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A importancia do ventriculo direito (VD) na funcéo
cardiaca tem sido ignorada até recentemente. As
dificuldades técnicas na obtencdo de sua imagem e as
observagdes experimentais de que a extensa destruicéo
de sua parede livre ndo resultam necessariamente em
significante piora hemodinamica '? levaram ao falso
conceito de que o VD pouco contribui como fun¢éo de
“bomba’. Com o advento do ecocardiograma
bidimensional e da angiografia radioisotépica a “beira
doleito”, ficou evidenciado que ambos os ventricul os sdo
responsaveis pela oferta adequada de oxigénio (O ) para
os tecidos. 2

A funcdo do VD nos pacientes submetidos a cirurgia
cardiaca, na sepsis, nos portadores de insuficiéncia
respiratoria aguda ou crénica e no traumatismo cardiaco
tem merecido aatencdo daliteraturamédicainternacional.
Vérias medidas de suporte hemodindmico como o
“bypass’ cardiopulmonar e a pressdo expiratéria fina
positiva (PEEP) tém efeito significativo nafuncdo do VD.
Neste artigo, a fisiologia normal do VD e suas
anormalidades nas diferentes condi¢8es clinicas sao
revisadas, emborasuatotal compreensdo permanecaainda
incompleta.

FISIOLOGIA

O VD éuma*“bomba’ muscular de paredesfinas capaz
de acomodar considerdveis variagdes do retorno venoso
sem grandes alteragdes na sua pressao de enchimento 2.
Sua configuragdo geométrica permite gjetar rel ativamente
grandes volumes de sangue com um minimo encurtamento
miocérdico. A espessura da parede livre do VD é cerca
de 1/3 daquelado ventricul o esquerdo (VE), resultado da
diferenca de pressdo entre as duas cmaras e trés vezes
mais espesso que os &trios. Em secgdo transversa, tem a
forma de meia-lua, na qual a parede livre é concava e o
septo é convexo (fig. 1).

Durante a contragdo do VD, os muscul os papilares e
as trabéculas forcam o plano da valva triclspide em
direcdo ao apice, encurtando 0 seu maior eixo, porém
contribuindo pouco para a ejecdo efetiva
Subseqiientemente, a parede livre, cdncava, move-se em

direcdo ao septo interventricular (SIV), convexo,
produzindo eficiente contragdo. Isso é seguido de
contragdo das fibras musculares do VE, o qual aumentaa
curvaturado SIV 4.
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Fig. 1 - Relacdo anatdmicaentre os ventriculos. Note aformade “meia-
lua” do ventriculo direito e globular do ventricul o esquerdo.

Com a insuflacdo dos pulmdes por ocasido cio
nascimento, a circulagdo pulmonar evolui
progressivamente, apresentando baixa resisténcia e alta
complacéncia. O VD transforma-se, portanto, de uma
camara de parede relativamente espessa e muscular na
vida intra-uterina, para uma com parede fina no adulto
normal. Mesmo com o exercicio fisico vigoroso, o VD
normal ndo é exposto a sobrecargas de pressdo, como
ocorre com o VE 5.
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A perfusdo do VD é feita predominantemente pela
artériacoronériadireita (ACD) e o seu maior determinante
€ o gradiente de pressdo entre a raiz da aorta e o0 seio
coronario %° Como a presséo sistélica do VD é
consideravel mente menor do que ado VE, a perfusdo do
VD ocorre em todo ciclo cardiaco, enquanto que ado VE
selimitaadiastole. Nos aumentos acentuados da presséo
sistélica do VD, sua perfusdo se torna mais dependente
da diastole °. A auto-regulacéo coronaria € outro
determinante da perfusdo do VD em resposta ao aumento
do consumo de O associado ahipertensdo pulmonar 51412,
Como aextracdode O pelo miocardio éalta, suaofertaé
critica. Conforme observado em modelos animais, a
perfusdo édevital importancia paraaadequadaadaptacdo
do VD & sobrecarga de presséo .

