da concentra-
cdo de fons hidrogénio arterial e pelo aumento da pressao parcial alveolar de di6xido de carbono.
Redugéo na PaCO, e aumento do pH causam diminui¢ao na RVP em criangas com hipertensao
pulmonar. Muitas das drogas sedativas e agentes anestésicos diminuem a resisténcia vascular
sistémica, o que levar, particularmente em situagdes de débito fixo, a diminui¢ao da pressao arterial
sist€émica e perfusao coronariana.

E muito importante manter o ritmo cardiaco sinusal. Os parAmetros hemodinimicos podem
ficar comprometidos rapidamente na presenca de fibrilacao ou flutter atrial porque o componente



atrial do enchimento ventricular € fundamental na manuten¢ao do débito cardiaco.PaCO, elevada
pode causar arritmias durante a anestesia geral, principalmente com o uso de alguns anestésicos
(por exemplo, halotano).

Além da monitorizagdo basica os pacientes portadores de hipertensao pulmonar deverao ser
avaliados com pressdo arterial invasiva, pressdo venosa central ou cateter de Swan-Ganz e se
houver disponibilidade ecocardiografia transesofagica.

Introducdo de cateteres na circulagdo central pode causar arritmias cardiacas, devendo ser
introduzidos cuidadosamente. Dificuldades podem ser encontradas na passagem do cateter pela
artéria pulmonar em pacientes com severa hipertensao pulmonar.

E importante evitar hiper ou hipoinsuflacio pulmonar durante a ventilacio mecanica pois
ambas as situagdes aumentam a RVP.

No caso de hipotensao arterial, com a volemia normal, drogas inotrépicas sdo essenciais
para melhorar o débito cardiaco. A dobutamina apresenta efeito inotropico e cronotrépico positivo
alem de causar vasodilatacao pulmonar e sistémica. Inibidores da fosfodiesterase, como a milrinona,
diminuem a resisténcia vascular sistémica e pulmonar e aumentam a contratilidade cardiaca.
Hipotensdo arterial sistémica € um efeito adverso importante com o uso dos inibidores da
fosfodiesterase, pois ndo apresenta seletividade para circulagdo pulmonar atuando também na re-
sisténcia vascular sistémica.

Ocorrendo hipotensao arterial persistente, o uso de vasoconstritores como a fenilefrina e
noradrenalina pode aumentar a pressao de perfusao coronariana evitando a isquemia do ventriculo
direito. A noradrenalina apresenta também efeito inotrépico positivo. Saida de circulagio
extracorpdrea em caso de hipertensdo arterial pulmonar aguda tem sido conseguida com infusao de
noradrenalina associada com 6xido nitrico inalado e infusdo de PGE, Uso concomitante de 6xido
nitrico ou prostaciclina inalatéria podem ser tteis. Reducido na RVP e na pressao da artéria pulmo-
nar média com aumento do desempenho cardiaca com minimos ou nenhum efeito na pressao sistémica
tem sido observados com esta terapéutica. Oxido nitrico e prostaciclina atuam através de diferentes
mecanismos de acdo e seus efeitos sdo aditivos sem aumento da toxicidade. Prostaciclina diminui a
RVP, aumenta o débito cardiaco e a liberacdo sistémica de oxigénio em pacientes portadores de
hipertensdo pulmonar priméria. O efeito do NO da prostaciclina inalados podem ser potencializados
por inibidores da fosfodiesterase, como o milrinona e sildenafil.

O uso de bloqueadores neuromusculares que liberam histamina deverd ser evitado, pois
diminuem a resisténcia vascular sistémica causando hipotensao arterial e diminui¢c@o da pressao de
perfusdo coronariana do VD..

Anestesia peridural tem sido usada com sucesso em pacientes obstétrica com hipertensao
pulmonar. O maior risco desta técnica € a reducdo do retorno venoso e da pressao arterial devido
ao bloqueio simpatico. A anestesia peridural tordcica ndo causa nenhum efeito no tonus basal da
artéria pulmonar. Contudo a anestesia peridural toracica (entre T,-T,) bloqueia as vias simpaticas
aferentes e eferentes com diminui¢@o do inotrépismo e cronotropismo cardiaco. A freqii€ncia car-
diaca pode diminuir devido ao bloqueio das fibras cardioaceleradoras (T,-T,). A freqiiéncia cardi-
aca diminuir devido a diminui¢do do enchimento do atrio direito, o qual reduz o fluxo para os
receptores inotrépicos de estiramento localizados no atrio direito.

