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RESUMO

Neste trabalho, séo estudados o coragdo e o pulmdo com o intuito de mostrar como
normalmente deveriam funcionar sem as complicagdes respiratorias pos-cirirgicas. Mostra-se
também como é a formacgdo da aterosclerose e do enxerto, apresentando-se os fatores pré-
operatdrios também podem gerar complicagdes.

A cirurgia cardiaca é responsavel pela reducdo dos problemas que levaram a essa
cirurgia, melhorando a qualidade de vida da pessoas que sdo cardiopatas, diminuindo
sintomas, melhorando a funcdo cardiaca e eventos cardiacos adversos.

Diversos fatores cirdrgicos e também relacionados a drogas usadas durante a cirurgia
podem levar ao acometimento de problemas pos-cirdrgicos, principalmente os relacionados a
mecéanica respiratoria do paciente.

Uma das principais causas de problemas pos-cirargicos é o uso de Circulacdo
extracorpOrea. Muitos autores sdo contrarios a isso, mas estudos vem demostrando que Sseu
uso pode trazer problemas pés-cirdrgicos.

As doencas relacionadas aos enxertos acometem todo o trato pulmonar, trazendo, entre
outros fatores, atelectasias e insuficiéncia respiratoria aguda.

Uma das técnicas para amenizar a situacdo de pacientes que sofrem por essa cirurgia €
a utilizacdo de fisioterapia respiratdria, que vem fazendo com que ocorra uma melhora no
quadro do paciente acometido dos efeitos pds-cirurgicos.

Este trabalho teve como objetivo estudar os efeitos pds-cirdrgicos da cirurgia de
enxertos de safena no perfil ventilatorio do paciente que se submete a essa cirurgia.

Este trabalho teve como objetivos especificos caracterizar o enxerto de veia safena
mostrando seu funcionamento no sistema cardiovascular, estudar o sistema cardiovascular,
apresentar a cirurgia de enxertos de veia safena, estudar a aterosclerose, mostrar a morfo-
fisiologia do sistema respiratério e mostrar o efeito pds-cirdrgico proveniente da cirurgia.

Este tema foi escolhido devido a quantidade de enxertos que hoje sdo realizados pelo
mundo e ndo sdo estudadas as causas que podem acometer os pacientes pos-cirurgia e teve um
motivo pessoal por familiares possuirem problemas relacionados ao coracdo, além de que,
pouco se é estudado sobre os efeitos que essas cirurgias podem ter na vida e saude dos
pacientes.

A metodologia deste trabalho consistiu na revisdo bibliografica de livros e artigos
esclarecedores sobre 0s objetivos especificos discutidos. O material utilizado foi resultado de

uma busca por contetdos confiaveis e foi advento de diversos autores diferentes.
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1. INTRODUCAO:

O coragdo promove a circulacdo do sangue pelo corpo, bombeando mais de 14.000
litros por dia. E relativamente pequeno, apoiado sobre o diafragma, perto da linha da cavidade
torcica (TORTORA E GRAMBOWSKI, 2000).

A atividade cardiaca ocorre através do nervo vago que atua inibindo e do simpaético,
que atua estimulando. Estes nervos tem a acéo sobre uma formagéo que se situa na parede do
atrio direito chamada de n6 sino atrial, considerado um marca passo do coracdo. A partir dai
um impulso espalha-se pelo miocérdio, resultando na contracdo do coracdo (GUYTON,
1989).

O desempenho do coracdo depende da capacidade de liberar, ao final de cada ciclo
cardiaco, a quantidade de sangue que atenda as necessidades metabdlicas do organismo tanto
em exercicio quanto em repouso e receber sangue suficiente para gerar débito cardiaco
adequado, dentro dos limites normais de presséo venosa (GUYTON, 1989).

A ponte de safena é um procedimento cirurgico que ocorre quando, tem-se efeitos do
acumulo de placas aterosclerdticas nas artérias coronarias, 0 que leva a reducdo do fluxo
sanguineo para o miocardio, além de bloquear a irrigacdo sanguinea do corpo para o coragéo e
vice versa (RABELO, 1997).

No procedimento cirurgico, um vaso sanguineo removido de lugares especificos, no
caso a veia safena, que é removida da parte posterior da perna, € transplantado para uma
artéria coronaria, de modo a se desviar do bloqueio e restituir a circulacdo sanguinea. Um
pedaco do vaso sanguineo transplantado € suturado entre a aorta e o segmento que nao esta
blogueado na artéria coronaria (SBC, 2004).

Os objetivos do tratamento cirdrgico da insuficiéncia coronariana sdo aliviar sintomas,
proteger o miocardio isquémico, melhorar a funcdo ventricular, prevenir o infarto do
miocéardio, recuperar o paciente fisico, psiquica e socialmente, prolongando a sua vida e a
qualidade desta (SBC, 2004).

Sabe-se que a paténcial da veia safena é muito inferior a paténcia dos enxertos
arteriais. Isto ocorre, em parte, devido a parede da veia safena normal ter diferentes
caracteristicas estruturais e funcionais que podem ser afetadas por altas pressées de distensao,
tanto na fase de preparacdo da veia, quanto pela sua insercdo no sistema arterial. Além disso,

durante o processo de manipulacdo, acaba-se por expo-la a variados graus de distensdo, que

!Paténcia: Qualidade ou estado de estar desobstruido, permitindo livre passagem de ar, fluidos, etc.
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podem ser extremamente altos. Quando implantado na circulagdo arterial, um enxerto venoso
troca um ambiente de fluxo baixo, ndo pulsatil e com baixa pressdo por um ambiente de alto
fluxo pulsatil com alta pressdo, sendo submetido a significativas alteracbes hemodinamicas.
Essas alteracbes hemodinadmicas podem ser, pelo menos em parte, responsaveis por alteracdes
funcionais e morfoldgicas, precoces ou tardias da parede venosa, que culminam na
hiperproliferacdo da camada intima seguida de alteracfes ateromatosas, que contribuem para
trombose precoce do enxerto(RABELO, 1997).

O enxerto de wveia safena (EVS) ainda é uma opgdo nas cirurgias de
revascularizacdo miocéardica, embora 15% deles estejam ocluidos em um ano e 50% em dez
anos devido a aterosclerose progressiva (FILHO, 2003).

A ocluséo dos enxertos de veia safena, no primeiro més apos a cirurgia, vem sendo
atribuida a trombose. Os motivos desse acontecimento decorrem de modificagdes no fluxo
sanguineo e de alteracdes na parede dos vasos (FILHO, 2003).

Existem diversos dispositivos que sdo empregados com o intuito de ampliar as
indicacdes, minimizar as complicacdes e reduzir a reestenose (FILHO, 2003).

O sexo é considerado fator de risco em pacientes que sdo submetidos a cirurgia
cardiaca, ja que pacientes do sexo feminino sédo operados com idade avancada, podendo ter
comorbidades relacionadas a idade (AMBROZIN, 2005).

A ocorréncia de complicacdo pulmonar no pos-operatorio pode estar ligada a fatores
anestésicos, como o tipo de anestesia e a droga utilizada, como também a fatores cirurgicos
relacionados ao local da incisdo, ao tipo de cirurgia e a ventilagdo mecanica intraoperatoria.
Nas cirurgias cardiacas pode ocorrer a necessidade de utilizar-se a circulagdo extracorporea,
que é responsavel pelo desenvolvimento de respostas inflamatérias sistémicas e pulmonares,
sendo as pulmonares que podem levar a disfun¢bes na mecanica respiratoria (AMBROZIN,
2005).

Pacientes que apresentam fatores de risco no pré-operatorio tem maiores complicacdes
no pos-operatdrio, sendo essas complicacbes consequentes as alteragdes na mecanica
respiratOria e das trocas gasosas (AMBROZIN, 2005).

Os pacientes submetidos a cirurgia de revascularizacdo do miocardio apresentam
importante piora da funcdo pulmonar no periodo pds-operatério. O fato de haver téo
pronunciada reducdo na funcdo pulmonar e na forca muscular ventilatoria, no sexto dia pos-
operatorio, enfatiza a importancia de caracteristicas Unicas a esta cirurgia no advento da
disfungdo ventilatoria. O prejuizo encontrado a fungdo pulmonar e na forca muscular

ventilatdria pos-operatdria esta associado a fatores transoperatorios, tais como esternotomia,
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circulagdo extracorpOrea, anestesia geral, mais do que a funcdo pulmonar pré-operatoria
(MORSCH, 2009).

A fisioterapia respiratoria tem sido muito utilizada para amenizar ou reverter o quadro
de disfungdo pulmonar, além de ser capaz de melhorar a mecénica respiratéria e a
expansibilidade pulmonar, evitando o desenvolvimento de complica¢fes pulmonares atraves
da utilizacdo de grande variedade de técnicas (RENAULT, 2008). Dentre os procedimentos
empregados pela fisioterapia respiratéria em pacientes pds-operados, tem-se o treinamento de
forca muscular respiratoria que pode ser Util para o restabelecimento da funcdo pulmonar,
promovendo melhor ajuda na desobstrucdo das vias aéreas, através da tosse efetiva, além de
ajudar a prevenir a fadiga muscular respiratéria (BARROS, 2010).

Esse tema foi escolhido pela grande ocorréncia de enxertos de veia safena usados em
cirurgias cardiacas. Atualmente, mais de 800 mil cirurgias de revascularizacdo do miocardio
sdo realizadas em todo o mundo (BELCZAK, 2009). Com isso, o tema foi escolhido visando
estudar os sintomas pos-cirirgicos que acometem os pacientes.

O intuito da escolha desse tema, pra mim, deveu-se ao fato de existirem pessoas na
minha familia que possuem problemas cardiacos e meu interesse pessoal pelo tema. Acho
esse tema importante, ao nivel profissional, pois pode ajudar pessoas que possuem problemas
cardiacos e que possam se no caso for necessario fazer a cirurgia, terem uma nogdo do que
acontece naquela cirurgia e como podem agir para que ndo haja tanto efeitos colaterais pés
cirargicos.