Sistema circulatério como um circuito

A circulagdo sistémica consiste de um lado arteria e
outro venoso, dispostos em série. A porgdo arterial
apresenta baixa complacéncia, alta resisténcia e alta
presséo, enquanto gque o inverso ocorre no lado venoso.

A complacéncia venosa é cerca de 24 vezes maior do
gue a arterial, 8 vezes mais distensivel etem um volume
3 vezes maior. Quando o territdrio arterial € preenchido
com 750 ml de sangue, a pressdo arterial média (PAM)
atinge 100 mmHg, mas, com apenas 500 ml, a pressio
cal azero. Entretanto, o volume de sangue no territorio
venoso € cerca de 2500 ml e grandes alteragdes nesse
volume s80 necessdrias para modificar a pressio venosa
em alguns mmHg. Pode-se observar que para elevar de
1,0 mmHg a press&o no territério venoso € necessario um
grande enchimento, ao passo que nacirculagdo sistémica,
para a mesma elevagdo, o volume exigido € bem menor.

A complacéncia da circulagdo pulmonar é 7 vezes
menor do que a da grande circulagdo. O principal
mecanismo de adaptacdo ao aumento do volume
sangiineo € a abertura de vasos néao perfundidos
normamente 17,

Efeitos da pré-carga na funcdo do VD

O VD é uma camara de parede fina, sendo mais
complacente que o VE. A figura2 mostraque, parauma
mesma variacdo do volume diastélico, a pressédo
diastdlica sera maior no VE. Estudos em caes &%
demonstraram que um aumento de 4 vezes na pressao
de enchimento (5 para 20 mmHg) causa um aumento
do trabalho sistélico do VE 5 vezes maior em relagdo ao
do VD (fig. 3A).

Efeitos da pés-carga na fungdo do VD
Como exemplificado nafigura3B, pequenas el evacdes

da pressé@o da artéria pulmonar causam significante
reducdo do volume sistélico (VS) do VD. Entretanto, o
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Fig. 2- Devido amaior complacénciado ventriculo direito, paraamesma
variagdo do volumediastdlico apressio diastdlicaseramaior no ventriculo
esquerdo.

VE, que trabalha contra um regime de alta presséo,
continua a manter o VS apesar do aumento da presséo
arterial sistémica
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Fig. 3 - Efeitos da pré e pds-carga sobre a fungéo de ambos os ventricul os.
Embora o aumento da pré-carga determine pequeno aumento do trabalho
sstélicodo ventriculodireito, ad evagio dapds-cargapioramuito asuafuncao.

Efeitos da contratilidade na fun¢éo do VD

A contratilidade depende da estimulacdo simpética,
da composi¢do quimica do perfusato coronéario
(catecolaminas, O, agentes farmacoldgicos, etc) e da
integridade do mégculo cardiaco. Para uma deter minada
pressao de g ecdo e volume de enchimento, quanto maior
0 inotropismo (p. ex. uso de do butamina), maior o VS.

Efeitos do débito cardiaco, pH e saturacdo de O na
funcéo do VD 2

Quanto menor a saturagdo de 02 da hemoglobina e
maior a acidemia, maior a vasoconstri¢cdo da circulagdo
pulmonar, elevando a pés-carga do VD 2¥%, Esse
mecanismo ndo esta totalmente esclarecido 2.

No leito vascular pulmonar normal, o débito
cardiaco (DC) pode elevar-se 2,5 vezes sem haver
alteracdo da pressdo arterial pulmonar (PAP). Por
outro lado, se o leito vascular pulmonar estiver re-
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duzido, pequenos aumentos do DC causardo acentuada
elevacdo da PAP.

O VENTRICULO DIREITO E O TORAX

A figura4ilustrao torax e seus principais componentes
paraas trocas gasosas, bem como o coragdo e os pulmdes
com suas conexdes com a circulagdo venosa e sistémica.
O reservatorio de enchimento do VD é representado pelo
sistema venoso localizado fora do térax, sendo que a
diferenca de press&o entre 0s vasos intra e extratoracicos
determina o enchimento do VD.