Influéncia das drogas anestésicas no tonus vascular pulmonar e func¢io do ventriculo direito

Os anestésicos podem produzir alteragdes na RVP e pds-carga do VD. Muitos anestésicos
e técnicas tém efeito direto e indireto na RVP através de alteracdes no débito cardiaco e fluxo
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sanguineo pulmonar. Com uma RVP fixa um aumento no débito cardiaco leva a um aumento na
pressao da artéria pulmonar. De modo inverso, o aumento na RVPreduz o débito do VD e também
diminui o fluxo sanguineo pulmonar e o débito do ventriculo esquerdo.

Anestésicos Venosos

O propofol diminui a pressao média da artéria pulmonar, a RVP bem como a pressao arterial
média. O efeito do propofol na fungdo do VD € controverso. Alguns estudos mostram que o
propofol melhora o desempenho do VD enquanto outros mostram que a droga reduz o indice
cardiaco médio e a fracado de ejecdo do VD. Na inducdo da anestesia fentanil, sufentanil, alfentanil
e remifentanil podem ser utilizados para inibir a resposta simpaticomimetica da laringoscopia e
intubacao traqueal. Estas drogas nao t€m efeito significativo no tonus vascular pulmonar. A lidocaina,
venosa, também pode ser utilizada com a mesma finalidade. A cetamina estimula o sistema nervoso
simpético elevando as concentragdes da adrenalina e noradrenalina aumentando a RVP em adultos
durante ventilagdo espontanea. Em criancas com respirag@o espontanea e normocarpia, o indice de
RVP foi pouco modificado com a administra¢ao de cetamina. Tiopental diminui a RVP. O etomidato
pode ser utilizado com seguranga em pacientes com hipertensao pulmonar.

Anestésicos inalatorios

Os agentes inalatorios com excecao do 6xido nitroso apresentam efeitos pequenos e contro-
versos sobre a circulagiao pulmonar. O halotano diminui o fluxo sanguineo pulmonar permanecendo
inalterada a RVP. Enflurano e isoflurano diminuem o indice cardiaco e a pressdo na artéria pulmonar
sem alterar a RVP. O desflurano aumenta a pressao na artéria pulmonar sem modificar a resisténcia
vascular sist€mica. Em alguns estudos o sevoflurano diminui de maneira importante a pressao na
artéria pulmonar média enquanto em outros a droga aumentou a pressao na artéria pulmonar, pressao
capilar pulmonar e indice cardiaco. Em pacientes submetidos a cirurgia cardiaca o 6xido nitroso
aumentou a RVP e a pressao na artéria pulmonar. Em criancas portadoras de hipertensao pulmonar o
uso 0xido nitroso nao modificou a RVP e a pressdo na artéria pulmonar. Clinicamente, parece ser
importante evitar este agente em pacientes com hipertensao pulmonar. Os anestésicos volateis, por
deprimirem a contratilidade miocardica, deverao ser usados com cautela em pacientes com severo
comprometimento do VD.

Pés-operatorio

E de grande importincia encaminhar apds a cirurgia os pacientes portadores de hipertensio
pulmonar a unidade de terapia intensiva. Estes pacientes podem ir a 6bito subitamente durante os
primeiros dias de pés-operatdrio. As possiveis etiologias incluem um aumento progressivo no tonus
vascular pulmonar, vasoespasmo pulmonar agudo, tromboembolismo pulmonar, arritmias cardiacas,
tonos simpatico elevado e alteracdes na volemia. Todas as precaucdes deverdo ser tomadas para
evitar hipoxemia, hipotensao e hipovolemia. O controle da dor pos-operatdria deve ser efetivo.

A hipertensao arterial pulmonar é uma doenca grave associada com morbidade e mortalida-
de significativa. O manuseio terapéutico da hipertensao pulmonar tem progredido rapidamente nos
ultimos anos. Contudo ndo existe ainda tratamento ideal para o tratamento desta doenca. O conhe-
cimento pelo anestesiologista da fisiopatologia da hipertensao pulmonar e dos fatores que compro-
metem a pré e pds carga do VD, bem como da farmacologia das drogas vasodilatadoras da circu-



lacao pulmonar sdo aspectos fundamentais no controle perioperatério desses pacientes levando a
uma menor morbi-mortalidade.
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