O objetivo geral desta monografia é estudar o efeito pds-cirirgico da cirurgia de
enxertos de safena no perfil ventilatério do paciente.

Os objetivos especificos deste trabalho sdo: Apresentar a morfo-fisiologia do Sistema
Circulatorio; Caracterizar a cirurgia de enxertos de safena magna, mostrando seu
funcionamento no sistema cardiovascular, através da descricdo deste sistema e da cirurgia em
si; Estudar a Aterosclerose e a Cirurgia de Enxertos de Safena; Estudar a morfo-fisiologia do
Sistema Respiratério e descrever como o Perfil Ventilatorio do Paciente € alterado no Pds-
Cirurgia.

A metodologia deste trabalho consiste na revisdo bibliografica de livros e artigos
esclarecedores sobre os objetivos especificos a serem discutidos. O material utilizado sera
resultado de uma busca por conteidos bibliograficos confidveis e sera advento de diversos

autores diferentes.

2. MORFO-FISIOLOGIA DO CORACAO:
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O sistema circulatério tem como principal fungdo nutrir e levar o oxigénio as células
do corpo. Logo, o sangue que circula pelo corpo transporta 0 material absorvido pela digestéo
de alimentos as células de todo o organismo. De forma igual, 0 oxigénio € incorporado ao
sangue, quando o mesmo circula pelos pulmdes, e é levado a todas as células. Além desta
funcéo, o sangue circulante também faz o transporte de produtos residuais do metabolismo
das células, desde os locais onde foram produzidos até os érgdos encarregados da eliminagéo
do material. O sangue possui células especializadas na defesa contra substancias estranhas e
microrganismos. (DANGELO E FATTINI, 2005).

E um sistema fechado, sem comunicacdo com o exterior, constituido por tubos nos
quais circulam o sangue. Para que o0 sangue possa circular pelos vasos, ha um 6rgéo central, 0
coracdo, que funciona como uma bomba contratil propulsora. As trocas entre o sangue e 0S
tecidos, nesse sistema fechado, ocorrem por extensas redes de vasos com calibre reduzido e
paredes muito finas. Esses vasos reduzidos sdo denominados capilares. Por meio de processos
fisico-quimicos, o material nutritivo e 0 oxigénio passam dos capilares para os tecidos, alem
de produtos do tecido metabolico das células, inclusive CO2, passarem dos tecidos para o
interior dos capilares, Alguns componentes do sangue sdo células produzidas pelo organismo
nos 6rgdos hematopoiéticos (DANGELO E FATTINI, 2005).

2.1. 0 CORACAO

E um 6rgdo muscular oco, que tem seu funcionamento como uma bomba contratil-
propulsora. O tecido muscular que forma o coracdo é o tecido muscular estriado cardiaco, e
faz a constituicdo da sua camada média ou miocardio. O tecido interno do coracdo, que forra
0 miocardio internamente é o endotélio, o qual é continuo com a camada intima de vasos que
entram e saem do coracdo. Esta camada é denominada endocardio. Externo ao miocardio, ha
uma serosa revestindo-o, denominada pericardio (DANGELO E FATTINI, 2005).

O coracéo possui a forma aproximada de um cone truncado, tendo uma base, um apice
e faces (estrenocostal, diafragmatica e pulmonar). A base do coracdo possui uma delimitacédo
perceptivel, isto se da pois corresponde a area ocupada pelas raizes dos grandes vasos da base
do coracdo, ou seja, vasos dos quais 0 sangue chega ou sai do coragdo (DANGELO E
FATTINI, 2005).
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Figura 1- morfologia do coracéo
Imagem extraida de: <http://3.bp.blogspot.com/--wjU_VtmtTg/TuFA7M4riKI/AAAAAAAAAVE/OUgmMEY phSrg/s400/Picture2.jpg>
acesso em 9/12/13.

Numa pessoa viva, sua forma é de um cone de base superior; apdés a morte e
consequente fixacdo histoldgica passa a se apresentar como uma piramide triangular com
base, trés faces e um apice. (DANGELO E FATTINI, 2005)

O coracdo esta situado na cavidade toracica, atras do esterno, acima do musculo
diafragma sobre o qual, por parte repousa no espaco entre os dois sacos pleurais (mediastino).
Sua porgdo maior se encontra a esquerda do plano do mediastino. O coragdo esta disposto
obliquamente, de forma com que a base é medial e seu apice lateral. O maior eixo do coracéo,
eixo longitudinal, (da base ao apice) é obliquo e forma um angulo de aproximadamente 40°
com o plano horizontal e também com o plano mediano do corpo (DANGELO E FATTINI,
2005).

A cavidade do coragdo apresenta septos, subdivindo-o em quatro camaras. O septo
atrio-ventricular divide o coracdo em duas porc¢des, superior e inferior. A porcdo superior
possui um septo inter-atrial que a divide em duas camaras: atrios direito e esquerdo. Cada
atrio possui um apéndice, que, visto da parte externa do coracdo assemelha-se a orelha de um
animal e recebem o nome de auricula. A porc¢do inferior apresenta o septo inter-ventricular,
que divide-se em duas camaras: ventriculo direito e esquerdo, que traz a possibilidade de
comunicagdo do atrio direito com o ventriculo direito e do atrio esquerdo com o ventriculo
esquerdo (DANGELO E FATTINI, 2005).

Os oOstios atrio-ventriculares possuem dispositivos que permitem a passagem do

sangue apenas do atrio para o ventriculo, sdo denominados valvas atrio-ventriculares. Séo
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formadas por uma lamina de tecido conjuntivo denso, recobertas em ambos os lados pelo
endocérdio. Esta lamina é descontinua e apresenta subdivisdes incompletas, onde recebem o
nome de valvulas ou cuspides. A valva atrio-ventricular direita possui trés valvulas e recebe o
nome de valva tricUspide. A valva atrio-ventricular esquerda apresenta duas valvulas e chama-
se valva “mitral”. Quando ocorre a sistole (contracdo) ventricular, a tensdo na camara
aumenta, 0 que poderia provocar a eversdo da valva para o atrio e um refluxo de sangue para a
camara. O fato ndo ocorre pois cordas tendineas prendem a valva a musculos papilares, onde
apresentam ligaces do miocéardio nas paredes internas do ventriculos (DANGELO E
FATTINI, 2005).

Os vasos nos quais 0 sangue chega e sai do cora¢do, possuem suas raizes situadas na
base do coragdo. No atrio direito desembocam a veia cava superior e a veia cava inferior. No
atrio esquerdo desembocam as quatro veias pulmonares, sendo duas de cada pulmédo. Do
ventriculo direito sai o tronco pulmonar, onde, depois de um trajeto divide-se em artérias
pulmonares direita e esquerda, para seus respectivos pulmdes. Do ventriculo esquerdo sai a
artéria aorta, que se dirige para cima e depois para tras e para a esquerda, formando o arco
aortico (DANGELO E FATTINI, 2005).

Nos orificios de saida do tronco pulmonar e da aorta, respectivamente os ventriculos
direito e esquerdo, existe um dispositivo da vala para impedir que ocorra o retorno do sangue
por enchimento dos ventriculos (diastole ventricular), sdo denominados valva do tronco
pulmonar e valva adrtica. Cada uma destas valva é constituida por trés valvulas semilunares,
laminas de tecido conjuntivo cobertas de endotélio, em forma de bolso, com o fundo voltado
para 0 ventriculo e a porcdo aberta voltada para a luz da artéria (DANGELO E FATTINI,
2005).

O esqueleto cardiaco consiste de uma massa continua de tecido conjuntivo fibroso que
estd em volta dos éstios atrio-ventriculares e dos 6stios tronco pulmonares e da aorta. Nele
inserem-se valvas dos orificios atrio-ventriculares e dos orificios arteriais, alem de camadas
musculares. (DANGELO E FATTINI, 2005)

O pericardio ¢ um saco fibro-seroso que envolve o coragdo, separando 0 mesmo dos
outros 6rgdos do mediastino e limitando sua expansdo durante a diastole ventricular. Consiste
de uma camada externa fibrosa chamada de pericardio fibroso e de uma camada interna serosa
chamada pericardio seroso. Este Ultimo possui uma lamina parietal, aderida ao pericardio
fibroso e uma lamina visceral, aderida ao miocardio e chamada epicardio. Entre as duas
laminas do pericardio seroso existe uma cavidade virtual denominada cavidade do pericardio,

que é ocupada por uma camada liquida de espessura capilar, permitindo que ocorra o
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deslizamento de uma Iamina contra a outra durante as mudancas do volume de sangue do
coracdo (DANGELO E FATTINI, 2005).

A circulacdo do sangue acontece através da passagem do mesmo pelo coracao e pelos
vasos. Essa circulacdo ocorre por meio de duas correntes sanguineas, que partem a0 mesmo
tempo do coragdo. A primeira corrente sai do ventriculo direito através do tronco pulmonar e
vai em dire¢do aos capilares pulmonares, onde ocorre a hematose, que é a troca de CO2 por Oz
com participacdo do sangue. O sangue oxigenado é levado pelas veias pulmonares e langado
no atrio esquerdo, que passa para o ventriculo esquerdo. A outra corrente sanguinea sai do
ventriculo esquerdo, através da artéria aorta, onde vai se ramificando sucessivamente e chega
a todos os tecidos do corpo, onde possuem extensas redes de vasos capilares que processam as
trocas entre o sangue e 0s tecidos. Apos as trocas, 0 sangue com residuos e CO2 volta ao
coragéo pelas veias afluentes de dois grandes troncos venosos que sdo a veia cava inferior e a
veia cava superior, que desembocam no atrio direito de onde o sangue ir4 passar para o
ventriculo direito reiniciando o processo de circulagdo do sangue. (DANGELO E FATTINI,
2005)

A atividade cardiaca ocorre através do nervo vago que atua inibindo e do simpatico,
que atua estimulando. Estes nervos tem a acéo sobre uma formacgéo que se situa na parede do
atrio direito chamada de no sino atrial, considerado um marca passo do coracdo. A partir dai
um impulso espalha-se pelo miocardio, resultando na contracdo do coracdo. Este impulso
chega ao no atrio-ventricular, que se situa na por¢éo inferior do septo inter-atrial e se propaga
aos ventriculos através do feixe atrio-ventricular. O feixe, na porcdo superior do septo
interventricular, emite os ramos direito e esquerdo, que estimula o miocardio dos ventriculos.
Essas estruturas de tecido especial sdo denominadas sistemas de conducdo. Lesdes nesse
sistema atrapalham a transmissao do estimulo e alteram o ritmo e o trabalho do coracdo. Na
doenca de Chagas lesBes do feixe atrio-ventricular ou de seus ramos ocorrem com frequéncia
(DANGELO E FATTINI, 2005).