O reservatorio do VE esta representado na porgao
venosa da pequena circulagdo, situada dentro do térax.
Variagdes da presséo intratoracicando afetam diretamente
o gradiente de pressdo entre este reservatdrio e o VE. A
unidade cardiopulmonar consiste de duas bombas
muscul ares dispostas em série com acirculagéo pulmonar.
O débito de ambos os ventriculos deve ser igual, se a
integridade entre acirculagdo pulmonar e sistémicaestiver
mantida. Essa integridade depende da continuidade das
fibras musculares entre os ventricul os, do pericardio e da
mobilidade do septo interventricular. A presséo
intratoracica que cerca a unidade cardiopulmonar integra
afuncao entre o coragéo e o pulméao %.
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Fig. 4 - Representaco esqueméticado torax e seuscomponentes. A pressao
intratorécicaexerce seus efeitos sobre 0 coragao e 0s pulmdes; entretanto,
apressdo i ntrapericérdicaé aplicada somente sobre o coragéo.

O SEPTO INTERVENTRICULAR E A
INTERDEPENDENCIA DOS VENTRICULOS

Estudos recentesindicam que o alinhamento dasfibras
dentro do septo é semelhante a da parede livre do VE.
Morfologicamente, o septo e suas fibras sdo uma
continuacdo do V E. Funcional mente, acontrago do septo
junto com a parede livre do VE promove reducéo
concéntrica desta cAmara.

O gradiente deforcaaplicado ao SIV regulasuaposicéo
e curvatura em relacdo aos ventriculos. Normalmente, o
gradiente entre as pressdes sistélicas dos ventriculos cria
uma forga na superficie ventricular esquerda do septo,
deslocando-o parao VD (fig. 5). Isto também ocorre na
diastole.
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Fig. 5 - As forgas axial e radial determinam a curvatura do septo
interventricular. Na sobrecarga do ventriculo direito, ha um incremento
das forgas aplicadas nafacelateral direitado septo, deslocando-o paraa
esquerda.

Ecograficamente, durante a sistole, o septo e a parede
livre do VE contraem-se um em dire¢do ao outro,
produzindo redugdo concéntrica do VE #. Se esse
gradiente de forca for reduzido, por exemplo, nas
sobrecargas de volume ou pressdo do VD, o septo é
desviado para o VE, alterando sua geometria e
distensibilidade (“efeito Berheim, inverso”).

Weber® verificou a interacdo e a interdependéncia
ventricular em coracdo de cdo com o pericardio intacto,
no qual erapossivel controlar e monitorizar osvolumese
as pressdes de ambos os ventriculos. Na figura 6,
observa-se que, para um determinado volume diastélico
final, a pressdo de enchimento dessa cABmara serd tanto
maior quanto maior o volume diastdlico fina da outra
camara %3,

Bemis® constatou, experimentalmente, que para
cada 5 mmHg de elevacdo na pressdo diastolica final
do VD (Pd2VvD), houve aumento concomitante de 2
mmHg na pd2VE,e que sua geometria se modificava.
Portanto, estes estudos sugerem que 0s eventos que
ocorrem dentro de cada um dos ventriculos podem
exercer profundo efeito sobre o outro. Por exemplo, a
faléncia de bomba do VE pioraafuncéo do VE devido
aincapacidade do VD em manter adequado enchimento
dO VE 26,32,33_

FUNCAO DO VD NA HIPERTENSAO PULMONAR

Quanto maior a pos-carga do VD, determinada pela
PAP ou através da resisténcia vascular pulmonar, maior
serdaforcaque o VD deverd manter durante asistole. A
pos-carga estd aumentada em qual quer doenca associada
a hipertensdo pulmonar (HP).

A funcéo global do VD esté prejudicada tanto na
hipertensdo pulmonar aguda (HPA) quanto na cronica
(HPC). Na HPC, a hipertrofia do VD pode ser capaz de
manter o fluxo para o VE, porém, na HPA poderd advir
franca faléncia do VD %%, A adaptacdo da parede fina
do VD frente ao stbito aumento da pds-carga néo é téo
eficiente quanto a adaptacdo da parede espessa do VE.