Os vasos que conduzem sangue sao as artérias, as veias e 0s capilares sanguineos. As
artérias sdo tubos cilindricos e elasticos, onde o sangue circula do corpo para o coragéo.
Possuem elasticidade que mantém o fluxo sanguineo constante. A dilatacdo das artérias que
ocorre pela onda sanguinea bombeada na sistole ventricular, forma energia que mantém a
tensdo durante a diastole(dilatagdo) ventricular (DANGELO E FATTINI, 2005).

As veias sdo tubos onde o sangue circula centripetamente em relacdo ao coragdo. As
veias fazem sequéncia aos capilares e transportam o sangue que sofreram trocas com 0s

tecidos da periferia até o coracdo. A forma das veias varia de acordo com a quantidade de
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sangue em seu interior. Quando estdo cheias de sangue, as veias possuem forma mais ou
menos cilindrica, quando estdo com pouco sangue ou vazias, sdo achatadas, de forma eliptica.
Quando fortemente distendidas, se apresentam em forma moniliforme ou nodosa, devido a
presenca de valvulas (DANGELO E FATTINI, 2005).

As veias tem como uma de suas principais caracteristicas a presenca de valvulas,
embora existam exce¢des em algumas partes do corpo. As valvulas sdo pregas membranosas
da camada interna da veias, possuem uma forma que se adere a parede do vaso e uma borda
livre virada sempre para a dire¢do do coracdo. Quando 0 sangue que esta na veia €
impulsionado, ele empurra a valvula de encontro a parede do vaso, circulando em dire¢do ao
coracdo. Quando essa forca é cessada, o0 sangue fica retido até que haja novo impulso para que
0 mesmo progrida em direcdo ao coracdo (DANGELO E FATTINI, 2005).

As valvulas, aléem de suas fungdes necessarias a corrente sanguinea, dividem a coluna
sanguinea venosa, fazendo com que o sangue possa progredir de segmento em segmento. A
forca do bombeamento cardiaco diminui conforme o sangue passa por vasos cada vez
menores, principalmente nos capilares. Um dos fatores facilitadores do retorno do sangue
Venoso ao coragdo é a contragcdo muscular, que comprime as veias e impulsiona o sangue que
esta nelas (DANGELO E FATTINI, 2005).

Os capilares sanguineos sdo vasos interpostos entre as artérias e veias onde se
processam as trocas gasosas entre o sangue e os tecidos e estao distribuidos por todo o corpo,
possuindo um pequeno calibre que aumenta a superficie de contato (DANGELO E FATTINI,
2005).

O coracéo se apresenta com um circuito continuo de bombeamento de sangue, ou seja,
a mesma quantidade de sangue é bombeada para todo o corpo. Para que o sangue flua por
entre as artérias e vasos com mais resisténcia, o coracdo exerce mais pressao por sob esses
vasos, considerados delgados, fazendo com que ocorra uma pressdo sistolica maior que a
sistémica (GUYTON, 1989).

O sangue que passa pelas artérias e capilares € constituido de um liquido viscoso que
apresenta sua constituicdo com células e plasma (GUYTON, 1989).

O fluxo sanguineo através das artérias é determinado por 2 fatores: a diferenca de
pressdo entre as extremidades do vaso, sendo essa a for¢a que empurra o sangue pelo vaso, e 0
segundo fator é o impedimento do fluxo pelo vaso, denominado de resisténcia vascular. O
fluxo sanguineo é a quantidade de sangue que passa pela circulacdo em determinado periodo

de tempo. Normalmente o fluxo normal de uma pessoa adulta em repouso esta em torno de
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5000 mL por minuto. Esse sangue bombeado € denominado de débito cardiaco (GUYTON,
1989).

A circulagcdo sanguinea se divide em sistémica e pulmonar. Devido ao fato da
circulacdo sistémica bombear sangue para todas as partes do corpo, exceto o pulméo, também
é chamada de grande circulacdo ou circulacdo periférica (GUYTON, 1989).
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Figura 2 — circulagdo sanguinea

Imagem extraida de: <http://gracieteoliveira.pbworks.com/f/1301333139/circulacachumana.jpg> acesso em 9/12/13.

A funcdo das artérias é a de transportar sangue sob alta pressdo para os tecidos e
através dessa funcéo, elas possuem paredes vasculares bem resistentes onde o sangue passa
com rapidez por elas (GUYTON, 1989).

As arteriolas consistem em ultimas ramificagdes do sistema arterial, atuando como
valvulas de controle pelos quais o sangue € liberado para os capilares. As arteriolas possuem
paredes musculares bem resistentes, capazes de se fecharem totalmente ou de se dilatarem,
tendo como capacidade, o controle do fluxo sanguineo para os capilares (GUYTON, 1989).

A funcdo dos capilares é a troca de liquidos, nutrientes entre outras substancias
necessarias ao corpo, essa troca € feita por meio do sangue e espacgos intersticiais. Para que
essa troca ocorra, as paredes dos capilares sdo bem delgadas e permeaveis a substancias de
pequeno tamanho molecular (GUYTON, 1989).
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As vénulas possuem a funcdo de coletar o sangue dos capilares, aumentando
gradualmente até se tornarem veias progressivamente maiores (GUYTON, 1989).

As veias possuem a funcdo de condutos para transporte de sangue que retorna dos
tecidos para o coracdo. Devido a baixa pressdo do sistema venoso, as paredes delgadas sao
delgadas. Mesmo com as paredes tendo essa forma, sdo musculares, permitindo que se
contraiam e se expandam, atuando como reservatdrio de sangue suplementar para grandes e
pequenas quantidades sanguineas, dependendo da demanda necesséaria ao organismo. A maior
quantidade de sangue na circulacdo encontra-se nas veias sistémicas (GUYTON, 1989).

Devido a continuidade do bombeamento do sangue para a artéria aorta, a pressdo nesse
vaso é bem alta. Esse bombeamento é pulsatil, com a pressdo arterial flutuando entre um nivel
sistélico de 120 mmHg e num nivel diastélico de 80 mmHg. Conforme o sangue passa pela
circulacéo sistémica, sua pressdo cai progressivamente chegando proximo de 0 mmHg quando
chega ao atrio direito (GUYTON, 1989).

A diminuigdo da pressdo arterial em cada parte da circulagdo sistémica é diretamente
proporcional a resisténcia vascular. Com isso com a aorta tendo a resisténcia préoxima a 0, a
pressdo média no fim da aorta chega a quase 100mmHg. Da mesma forma, a resisténcia nas
grandes artérias € bem pequena, a0 modo que a pressao media nas artérias, que tem apenas
3mm de didmetro, é de 95 a 97 mmHg. Logo, a resisténcia tende a aumentar nas artérias bem
pequenas, fazendo com que ocorra a queda da pressao até préximo de 85 mmHg no inicio das
arteriolas (GUYTON, 1989).

A resisténcia nas arteriolas é a maior de toda a circulacdo sistémica, sendo a metade da
resisténcia de toda a circulagdo. Sendo assim, a resisténcia arteriolar € um importante
regulador do sangue nos diferentes tecidos do organismo (GUYTON, 1989).

As veias possuem resisténcia superior ao que se espera de vasos de grande dimenséo.
Essa maior resisténcia é causada pela compressdo externa das veias, que mantém muitas,
especialmente a cava, colapsadas por um grande periodo de tempo (GUYTON, 1989).

As grandes artérias tem como funcBes importantes de atuacdo como conduto de sangue
para os tecidos periféricos, tendo também como importante funcdo de servirem como
reservatorio de alta pressdo para recebimento de débito pulsatil de sangue do coracdo além de
armazenar parte desse débito, para o batimento seguinte. Para que essa funcdo ocorra, as
grandes artérias possuem grande elasticidade, podendo ser distendidas quando o pulso
sanguineo vindo do coragdo passa por elas. Ap0s isso, ocorre a retracdo das mesmas para um

calibre menor, conforme o sangue vai em direcdo as periferias (GUYTON, 1989).
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A natureza elastica das artérias é importante por possuir funcao de evitar que a pressao
se eleve acima do normal, onde o sangue é bombeado para a arvore arterial pela contragdo
ventricular, além de que, esta elasticidade que as grandes artérias possuem também tem como
funcdo a de conservar a pressao arterial elevada no intervalo dos batimentos, ao passo que o

sangue possa continuar fluindo para os tecidos ininterruptamente (GUYTON, 1989).

2.2. FISIOLOGIA DAS ARTERIOLAS E CAPILARES

As arteriolas e artérias tem como caracteristicas importantes suas fortes paredes
musculares, sendo esses vasos bem inervados pelo sistema nervoso simpatico, e, quando a
estimulacdo, contraem- se intensamente. Muitos fatores podem atuar sobre o grau de
constricdo desses vasos, principalmente nas arteriolas, sdo eles: as concentragdes de CO;, de
fons hidrogénio, entre outros fatores (GUYTON, 1989).

Nas artérias e arteriolas ocorre o controle do fluxo sanguineo para os tecidos, sendo
esse fluxo regulado quase na mesma proporcao das necessidades de cada tecido (GUYTON,
1989).

A espessura da parede do capilar € em geral muito pequena possuindo pequenos poros
nessa parede atraves dos quais ocorrem a troca de substancias (GUYTON, 1989).