O mecanismo compensatorio do VE a elevagdo
da pés-carga é o aumento da contratilidade e, em
menor importancia, 0 aumento da pré-carga. Entre-
tanto, por ser o VD uma camara de parede fina,
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Fig. 6 - Efeitos dasobrecargaagudasobre osventricul osdireito e esquerdo.
Com adistensdo agudade umacamara, o septo é deslocado em diregdo a
outra. Paraum determinado volume diastélico final (VDF), apressao de
enchimento dessacamaraseramaior quanto maior o VDF daoutracamara.
PD2 - pressdo diastdlicafinal.

sua reserva contrétil € pequena; o principal mecanismo
compensatdrio frente aelevagdo da pds-carga € o aumento
dapré-carga®*’ favorecendo assim amanutencdo do fluxo
para o VE. De fato, um aumento da pds-carga pode
paradoxalmente estar associado a depressao da
contratilidade do VD **%, uma resposta ndo observada
habitualmente ao aumento da p6s-cargado VE *.

Funcéo do VD nahipertensdo pulmonar crénica- O
trombembolismo pulmonar recorrente, a estenose mitral
delongaevolucdo e adoencapulmonar obstrutivacronica
s80 exempl os de doencas associadas aHPC. Umareducéo
dafracdo de gjecdo do VD (FEVD) e um aumento da pré-
carga sdo as anormalidades mais freguientes na funcéo
do VD nessas situacdes 4. Embora tenha sido
demonstradarelacdo inversaentreapoés-cargado VD ea
FEVD naHPC, aimperfeitacorrel agdo entre ambas sugere
gue outros fatores, como doenca da artéria coronaria
direita, disfungdo concomitante do VE e insuficiéncia
trictspide podem desempenhar papel importante 4. O
aumento da pré-carga promove elevacdo da presséo de
enchimento do VD, contribuindo para os sinais
congestivos, como a hepatomegalia e o edema dos
membros inferiores. Esses pacientes estdo mais aptos a
suportar elevacéo da pressdo da artéria pulmonar, na
presenca de fendmeno trombembdlico agudo, do que os
individuos normais, provavelmente devido & hipertrofia
do VD e ao aumento de sua contratilidade, mecanismos
de adaptac&o cronica .

FuncdodoVD nahipertensdopulmonar aguda- Dentre
as doencas associadas al-1PA, incluem-se a sindrome do
desconforto respiratério agudo do adulto (SDRA) e o
trombembolismo pulmonar. A ventilagdo com presséo
positivae o uso do PEEP também elevam a pés-carga do
VD.

NaSDRA, quanto maior apressdo daartéria pulmonar,
pior o prognoéstico, provavelmente devido aos efeitos
negativos da hipertensdo pulmonar (HP) na funcdo do
VD e, conseqiientemente, hamanutencdo de um adequado
transporte de O 44. Sem a benéfica hipertrofia
compensatéria, a APA estara invariavelmente associada
a anormalidades da fun¢do sistélica e diastélica do VD.
Como na HPC, existe uma relagdo inversa entre a
pos-cargado VD ea FEVD *.

Na presenca de uma pds-carga anormal mente elevada
(fig. 7-B), um aumento da pré-carga pode ser um
mecani smo primério utilizado paraamanutencao do fluxo
do VD para o VE, de acordo com o0 mecanismo de
Frank-Starling'®* (fig. 7 A-B-C). Entretanto, com uma
elevada HP, havera depressdo da contratilidade (fig. 7
A-D-E) e, apesar do aumento da pré-carga, afalénciade
bombado VD serdimportante. Neste contexto, adepressio
da contratilidade ndo significa obrigatoriamente
insuficiéncia de bomba, pois, 0 aumento da pré-carga
poderdmanter o VS e o enchimento adeguado do VE. No
caso de severa a depressao contrétil, o aumento da
pré-carga seré insuficiente para manter o VS,
prejudicando o enchimento do VE e a sua fungéo.