As paredes dos capilares sdo muito delgadas, consequentemente muito fracas, tendo
seus diametros muito pequenos. Sendo esse diametro pequeno, a tensdo desenvolvida na
paredes também sera reduzida, explicando o porqué dos capilares suportarem a pressdao em
seu interior (GUYTON, 1989).

A principal funcdo dos capilares é a possibilidade de difusdo, nos dois sentidos, entre o
sangue que esta fluindo e os liquidos dos tecidos do corpo. Este processo faz com que ocorra
a troca gasosa entre os tecidos e o sangue, onde o0 sangue leva oxigénio para as células e retira
0 gés carbbnico produzido pelas mesmas para ser eliminado. Existem substancias que passam
com grande velocidade pelos capilares, se difundindo nas mesmas dire¢bes pelos capilares

gue suas concentracdes permanecem iguais no sangue e liquidos teciduais (GUYTON, 1989).

2.3. VEIAS E SUAS FUNCOES

O sangue presente nas veias sistémicas flui para o éatrio direito, essa pressao é

denominada de pressdo atrial direita e é regulada pelo equilibrio entre a capacidade do
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coracdo de bombear sangue para fora do atrio e a tendéncia do sangue de retornar dos vasos
periféricos para o atrio direito (GUYTON, 1989).

Quando o coragdo bombeia com forga, a tendéncia é a pressao arterial direita diminuir.
Quando ocorre o inverso, que é denominada debilidade cardiaca, tende-se a elevar a pressao
no éatrio direito. Qualquer efeito que gere a entrada rdpida de sangue no étrio direito,
utilizando as veias, faz com que, eleve a pressdo do atrio direito (GUYTON, 1989).

Os fatores que regulam a pressédo arterial direita sdo 0s mesmos que regulam o débito
cardiaco pois a quantidade de sangue bombeada pelo coracdo depende de sua capacidade de
bombear sangue e da tendéncia do sangue de fluir para o coracdo pelos vasos periféricos
(GUYTON, 1989).

As veias sistémicas, assim como as pulmonares, funcionam como reservatorios de
sangue para a circulacdo. Mesmo o coracdo e os pulmdes ndo fazendo parte do reservatorio
venoso sistémico, também séo considerados reservatorios sanguineos (GUYTON, 1989).

O grau de enchimento dos reservatorios sanguineos da circulagéo, € determinante para
0 bom funcionamento do sistema circulatorio. Se esses reservatorios estiverem muito cheios,
a pessoa pode desenvolver pressdo sanguinea elevada. Se ocorrer o contrario, ou seja, se esses
reservatorios estiverem pouco cheios, a pessoa pode desenvolver choque circulatorio
(GUYTON, 1989).

Como o coracdo é uma bomba pulsatil, 0 sangue chega as artérias continuamente, a
cada batimento cardiaco, produzindo pulsos de pressdo de pressdo no sistema arterial
(GUYTON, 1989).

Os pulsos de pressdo nas artérias sdo quase totalmente amortecidos antes de sairem
dos capilares para as veias sistémicas. Com isso, as pulsacdes sdo retrogradamente
transmitidas pelo coracdo, produzindo pulsos de pressdo nas grandes veias. Essa transmissao
dos pulsos ndo ocorre com bastante intensidade na circulagdo normal, onde, em sua entrada na
cavidade torécica, sdo comprimidas pelos tecidos que circundam. Isso acaba provocando
resisténcia suficiente para amortecer as pulsacBes antes que sejam retrogradamente
transmitidas para as veias periféricas. Sempre que a pressao atrial direita aumenta demais,
principalmente na insuficiéncia cardiaca, as veias ficam muito cheias de sangue e podem
facilmente transmitir as pulsacfes (GUYTON, 1989).

As pulsagdes atriais sdo transmitidas retrogradamente pelas veias distendidas. Essas
pulsacdes consistem em trés ondas distintas a cada ciclo cardiaco: a onda a causada pela

contracdo do atrio, a onda ¢ causada pela contracdo do ventriculo e a onda v causada pelo
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influxo continuo de sangue no atrio quando as valvulas A-V/(atrio-ventriculo) estdo fechadas
durante a sistole ventricular (GUYTON, 1989).

Na insuficiéncia cardiaca grave, quando a pressao venosa chega a niveis muito altos,
as ondas de pressdo venosa ficam, normalmente, proeminentes para que possam ser
observadas nas veias pulsantes do pescogo do paciente (GUYTON, 1989).

Uma das caracteristicas mais importantes da circulagdo é a capacidade dos tecidos de
controlar seu proprio fluxo sanguineo no tamanho de suas necessidades. Quando a
necessidade do fluxo sanguineo se modifica, esse fluxo acompanha as modificacdes
(GUYTON, 1989).

A partir de experimentos, tem-se demonstrado que o fluxo sanguineo para cada tecido
é regulada ao nivel minimo que ira atender as necessidades do tecido. Se houvesse grande
fluxo por todos os tecidos, seria uma quantidade muito grande de sangue maior do que
poderia ser bombeada pelo coragdo (GUYTON, 1989).

Cada tecido possui seu proprio e caracteristico sistema vascular, sendo a quantidade de
fluxo correspondente de cada um. O controle local de fluxo sanguineo é dividido em 2 fases
distintas, de controle agudo, que consiste em variagcdes rapidas do controle local do fluxo,
promovendo meios rapidos de manutencdo apropriada das condi¢bes do tecido, e o controle
longo do fluxo sanguineo que séo as lentas variagcdes de fluxo que ocorrem em periodos de
dias, semanas e até mesmo meses. Essas variagdes de controle agudo, ocorrem devido as
modificacdes de tamanho e quantidade de vasos sanguineos que nutrem os tecidos
(GUYTON, 1989).

Quando a disponibilidade de oxigénio nos tecidos diminui, o fluxo sanguineo através
dos tecidos aumentas acentuadamente, esse aumento chega a ser suficiente para compensar a
diminuicdo de oxigénio no sangue, mantendo um suprimento quase constante de oxigénio nos
tecidos (GUYTON, 1989).

O mecanismo de regulacdo a longo prazo do fluxo sanguineo local é quase uma
alteracdo do grau de vascularizacdo do tecido, ou seja, quando a pressao arterial fica muito
abaixo do normal e permanece nesse nivel por muito tempo, 0 nimero e tamanho dos vasos
no tecido aumentam. Se a pressdo, logo em seguida, se eleva a um nivel muito alto, a
quantidade e o tamanho dos vasos diminui. A partir disso, ocorre uma reconstrucao continua
da vascularizacdo tecidual para satisfazer as necessidades do tecido (GUYTON, 1989).

A cada ciclo respiratério, a pressdo arterial aumenta e diminui, produzindo as
chamadas ondas respiratorias na pressao arterial. 1sso ocorre devido a muitos processos. O

efeito total durante a respiracdo normal é o aumento da pressdo arterial na parte final da
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inspiracdo, na parte inicial da expiracdo e uma diminuicdo da pressdo durante o ciclo
respiratério (GUYTON, 1989).

2.4. 0 DEBITO CARDIACO

O débito cardiaco é a quantidade de sangue bombeada para a aorta a cada segundo
pelo coracdo. Além de ser a quantidade de sangue que flui pela circulacdo é responsavel pelo
transporte de substancias para os tecidos e dos tecidos. O débito cardiaco pode ser
considerado o fator mais importante que deve ser considerado em relacdo a circulacdo
(GUYTON, 1989).

O retorno venoso é a quantidade de sangue que flui das veias para o atrio direito a cada
minuto. Logo, o débito cardiaco e o retorno venoso devem ser iguais, menos durante alguns
batimentos, quando o sangue estiver sendo guardado ou removido do coracdo e pulmdes
(GUYTON, 1989).

O principal fator do controle da circulagdo sanguinea local, em cada tecido, é o
metabolismo do proprio tecido. Por isso, 0 retorno venoso e o débito cardiaco estdo
controlados em relacdo ao metabolismo corporal. O débito cardiaco aumenta diretamente
relacionado ao trabalho realizado durante o exercicio, e esse aumento do débito ¢é paralelo ao
de consumo de oxigénio, que ¢ uma medida do metabolismo. Em condi¢bes normais, o
retorno venoso e o débito cardiaco sdo determinados pelo grau de dilatacdo das veias
sanguineas locais nos tecidos do corpo (GUYTON, 1989).

Se a quantidade de sangue do sistema circulatério € muito pequena pra encher o
mesmo de forma apropriada, o sangue fluird muito devagar nos vasos periféricos de volta ao
coracdo. Com isso, o0 grau de enchimento da circulacdo torna-se um fator que determina o
retorno venoso para o coracdo e também do débito cardiaco (GUYTON, 1989).

A pressao média de enchimento sistémico é a pressdao medida na circulacdo sistémica
quando o fluxo no sistema circulatorio é interrompido subitamente, deixando o sangue se
redistribuir de forma que a pressdo em todos os vasos fiquei igual (GUYTON, 1989).

A pressdo média de enchimento consiste no valor médio da pressdo efetiva do sangue,
na circulagio periférica, que empurra o sangue para o coracdo. E importante que a pressdo
média de enchimento fique constantemente elevada para fornecer a pressdo periférica
necessaria para empurrar o sangue dos vasos periféricos de volta para o coracdo (GUYTON,
1989).

Quando a pressao atrial direita chega a um nivel igual a pressao sistémica média de

enchimento, todas as pressfes da circulacdo sistémica também alcangam a mesma presséao,
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tornando-se ausente o gradiente de pressdo para a circulagdo de sangue em direcdo ao
coragdo. Com isso, quando a presséo atrial direita diminui cada vez mais do que a pressao
sistémica média de enchimento, a circulacdo para o coragdo aumenta proporcionalmente. 1sso
mostra que quanto maior a diferenca entre a pressdo sistémica média de enchimento e a
pressao atrial direita, maior sera o retorno venoso (GUYTON, 1989).

Na circulacdo completa, o coracéo e a circulagéo sistémica devem operar em conjunto.
Isso ocorre a partir de que o retorno venoso a partir da circulacdo sistémica deve ser igual ao
débito cardiaco, a partir do coracéo e a pressao atrial direita ser a mesma, tanto para o coracao
quanto para a circulacdo sistémica (GUYTON, 1989).

2.5. CIRCULACAO PULMONAR

A quantidade e sangue fluente nos pulmdes também é importante como a que flui pela
circulacdo sistémica. Contudo, alguns aspectos relacionados a circulacdo pulmonar sao
especificos a essa circulacdo e tem grande importancia nas trocas gasosas pulmonares
(GUYTON, 1989).

Na anatomia do sistema circulatério pulmonar, o ventriculo direito envolve quase a
metade do esquerdo, isso se deve a diferenca de pressdes entre as pressdes desenvolvidas
durante a sistole. O ventriculo esquerdo se contrai com forca extrema, comparado com o
direito, o que faz com que o ventriculo esquerdo tenha forma globosa (GUYTON, 1989).

O masculo do ventriculo direito tem mais de um terco de espessura do ventriculo
esquerdo, isso se deve pela diferenca de pressdes entre os dois lados do coracdo. Além de que,
a parede do ventriculo direito tem aproximadamente trés vezes mais espessura que as paredes
atriais, enquanto o musculo ventricular esquerdo € oito vezes mais espesso (GUYTON, 1989).

A artéria pulmonar estende-se 5 cm além do apice do ventriculo direito, e a partir dai,
se divide em ramos principais direito e esquerdo que suprem os dois pulmdes de sangue. A
artéria pulmonar é fina, com uma parede duas vezes mais espessa que a veia cava e um terco
mais espessa do que a parede da aorta. Os ramos da artéria pulmonar sdo curtos, porém, as
artérias pulmonares tem diametros bem maiores do que as artérias sistémicas correspondentes.
Isso, junto com o fator de que os vasos sdo muito finos e distensiveis, faz com que a arvore
arterial pulmonar apresente uma complacéncia bem grande, sendo préxima da arvore arterial
sistémica. Essa grande complacéncia permite as artérias pulmonares comportar o volume
sistélico do ventriculo direito (GUYTON, 1989).
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As veias pulmonares, assim como as artérias pulmonares, também sdo curtas, mas
possuem complacéncia parecida as das veias da circulacdo sistémica (GUYTON, 1989).

O sangue também flui pelos pulmdes através das artérias bronquicas. O sangue que
passa por elas é oxigenado, diferentemente do sangue que passa pelas artérias pulmonares,
que é desoxigenado. Esse sangue supre os tecidos de sustentacdo dos pulmdes, além do tecido
conjuntivo, 0s septos e 0s grandes e pequenos bronquios. Depois deste sangue passar pelos
tecidos de sustentacdo, desemboca nas veias pulmonares e entra no atrio esquerdo. Com isso,
0 débito ventricular esquerdo € maior que o débito ventricular direito (GUYTON, 1989).

Durante a sistole, a pressdo na artéria pulmonar é igual a pressdo no ventriculo direito.
Contudo, depois que a valvula pulmonar se fecha, no fim da sistole, a pressao ventricular cai,
enquanto a pressdo arterial pulmonar permanece elevada para, a seguir, cair devagar,

enquanto o sangue passa pelos capilares pulmonares (GUYTON, 1989).
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3. ATEROSCLEROSE E ENXERTO DE VEIA SAFENA:

As lesbes ateroscleréticas sdo espessamentos assimétricos focais da camada mais
interna do vaso, a intima. Estas placas estdo constituidas por células, por elementos do tecido
conjuntivo e por detritos. Células inflamatdrias sanguineas e do sistema imune também
formam parte do ateroma, sendo o restante constituido pelo endotélio e por células musculares
lisas. O ateroma é precedido pela estria gordurosa, isto é, um acimulo de células carregadas
de lipidios localizadas abaixo do endotélio (RAUDALES, 2006).

No centro do ateroma, células espumosas e goticulas de lipidios extracelulares formam
a regido central, a qual é circunscrita por uma capa de células musculares lisas e uma matriz
rica em colageno. Linfocitos T, macrofagos e mastocitos infiltram a lesdo e sdo
particularmente abundantes nas bordas do ateroma. Muitas das células do sistema imune
mostram sinais de ativacdo e de producdo de citoquinas inflamatorias. A estabilidade das
placas ateroscleroticas € proporcionada por uma matriz extracelular e por uma capa fibrosa
espessa, composta, predominantemente, de coladgeno (tipos I e Il1) e elastina (RAUDALES,
2006).

Um fato que mudou, radicalmente, o conceito de que a aterosclerose é uma doenca
vascular sempre obstrutiva € o conhecimento e o0 reconhecimento de que a placa
aterosclerotica ao longo da sua formacao tem um padrdo de crescimento extraluminal, isto &,
ela se expande dentro da parede arterial previamente ao interior do limen. Assim sendo, um
substancial volume de placa pode existir sem ocorrer estenose significativa. A estenose
representa a “ponta do Iceberg” da aterosclerose. Esse fenomeno ¢ considerado como
“remodelamento positivo” ou expansivo, ja4 que a area luminal ndo estd comprometida
significativamente (RAUDALES, 2006).

Os ateromas de capa fina de pacientes que faleceram por infarto agudo do miocardio
estdo associados a estenoses com menos de 50% do didmetro luminal, explicando-se, assim, a
recente preocupacao do perigo que estas placas podem representar (RAUDALES, 2006).

Independentemente do termo utilizado, a placa vulneravel ou instavel é um
fibroateroma inflamado, com uma capa fibrosa delgada e erosada ou rota, com trombos nas
margens e muitas células inflamatorias e com o ndcleo central necrosado, com mais de 40%
do volume total constituido por lipidios (RAUDALES, 2006).

A progressdo da doenca arterial coronaria (DAC) inclui as sindromes coronérias
estaveis e crbnicas (angina estavel), as sindromes corondrias agudas (angina instavel ou

infarto agudo do miocéardio) e, até mesmo, a morte subita de origem cardiovascular. As
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caracteristicas mais Obvias que diferenciam os pacientes com sindromes coronérias agudas
(SCA) dos pacientes com DAC estavel sdo: 1) estenoses coronarias complexas; 2) fissuras nas
placas coronarias; 3) trombos recentes; e 4) inflamacéo da placa (RAUDALES, 2006).

Fatores de crescimento, infiltracdo por células musculares lisas e do sistema imune,
inflamacéo, desarranjos celulares, neovasculariza¢cdo e hemorragia intraplaca e a expanséo de
um nacleo necrosado, acelular e rico em lipidios, sdo tidos como a principal causa de
instabilidade da placa aterosclerotica (RAUDALES, 2006).

A aterosclerose comeca com a placa aterosclertica coronaria de alto risco (ou placa
vulneravel), uma lesdo focal em perigo de ruptura da placa. A ruptura da placa ocorre quando
a capa fibrosa, agora afinada, rasga e o nucleo lipidico necrosado (que € altamente
trombogénico) fica exposto ao sangue circulante no limen arterial. As margens de uma placa
complexa, as quais apresentam tendéncia para a ruptura, contém macrofagos, linfocitos T e
um escasso numero de células musculares lisas. As placas cujos nucleos lipidicos excedem
mais de 40% do volume da placa e cuja capa tenha uma espessura entre 65 a 150 mm séo
especialmente vulneraveis. A ruptura ou a fissuracdo da placa sdo as responsaveis pela
maioria dos trombos que causam as sindromes coronarias (RAUDALES, 2006).

Quando ocorre a ruptura da placa, tanto o fator tissular quanto o colageno ficam
expostos, promovendo assim a trombose intravascular. A composi¢cdo da placa determina seu
potencial trombogénico; A atracdo e ativacdo interior de mais plaquetas, a liberacédo de fatores
quimiotaticos e a incorporacdo de eritrocitos dentro da malha contribuem para a formacéo do
trombo “vermelho” (RAUDALES, 2006).

A hemorragia intraplaca € comum em lesGes aterosclerdticas corondrias avancadas e
possui associacdo com o aumento no tamanho do nucleo necrosado com a instabilidade da
lesdo nas placas ateroscleréticas coronarias. A neovascularizacdo, formacdo de novos
microvasos sanguineos (ou vasa vasorum), nas artérias ateroscleroticas, ocorre primariamente
pelo crescimento a partir da adventicia ou a partir do lGmen para o interior da intima,
ocorrendo em placas avancadas e surge como uma resposta adaptativa da parede arterial a
uma demanda aumentada de nutrientes dentro da placa. Esta neovascularizacdo possui uma
resposta adaptativa da parede arterial a um aumento da demanda de nutrientes dentro da placa
e parece ser muito fragil e susceptivel a ruptura (hemorragia intraplaca), o que acarreta
aumento subito no tamanho da placa. Comparado a artérias normais, a vasa vasorum somente
é observada na adventicia e na camada média externa da aorta e seus grandes ramos
(RAUDALES, 2006).

Os vasa vasorum (VV) sdo pequenas artérias que penetram na parede arterial tanto
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por sua superficie luminal (vasa vasorum internae) como pela adventicia (vasa vasorum
externae). Os VV adventiciais ramificam-se em vasos menores que irrigam as camadas mais
externas da tanica média. Os VV venosos sdo mais abundantes e irrigam as por¢ées mais
externas da tinica media (PEREIRA, 2010).

A estrutura anatbmica dos VV caracteriza-se pela presenca de células endoteliais, células
musculares lisas e cobertura externa de tecido conetivo. Essas caracteristicas sdo similares as
encontradas nas pequenas artérias corondrias e indicam que os VV podem autorregular seu ténus e
a perfusdo da parede arterial (PEREIRA, 2010).