A patogénese da faléncia de bombado VD na HP néo
estatotalmente compreendida. Experimental mente tem-se
mostrado que a isquemia miocardica é um fator que
contribui para a disfuncdo sistélica do VD na presenca
de HPA 28,30,31_
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Fig. 7 - Com moderados aumentos da poés-carga, ha depressdo da
contratilidade do ventricul o direito (A-B) e aumento dapré-carga (B-C),
com manutenggo do fluxo do ventriculo direito parao esquerdo. Com severa
depressdo contrétil (B-D), o aumento dapré-carga(D-E) éinsuficienteem
manter o fluxo do ventriculo direito para o esquerdo. Com faléncia do
ventricul o direito hadiminuicdo do enchimento do ventricul o esquerdo e
consequente quedado transporte de O2 paraostecidos.

A isguemiado VE é certamente o principal fator do
desenvolvimento de faléncia do VD quando ocorre
hipotensédo arterial. Nessas situacfes, tem-se
constatado que agentes fisicos ou farmacol 6gicos que
melhoram a perfuséo do VD s&o de grande beneficio.
A melhora da fungdo do VD tem sido um indica-
dor prognoéstico positivo e o seguimento des-
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ses pacientes apos varios meses do episddio da SDRA
tem mostrado que adisfuncdo do VD éreversivel %,

FUNCAO DO VD NA SEPSIS

Hemodinamicamente, a septicemia é freqlientemente
caracterizada por um estado de alto débito cardiaco e
baixa resisténcia vascular sistémica (RVS). Como foi
discutido anteriormente, a disfuncdo do VE pode ser
responsavel por um inapropriado transporte de O . Essa
disfuncéo pode ocorrer mesmo na auséncia de HP,
associado ou ndo a disfunc¢do do VE. Estudos clinicos
tém relacionado a disfun¢édo do VD, com pior
progndstico nesses casos . As causas sdo multifatoriais
incluindo a elevagdo da pds-carga, isguemiamiocardica
e acdo do fator depressor do miocérdio, provavelmente
agindo nos canais rapidos deinfluxo do clcio*. Embora
a patogénese da disfuncdo do VD sgjaincompleta, seu
papel ha manutencdo de um adequado transporte de O
é importante. 2

FUNCAO DO VD NA DOENGCA CORONARIA

Considerando a importancia da perfusdo miocéardica
na adaptacdo do VD ao aumento da pds-carga, ndo é
surpresa que a presenca de uma coronariopatia tenha
efeito adverso na fun¢cdo miocérdica. Em animais, a
oclusdo da artéria coronaria direita (ACD) limita a
capacidade de adaptacéo do VD a subita elevacéo da
pbs-carga *°.

Estudos clinicos demonstraram que a doenca da
ACD piora arespostado VD a sobrecarga de trabal ho
imposta pelo exercicio, enquanto a coronariopatia
difusa é acompanhada de disfuncdo biventricular frente
ao esforcgo fisico 48, Estudos preliminares da funcéo
biventricular durante a sepsis hiperdindmica em seres
humanos, mostraram que, na presenga de
coronariopatia, ha acentuada reducédo do VS e,
portanto, do DC e do transporte de O . A reducgdo do
V'S relaciona-se com a diminuic¢éo da complacéncia

biventricular com conseqguiente reducdo da pré-carga
48,49

FUNCAO DO VD E VENTILACAO MECANICA

A relag@o dindmica entre o coragdo e os pulmdes
durante a ventilagdo com presséo positiva (VPP) é
complexa. Os efeitos variam conforme a freguéncia da
ventilagdo, da complacéncia pulmonar, da capacidade
residual funcional dos pulmdes, do estado do volume
intravascular e da fungdo miocardica.

Geralmente, 0 uso da VPP e PEEP estdo associados a
diminui¢do do DC, conseqiiente adiminui¢éo dapré-carga
por vérios fatores agindo conjuntamente. A pressdo
intratorécica positivareduz o retomo venoso parao VD e
aumenta a resisténcia ao fluxo através do leito vascular

pulmonar. Essa combinag&o diminui apré-cargado VE e
pode diminuir o DC. Como proporcdes varidveis da
pressdo aérea positiva é transmitida para as regifes
justacardiacas, o coragdo é efetivamente comprimido, com
conseqiiente aumento da pressdo intracavitéria e queda
da complacéncia. Recentes revisdes mostraram as
dificuldades envolvidas haavaliagdo da pré-carga através
de medidas convencionais da pressao diastélica final
(pressdo capilar pulmonar) *.