A resisténcia ao fluxo nos VV é alta porque o seu raio € muito menor que o do limen
arterial, especialmente nas grandes artérias como a aorta. Nas por¢des mais internas da tnica
média as forcas de compressdo sdo maiores do que a pressdo luminal dos VV. A impulsao
sistdlica nos VV aumenta ao longo de seus ramos e chega aos ramos terminais com um atraso
em relacdo a pressdo sistolica que se propaga dentro da artéria nativa (PEREIRA, 2010)

Os VV adventiciais se conectam por meio de um plexo, mas se comportam como
artérias terminais, sua microembolizacdo reduz a densidade desses vasos naquele ponto e
aumenta o numero de ramificacbes em areas antes pouco irrigadas. Esta caracteristica pode
ter impacto na distribuicdo espacial da perfusdo e drenagem da parede arterial. A
constatacdo de que a maior concentracao das placas de ateroma nos varios segmentos arteriais
¢ anatomicamente coincidente com a menor perfusdo pelos VV pode representar uma
evidéncia direta do papel desses vasos no processo da doenca aterosclerotica (PEREIRA,
2010).

A razdo pela qual a artéria pulmonar e as veias ndo desenvolvem aterosclerose pode
estar relacionada ao menor fluxo de nutrientes para dentro da parede devido a pressdo
intraluminal ser menor. Nesses vasos, 0s VV nao sdo comprimidos durante todo o ciclo
cardiaco, mantendo uma perfuséo estavel da tanica média (PEREIRA, 2010).

Em humanos, os VV sdo menos numerosos na aorta abdominal e, assim, a
probabilidade do desenvolvimento de aneurismas é maior (PEREIRA, 2010).

A hipertensdo arterial € a condi¢do principal associada com a disseccao e esta junto a
hipertrofia e hiperplasia das células musculares lisas e aumento do consumo de oxigénio. A
hipertensdo cronica se associa ainda a oclusdo dos VV com neovascularizacdo, maior rigidez
arterial e aterosclerose acelerada. Na crise hipertensiva, a isquemia da média pode se agravar
devido a vasoconstricdo dos VV. As por¢Bes mais internas da média permanecem bem
nutridas por difuséo a partir da luz arterial. Esse conjunto de fatores resulta em duas regides

com caracteristicas distintas na tanica média: uma porcdo interna mais eléstica e outra
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externa mais rigida. Esses pequenos vasos, com baixa pressdo intraluminal, possam
dissecar grandes porgdes da aorta e, muitas vezes, levar & ruptura da parede arterial
(PEREIRA, 2010).

A exposicéao das celulas endoteliais a estimulos pro-inflamatorios induz uma atividade
pré-trombotica, levando a expressdo endotelial de proteinas de superficie celular, chamadas
de moléculas de adesdo, que impossibilitam a biodisponibilidade do potente inibidor das
plaquetas, o 6xido nitrico (NO). O processo inflamatdrio, que é parcialmente regulado pelo
NO, pode reduzir a expressdo endotelial de varios mediadores inflamatdrios e moléculas de
adesdo que, por sua vez, aumentam a vulnerabilidade da placa (RAUDALES, 2006).

A ativacdo inflamatéria do endotélio pode tornar suas propriedades fisioldgicas
vasodilatadoras e antitromboticas em propriedades patologicas de vasoconstricdo e pro-
trombose (auséncia de producdo de mediadores vasodilatadores e antitrombdticos e a
producdo de mediadores vasoconstritores e pro-tromboticos) (RAUDALES, 2006).

Estudos mostram que a aterosclerose coronéria entende-se mais do que como uma
doenca segmentar ou localizada, sendo tratada apenas com terapias locais, como a cirurgia ou
a revascularizacdo percutanea. A ideia de “cardiologia intervencionista” deve ir além da
revascularizacdo  mecénica percutdnea, abrangendo intervencdes preventivas e,
fundamentalmente, sistémicas, para se antecipar a futuros eventos cardiovasculares
(RAUDALES, 2006).

As calcificacdes coronarias constituem um marcador especifico de aterosclerose, estdo
bem correlacionadas com placas aterosclerdticas e sdo preditivas de eventos coronarios
futuros. Os processos inflamatorios, locais (vasculares) ou sistémicos, sdo tidos como a
principal causa de instabilidade da placa aterosclerética (RAUDALES, 2006).

O tratamento em um periodo pequeno de tempo e sendo mais efetivo para a placa
recentemente instabilizada é a intervencdo coronaria percutanea. O implante de stents tem
como funcgdo principal selar a placa, restituir o fluxo sanguineo e trazer uma resposta fibrotica
local. Porém, quando essa fibrose ultrapassa os limites da intima, o fenbmeno da reestenose
aparece, principalmente quando os stents sdo implantados em pacientes diabéticos, em vasos
de pequeno calibre ou em lesdes longas. Hoje pode-se contar com os stents recobertos de
drogas (rapamicina ou paclitaxel), que apresentam taxas de reestenose muito baixas. O
implante de stents, principalmente para pacientes que possuam uma Sindrome Coronaria
Aguda, deve ser acompanhado do uso de drogas antiplaquetarias e antitrombdticas potentes
(RAUDALES, 2006).

Para a prevencdo da aterosclerose a longo prazo, um tratamento especifico € o melhor
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a ser feito, como a vacinagdo com antigenos relacionados a doenga, como recentemente
sugerido por Nilsson et al. J& que existe uma semelhanga molecular entre o Streptococcus
pneumoniae e o LDL oxidado mostrando que a vacinacdo anti-estreptococica poderia
diminuir a formagao da lesdo aterosclerdtica. Outros modelos animais, utilizando vacinas com
LDL oxidado, bactérias contendo certos fosfolipidios modificados ou outros derivados
protéicos, tém sido testados com sucesso na reducédo da aterosclerose (RAUDALES, 2006).

As doencas cardiovasculares continuam sendo a principal causa de morte em
sociedades industrializadas, e estima-se que, no ano de 2020, serdo a primeira causa de morte
no mundo todo, devido ao rapido aumento da sua prevaléncia em paises do terceiro mundo e
na Europa Oriental e pela incidéncia cada vez maior de obesidade e diabetes, no mundo
ocidental (RAUDALES, 2006).

A ponte de safena é um procedimento cirurgico que ocorre quando, tem se efeitos do
acumulo de placas aterosclerdticas nas arterias coronarias, o que leva a reducdo do fluxo
sanguineo para o miocardio, alem de bloquear o bombeamento do corpo para o coragéo e vice
versa (SBC, 2004).

No procedimento cirdrgico, um vaso sanguineo € transplantado para uma artéria
coronaria, de modo a se desviar do blogueio e restituir a circulagcdo sanguinea. Um pedaco do
vaso sanguineo transplantado é suturado entre a aorta e 0 segmento que ndo esta bloqueado na
artéria coronaria (SBC, 2004).

Bloched Artecy
Tysans Geaft

Figura 3 — revasculariza¢do miocardica e obstrugdo de artéria corondria

Imagem extraida de:< http://www.endocardio.med.br/wp-content/uploads/2011/07/revascu02.jpg> acesso em 9/12/13.
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Desde 1968, as veias safenas tém sido largamente utilizadas sob a forma de enxertos
isolados ou sequenciais; no entanto, a artéria toracica interna supera amplamente todos os
outros enxertos utilizados. As limitagcdes das pontes de safena e a existéncia de apenas duas
artérias tordcicas internas nos levam a buscar outras alternativas para alcancar ampla
revascularizacdo do miocardio. O emprego da artéria gastroepipléica implica em abertura da
cavidade abdominal, ato ndo isento de risco imediato e futuro, enquanto que o uso das artérias
radiais ndo é isento de riscos (RABELO, 1997).

Os cuidados na disseccdo e preparo dos pediculos da artéria torécica interna, bem
como na retirada e preparo para implante das veias safenas, somados aqueles necessarios a
obtencdo da perfeita anastomose sequencial, que evite tor¢des, angulacdes e acotovelamentos
dos enxertos, sdo enfatizados como fundamentais para o excelente resultado obtido nesta
cirurgia (RABELO, 1997).

O objetivo no tratamento da insuficiéncia coronaria é obter a revascularizacdo do
miocardio de forma completa; assim, diversas técnicas tém sido desenvolvidas (RABELO,
1997).

Pensando em um procedimento menos agressivo e capaz de oferecer revascularizacéo
completa do miocérdio, faz-se o uso sistematico de pontes de safena sequenciais, isoladas ou
associadas a anastomoses sequenciais da artéria toracica interna direita e esquerda, e ainda
sob a forma de enxertos compostos, nos quais estas artérias sdo utilizadas de forma sequencial
nos seguimentos ao seu alcance e anastomosadas de forma término-lateral a segmentos de
veia safena usados de forma sequencial para atingir os demais pontos que necessitam ser
revascularizados (RABELO, 1997).

Deve-se evitar que o enxerto cruze de forma perpendicular a artéria coronaria a ser
tratada, preferindo sempre posicionar a veia safena ou artéria torcica interna paralelamente a
artéria coronaria, ainda que o procedimento impliqgue em trajeto sinuoso do enxerto
(RABELO, 1997).

A anastomose safeno-adrtica deve ser posicionada de modo a oferecer grande conforto
e excelente caimento ao enxerto sequencial, sendo necessario que se escolha com cuidado o
ponto de anastomose adrtica, assegurando bom contorno ao enxerto em seu trajeto sobre a

artéria pulmonar ou sobre o atrio direito e auricula direita (RABELO, 1997).
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Dada a importancia do enxerto, servindo a varias artérias coronérias, é importante que
a anastomose safeno-adrtica seja perfeita, evitando-se desproporg¢des entre a luz da veia e o
didmetro do orificio na aorta (RABELO, 1997).

O desafio da revascularizagdo completa do miocardio estd presente em cada caso com

0 qual se defronta o cirurgido cardiovascular (RABELO, 1997).

A possibilidade de recorréncia dos sintomas leva & busca de novas técnicas que
possibilitem suprir de sangue arterial todos os segmentos do miocéardio isquémico. E, embora
diversos meétodos venham sendo estudados, ainda ndo sdo inteiramente satisfatorios
(RABELO, 1997).