A figura 8 ilustra a curva volume-presséo do VD
durante um cicio cardiaco normal (a- b - c- d). No painel
A, apresenca de PEEP (5-12 cm H O) dedlocou o ciclo
parabaixo e paraaesquerda(al -b1 2 cl—d1).
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Fig. 8- Curvavolume-pressdo do VD duranteciclo cardiaco. A - a- b
- ¢ - d: circulo cardiaco normal; a —b —c —d : ciclo cardiaco na
presenca de PEEP (5-12cm H O)'a - b - & - d': ciclo cardiaco na
presencade PEEP (5-12 cm H 0) asséciado afnfuddo devolume. B - a
-b-c-d: ciclo cardiaco em idividuo portador deHP; a -b -¢ -d:
ciclo cardiaco em individuo portador de HP e presenca dé PEEP (5-12
cm HZO).

A reducdo do volume sistdlico final € acompanhada
de diminuicdo dapressdo sistdlicafinal, porém mantendo
arelagdo volume-pressdo (d1). Com aadministragdo de
volume e com o mesmo PEEP (a2 - b2 - c2 - d2), acurva
desloca-se para cima e para a direita, sendo maior o
volume e apressao sistdlicafinal (d2). Nesse exemplo,
ndo ha depressdo da funcdo sistélicado VD, areducéo
do VS ocorrendo devido adiminuic¢éo do retomo venoso
secundario ao aumento da pressdo intratoracica.

Como indicado no painel B, na presenca de severa
HP (a- b- c- d), devadosniveisde PEEP podem deprimir
afuncdodo VD (al-bl-cl-dl) Note-sequeaelevada
pressdo sistélica e o uso do PEEP reduziu o VS. Isso
ocorreu apesar do aumento do volume diastdlico final,
resultado do maior volume sistolico final.
Provavelmente, o PEEP piorou a contratilidade do VD
com a conseqiente queda do VS %+%2, Jardim relatou
que o alto PEEP reduz a dimensdo do VE e aumenta o
diémetro diastdlico esistélico fina do VD.
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DISFUNCAODOVD ECONTUSAOMIOCARDICA

A posicéo anterior do VD torna-o suscetivel a
traumatismos fechados do térax. A contusdo miocardica
relaciona-se com a presenca de arritmias, hipotensdo,
pericardite e rotura da parede livre do VD . Estudos
clinicos®2 e experimentais % demonstraram que acontusdo
do VD est4 associada a piora da funcdo contrétil, com
reducdo da FEVD e aumento da pré-carga. Esse aumento
da pré-carga foi consideravelmente maior do que o
observado em ventricul os direitos contundidos, expostos
a semel hantes niveis de pds-carga *.

E provéavel que acontusio do VD piorasua capacidade
de adaptar-se a qualquer aumento da pds-carga. Desde
gue a manutencdo de um adequado transporte de O
correlaciona-se com mel hor sobrevida* ap6s o trauma, &
combinacdo de contusdo miocérdica e HPA é fator
prognéstico na sobrevida de tais pacientes, refletindo a
incapacidade do VD contundido em manter transporte
adequado de O na presenca de aumento da pos-carga.
Evolutivamente, constatou-se que as seqiielas
hemodin&micas da contusdo do VD séo reversiveis®. Em
portadores de SDRA, para uma mesma pressao médiana
artéria pulmonar, o volume diastdlico final é bem maior
na presenca de contuséo do VD.

FUNCAODOVD NO“BYPASS’ CARDIOPULMONAR

O contato do sangue com a superficie do oxigenador
durante a circul agéo extracorporea (CEC) resultaem uma
reacdo que envolve a ativagdo e agregacdo plaquetéria,
ativacdo do complemento e hemdlise. Essa reacdo pode
resultar em HPA %%, com conseqiente disfuncdo do VD,
incluindo diminuicdo da FEVD, aumento da pré-carga e
reducdo do VS. A protecdo miocérdica com o uso de
solugbes cardioplégicas podera ser insuficiente na
presenca de coronariopatia.