O emprego de ambas as artérias toracicas internas associadas as pontes de veia safena
ndo foram capazes de suprir todas as necessidades de irrigacdo miocardica. Surgiram, entao,
as pontes sequencias de veia safena, as anastomoses sequenciais de artérias mamarias, 0
emprego das arterias radiais, das veias cefalicas, artérias epigasticas e gastroepipldicas veias
safenas conservadas, além dos xenoenxertos e enxertos artificiais, todos com inconvenientes
(RABELO, 1997).

Porém, diversas publicacGes informaram os excelentes resultados com pontes
sequenciais de veias safenas, muitas vezes superiores aos obtidos com enxertos Unicos, assim
como das anastomoses sequenciais com as artérias toracicas internas, sendo usadas mesmo

como enxertos sequenciais triplices, com excelentes resultados (RABELO, 1997).

Neste ultimo caso, utiliza-se as anastomoses sequenciais servindo a tantos vasos
quantos forem passiveis de abordagem direta com um segmento de veia safena, a qual,
anastomosamos as artérias toracicas internas direita ou esquerda. Pode-se ver é que esta
técnica consiste no fato de que a degeneracdo das veias safenas se da com maior frequéncia
no trecho entre as anastomoses aortica e coronaria, ou seja, em seu mais longo segmento livre,

e, raramente, nas terminag6es coronaria ou aortica (RABELO, 1997).

A adequacdo da luz da veia safena ao orificio aortico devera ser perfeito, sem
desproporcdes, para ndo prejudicar um enxerto responsavel por grande massa miocardica
(RABELO, 1997).
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Da mesma forma, as anastomoses distais deverdo ser criteriosamente testadas,
garantindo vaz&o livre e excelente fluxo em todos os pontos de saida do fluxo sanguineo, pois
estd comprovado que, quanto maior o nimero de saidas para vazdo do sangue, maior a
velocidade de fluxo e menor a chance de estagnagdo e, consequentemente, menor a
possibilidade de obstrugéo do enxerto (RABELO, 1997).

A cirurgia de revascularizacdo miocéardica (CRM) tem sido proposta para minimizar
sintomas, melhorar a funcdo cardiaca, a sobrevida e diminuir a recorréncia de eventos

adversos cardiacos maiores em subgrupos selecionados de pacientes (NERY, 2010).

H& um constante aumento no numero de cirurgias para revascularizacdo de miocardio
executadas em todo o mundo. Estima-se que s6 nos Estados Unidos da América realizem-se
mais de 500.000 destas intervencdes por ano, e, que no planeta todo, este nimero se aproxime
dos 800.000 (BELCZAK, 20009).
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4. SISTEMA RESPIRATORIO:

A respiragdo consiste, principalmente, na absorcdo, pelo organismo, de oxigénio, e a
eliminacdo do gas carbbnico que resulta de oxidacdes celulares. O 6rgao principal da
respiracdo é o pulmdo, havendo 6rgaos especiais que promovem o rapido intercambio entre o
ar e o sangue. No conjunto estes 6rgdos constituem o sistema respiratério (DANGELO E
FATTINI, 2005).

O sistema respiratorio é dividido didaticamente em duas partes, sendo a primeira a
por¢do de conducéo e a segunda a por¢éo de respiracdo (DANGELO E FATTINI, 2005).

A primeira porcéo possui os 6rgdos tubulares cuja funcdo € de levar o ar inspirado até
a porcdo respiratoria, representada pelos pulmdes e de Ia conduzir o expirado, eliminando o
CO2. Dos pulmdes o ar é levado para os bronquios e traquéia, 6rgdos que funcionam apenas
como tubos condutores de ar. Acima destes, situam-se a laringe, faringe e o nariz que ndo séo
condutores de ar (DANGELO E FATTINI, 2005).

A cavidade nasal comunica-se com o meio externo atraves das narinas, situadas
anteriormente, e com a porcao nasal da faringe posterior, através das coanas, que marcam o
limite entre a cavidade nasal e a por¢éo nasal da faringe (DANGELO E FATTINI, 2005).

A cavidade nasal é dividida em metades direita e esquerda pelo septo nasal. O termo
cavidade nasal refere-se a cavidade como um todo ou pode se referir a cada uma das metades,
dependendo do sentido (DANGELO E FATTINI, 2005).

O septo nasal situa-se quase sempre desviado para a direita ou para a esquerda onde
grandes desvios podem dificultar a respiraco. E constituido por partes cartilaginosas e 6sseas
(DANGELO E FATTINI, 2005).

A faringe é um tubo muscular associado a dois sistemas: respiratorio e digestivo,
situando-se posterior a cavidade nasal, bucal e a laringe, que é dividida em 3 partes: parte
nasal, superior, que se comunica com a cavidade nasal pelas coanas; parte bucal, média,
comunica-se com a cavidade bucal por uma abertura chamada istmo da garganta; parte
laringica, inferior, situada posteriormente a laringe e continuada diretamente pelo eséfago.
N&o existe limites precisos entre as partes da faringe, tratando-se de um canal comum a
passagem do alimento ingerido e do ar inspirado e, em seu trajeto, as vias seguidas pelo bolo
alimentar e pela corrente aérea, se cruzam (DANGELO E FATTINI, 2005).

A laringe € um 6rgéo tubular que esté situado no plano mediano e anterior do pescogo
que, além de via aerifera é 6rgdo de fonacdo (DANGELO E FATTINI, 2005).
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A laringe, segue-se a traquéia, uma estrutura de forma cilindrica que é constituida por
varios anéis cartilaginosos incompletos, sobrepostos e ligados entre si pelos ligamentos
anulares. As cartilagens da traquéia, assim como dos outros 6rgaos do sistema respiratorio,
proporcionam devida rigidez para impedi-la de entrar em colapso e unidas por tecido elastico,
assegurasse a mobilidade e flexibilidade da estrutura que se desloca durante a respiracéo e
com os movimentos da laringe. Embora seja um tubo mediano, a traquéia sofre um ligeiro
desvio para a direita proximo a sua extremidade inferior, antes de se dividir nos dois
brénquios principais que se dirigem para os pulmdes. Estes tem estruturas semelhantes a da
traqueia. Cada brbnquio d& origem aos bronquios lombares que ventilam os lobos
pulmonares. Estes dividem-se em bronquios segmentares que vao chegar aos segmentos
broncopulmonares. Os brdnquios segmentares ainda possuem sucessivas divisdes antes de
terminares nos alveéolos pulmonares. Percebe-se que cada bronquio principal da origem no
pulméo a varias ramificagfes conhecidas como arvore bronquica (DANGELO E FATTINI,
2005).

Os pulmdes, Orgdos principais da respiracdo, estdo contidos na cavidade toracica e
entre eles existe uma regido chamada mediastino, ocupada pelo coracdo, grandes vasos e
alguns de seus ramos proximais, o es6fago, parte da traqueia, bronquios principais, nervos e
vasos linfaticos. Cada pulmdo tem a sua volta um saco seroso completamente fechado
chamado de pleura, que apresenta dois folhetos: a pleura pulmonar que reveste a superficie do
pulmdo e continua com a pleura parietal que recobre a face interna da parede do térax. Entre
as pleuras, ha um espaco virtual, a cavidade da pleura, contendo um liquido de espessura
capilar que permite o livre deslizamento de um folheto contra outro nas variacdes constantes
de volume do pulméo que ocorrem no movimento respiratério. Dentro da cavidade pleural a
pressdo € subatmosférica, um fator importante na mecénica respiratoria (DANGELO E
FATTINI, 2005).

Os pulmdes possuem forma conica, apresentando um apice superior, uma base inferior
e duas faces: costal e medial. A base fica sobre o diafragma, misculo que separa o toérax do
abdome. Os pulmdes se subdividem em lobos onde o niamero € de trés para o direito e dois
para o esquerdo. Os lobos do pulmédo direito sdo separados entre si por fendas profundas, as
fissuras obliqua e horizontal. No pulméo esquerdo, os seu dois lobos apresentam apenas a
fissura obliqua. Os lobos pulmonares sdo subdivididos em segmentos broncopulmonares,
sendo s maiores porcdes de um lobo ventiladas por um brdénquio especifico que se origina de
um brénquio lobar. Com isso, um lobo apresenta varios segmentos broncopulmonares, cada

um deles tendo um brénguio segmentar especifico. Na sua face medial, cada pulméo
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apresenta uma fenda em forma de raquete, o hilo do pulmé&o, onde entram ou saem brénquios,

vasos e nervos pulmonares, constituindo a raiz do pulmao (DANGELO E FATTINI, 2005).

Pulmoes

Branquio principal
direlto . "
Tragueia

Lobulos direitos

Brénguio
principal
esguerdo

Bronguios

Bronquiolos

Lobulos
ewxquerdos

— Pleua

Alveolos

Figura 4 — morfologia dos pulmdes

Imagem extraida de: <http://2.bp.blogspot.com/-i-akddhmxNE/TzbQrYiwhOI/AAAAAAAAALY/ZbUGgD1HwWR0/s1600/pulmoesh.jpg>
acesso em: 9/12/13.

O processo de respiracdo se divide em quatro eventos principais: a ventilacdo
pulmonar, que ¢ a entrada e saida de ar entre a atmosfera e os alvéolos pulmonares; a difusdo
de oxigénio e dioxido de carbono entre os alvéolos e 0 sangue; o transporte de oxigénio de
dioxido de carbono no sangue e liquidos corporais para dentro e fora das células e a regulacéo
da ventilacdo e outras caracteristicas da respiracdo (GUYTON, 1989).

Os pulmd@es podem se retrair e expandir pelos movimentos do diafragma para cima e
para baixo, para aumentar ou diminuir a cavidade toracica e também pela elevacédo e
abaixamento das costelas para aumentar e diminuir o didmetro antero-posterior da cavidade
toracica (GUYTON, 1989).