A isquemiamiocérdicaintraoperatéria pode exacerbar
adisfuncéo do VD frente aHPA. Estadisfuncéo dificulta
a saida da CEC e em casos severos pode ser necessario
uso de bal&o de contrapulsacdo intrapulmonar, como
suporte mecéanico do VD.

O VD pode estar envolvido na miocardiopatia
restritiva, hipertréfica, constritiva e no tamponamento
cardiaco. E claro que qualquer anormalidade existente
na funcdo do VD ira piorar sua resposta frente a uma
situacdo na qual a necessidade de transporte de O para
0s tecidos seja imperiosa; a incapacidade do VD em
manter esse transporte esta associadaapioradasobrevida.

CONSEQUENCIAS DA DISFUNCAO DO VD

A resposta tipica do VD a um insulto agudo € a
depressdo da FEVD e aumento da pré-carga na tentativa
de manter 0 VD. Caso esteja diminuido havera queda do
enchimento do V E com consequiente diminuicdo do DC e
do transporte de O2

O aumento da pré-carga, ou sgja, do volume diastolico
fina (VDF) resulta em um aumento da pressdo venosa
central com os indesejéveis efeitos da congestdo passiva
sobre o figado e membros. Esse aumento de volume pode
elevar a pressdo intrapericérdica, prejudicando o
enchimento do VE, elevando a pd2VD e favorecendo o
surgimento de edema agudo dos pulmdes e aumento da
pos-cargado VD.

O aumento do VDF do VD aumenta o consumo de O
pelo miocardio e pode desviar o septo interventricul af
para a esquerda, diminuindo a complacéncia do VE
(“efeito Bernheim inverso”) .

TRATAMENTO

As intervencdes terapéuticas visam a reduzir a
pés-carga para melhorar o fluxo do VD, melhorar a
contratilidade, manter adequada a presséo de perfusio
coronéria e reduzir a pré-carga, evitando assim sua
excessiva distencéo.

As drogas com agdo vasodilatadora pulmonar sdo os
beta-agonistas, nitratos, hidralazina, nitroprussiato,
blogueadores dos canais de calcio e prostaglandina
(PGEL). Muitas destas drogas agem também na RVS e
sobre 0 miocérdio.

Os nitratos, potentes vasodilatadores podem reduzir
inapropriadamente a pré-carga ventricular, causando
gueda indesejavel no transporte de O 5. Um
beta-agonista puro como o isoproterendl tem o
inconveniente de causar taquicardia. Ouso de dopamina
ou dobutamina pode aumentar o inotropismo ventricul ar.
A prostaglandina E1 (PGE1), componente natural do
endotélio dos vasos %, produz acentuada dilatacdo da
vasculatura arteriolar. A diminui¢8o da resisténcia
vascular ocorre na circulagdo musculocuténea, renal,
mesentérica, coronaria e pulmonar %%, Pequeno efeito
inotropico positivo é descrito em animais ®. Desde que
a droga é rapidamente metabolizada nos pulmdes, sua
acao vasodilatadora nesse territério é proeminente,
porém, causatambém quedada RV S. Nos pacientes com
infarto do miocéardio e angina instével, vasoconstricao
coronédria pode ocorrer se a droga for suspensa
subitamente .

M uitos model os experimentais de disfun¢éo aguda do
VD associada & HP indicam o efeito benéfico da
manuteng&o da perfusdo miocardicado VD napreservacéo
da sua funcéo.

A noradrenalina aumenta o inotropismo agindo em
receptores beta-1 % e melhora a perfusdo miocardica
por elevar a pressdo arterial. A adrenalina em pequenas
doses, também pode ser empregada em virtude de elevar
a pressdo arterial e reduzir a pds-carga do VD. Os
inibidores da fosfodiesterase, como a aminofilina e o
amrinone, podem melhorar a contratilidade do VD e
dilatar a vasculatura pulmonar.

O uso de baldo de contrapulsacdo na artéria
pulmonar tem sido investigado em estudos experi-
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mentais % e em humanos ™ como suporte mecanicodo VD,
com resultados satisfatorios.
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