A respiracdo normal é realizada quase completamente pela primeira forma ja
mencionada, ou seja, pelo movimento do diafragma. Durante a inspiracdo, a contracdo do
diafragma traciona para baixo as partes inferiores dos pulmdes. Logo depois, durante a
expiracdo, o diafragma relaxa, e a retracdo elastica dos pulmdes, da parede toracica e
estruturas abdominais comprime os pulmdes. Porém, durante a respiragdo forcada, as forcas

elasticas ndo sdo o bastante para causar a expiracao rapida necessaria, que passa a realizar-se
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pela contracdo de musculos abdominais, pela qual forga para cima o abdémen contra a parte
inferior do diafragma (GUYTON, 1989).

O segundo método para a expansdo dos pulmdes é pela elevacdo da caixa toracica.
Este processo expande os pulmdes ja que na posicdo natural de repouso, as costelas estdo para
baixo, posicionando o esterno para trds em direcdo a coluna vertebral. Todavia, quando a
caixa torécica eleva, projetam mais para frente, sendo com isso 0 esterno passa a se mover pra
frente, se afastando da coluna vertebral, fazendo com que o didmetro antero-posterior do torax
fique maior durante a inspiracdo maxima do que na expiragdo. Com isso, 0os musculos que
elevam a caixa toracica se classificam como musculos da inspiracdo e 0s que abaixam a caixa
toracica como musculos de expira¢do. Os musculos que tracionam a caixa toracica para baixo
durante a expiracdo tem um efeito poderoso em baixar as ultimas costelas ao mesmo tempo,
que juntamente aos outros muasculos, também comprimem o contetdo do abdémen para cima
contra o diafragma (GUYTON, 1989).

Os masculos respiratorios fazem a ventilagdo pulmonar alternadamente comprimindo
e distendendo os pulmdes, fazendo com que, eleve e baixe a pressdo nos alvéolos. Na
inspiracdo, a pressdo intra-alveolar torna-se ligeiramente negativa em relacdo a presséo
atmosférica, fazendo o ar entrar atraves de vias respiratorias. Na expiracdo normal a pressao
intra-alveolar se eleva fazendo o ar sair através das vias respiratorias. Percebe-se que a
pressdo necessaria para mover o ar é pequena para dentro e para fora dos pulmdes, efeito que
frequentemente fica seriamente comprometido em muitos problemas pulmonares (GUYTON,
1989).

Os pulmdes sozinhos, quando removidos do torax, sdo aproximadamente duas vezes
mais distensiveis que os pulmdes e torax juntos, porque a caixa toracica também deve se
distender quando os pulmdes in situ. Com isso, 0s musculos da inspiracdo devem usar energia
ndo apenas para expandir os pulmdes, mas também para expandir a caixa toracica (GUYTON,
1989).

Qualquer situacdo que destrua o tecido pulmonar, que torne fibrético ou edemaciado,
blogueie os bronquiolos ou que impeca a expansdo e retracdo pulmonar, diminui a
complacéncia. Considerando a complacéncia do pulmédo e térax em conjunto, deve-se incluir
qualquer anormalidade que diminua a expansibilidade da caixa toracica. Assim, qualquer
problema ou deformidade pode diminuir a complacéncia pulmonar total (GUYTON, 1989).

Os musculos respiratérios normalmente executam trabalho apenas para expiracdo e
nunca para a expiracdo (GUYTON, 1989).
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Durante a respiracdo normal em repouso, a maior parte do trabalho realizado pelos
musculos respiratérios € empregada apenas para expandir os pulmdes. Uma parte pequena é
usada para vencer a resisténcia tecidual e também para superar a resisténcia das vias aéreas.
Quando a respiracdo é muito forcada e o ar deve passar com uma velocidade muito grande
através das vias respiratorias, a maior parte do trabalho é usada para vencer as vias aéreas
(GUYTON, 1989).

Durante a respiragdo tranquila normal, ndo é realizado nenhum trabalho para a
expiracdo, pois esta ocorre da retracdo elastica dos pulmdes e térax. Mas, na respiracdo
forcada, ou quando a resisténcia das vias aéreas e a resisténcia dos tecidos sdo grandes, ocorre
um trabalho expiratorio que, algumas vezes, é maior que o trabalho inspiratério (GUYTON,
1989).

Doengas pulmonares que diminuem a complacéncia pulmonar, que aumentam a
resisténcia das vias respiratorias ou que aumentam a viscosidade do pulmdo ou da parede
toracica podem aumentar demais o trabalho de respiracdo podendo um terco ou mais da
energia total despendida pelo organismo servir apenas pra respiracdo. Essas doengas podem
progredir a um ponto em que esse excesso de trabalho leve a morte (GUYTON, 1989).

Todos os volumes e capacidades pulmonares sdo cerca de 20 a 25% menores na
mulher do que no homem e apresentam valores maiores em pessoas grandes e atléticas que
nas pessoas asténicas e pequenas (GUYTON, 1989).

A ventilacdo pulmonar normal é realizada quase totalmente pelos mdsculos da
inspiracdo. Quando os musculos inspiratorios abaixam, as propriedades elasticas dos pulmdes
e torax fazem com que os pulmdes se retraiam. Com isso, quando 0s musculos inspiratérios
estdo totalmente relaxados, os pulmdes voltam a um estado de relaxamento chamado nivel
respiratorio de repouso. O volume de ar nos pulmdes neste nivel, é igual a capacidade residual
funcional (GUYTON, 1989).

Nas pessoas normais, 0 volume de ar nos pulmdes depende do tamanho e estrutura
corporal. Além disso, os volumes e capacidades pulmonares se alteram com a posi¢do do
corpo. A maior parte deles diminui quando a pessoa se deita e aumenta quando ela levanta.
Essa mudanca se deve a tendéncia do contelido abdominal a fazer pressdo pra cima, contra o
diafragma, quando a pessoa esta deitada e, outro fator pra isso ocorrer € o aumento do volume
sanguineo pulmonar na posi¢édo deitada, o que diminui o espago disponivel para o ar pulmonar
(GUYTON, 1989).

O volume residual representa o ar que ndo pode ser removido dos pulmdes, mesmo

pela expiracdo forcada. E importante pois mantém ar dentro dos alvéolos que fazem a aeracéo
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do sangue nos intervalos das respiraces. Se ndo houvesse esse ar residual, a concentragédo de
dioxido de carbono no sangue aumentaria e cairia muito em cada respiracdo e seria
desvantajoso pro processo respiratorio (GUYTON, 1989).

Outros fatores que alteram a capacidade funcional sdo: a posi¢cdo da pessoa durante a
determinacdo da capacidade vital, a forca dos masculos respiratérios e a distensibilidade dos
pulmdes e da caixa torécica, o que é chamado de complacéncia pulmonar (GUYTON, 1989).

Qualquer fator que diminui a capacidade de expansdo pulmonar também reduz a
capacidade vital. Por isso, a determinacdo da capacidade vital estd entre as mais importantes
medidas de todas as determinac@es clinicas da respiracdo, para avaliar a evolucao dos tipos de
doencas fibroticas pulmonares (GUYTON, 1989).

A capacidade residual funcional é a quantidade de ar que permanece nos pulmdes ao
fim da respiracdo e representa a quantidade de ar que fica nos pulmdes entre as respiracdes.
Por isso, constitui um fator importante na funcdo pulmonar. Seu valor muda de forma
expressiva em algumas pneumopatias, motivo pelo qual € importante medir a capacidade
residual funcional (GUYTON, 1989).

A importancia do sistema ventilatorio pulmonar consiste em renovar continuamente o
ar nas areas pulmonares de troca gasosa, onde o ar tem uma grande proximidade com o
sangue pulmonar. Essas areas incluem os alveolos, os sacos alveolares, os ductos alveolares e
os bronquiolos respiratorios. A intensidade com que 0 ar novo chega a essas areas ¢ chamado
de ventilacdo alveolar. Durante a respiragdo tranquila, o volume de ar no ar corrente é
suficiente apenas para o enchimento das vias respiratérias até os bronquiolos terminais, com
uma porcdo bem pequena de ar inspirado fluindo até o interior dos alvéolos. O ar novo faz o
percurso dos bronquiolos terminais até dentro dos alvéolos por difusdo, onde ocorre o
movimento cinético das moléculas, com cada molécula gasosa movimentando-se em alta
velocidade entre as outras moléculas. A velocidade dessas moléculas é tdo grande e a
distancia tdo curta que os gases fazem esse percurso numa fracdo de segundo (GUYTON,
1989).

4.1. FUNCOES DAS VIAS RESPIRATORIAS

Apos o ar passar pelo nariz e faringe, o ar € distribuido até os pulmdes através da
traqueia, dos brénquios e bronquiolos. A traqueia é chamada de via respiratdria de primeira
geracgdo, e os dois brénquios principais, direito e esquerdo fazem parte da segunda geracéo,

apos, cada divisdo constitui mais uma geracdo. As geragdes finais sdo o0 que chamamos de
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bronquiolos e as geracBes intermediarias entre traqueia e bronquiolos constitui os brénquios
(GUYTON, 1989).

Um dos principais problemas das vias respiratdrias consiste em manter as mesmas
abertas para permitir a passagem de ar para dentro e fora dos alvéolos. Para impedir que
ocorra o colapso da traqueia, muitos anéis cartilaginosos estendem-se ao redor da traqueia.
Nas paredes dos bronquios, existem laminas cartilaginosas curtas que dao razoavel rigidez, ao
mesmo tempo que permite 0 movimento dos pulmdes de expansdo e contragdo. Por outro
lado, o colapso dos bronquiolos ndo é impedido por qualquer rigidez de suas paredes. Ao
contrério, eles sdo expandidos pelas mesmas pressdes transpulmonares que expandem 0s
alvéolos. Ou seja, os bronquiolos aumentam de tamanho da mesma forma que os alvéolos.
Nas areas da tragueia e bronquiolos ndo ocupadas por laminas cartilaginosas, as paredes sao
formadas principalmente por musculo liso, exceto o bronquiolo terminal, denominado
bronquiolo respiratério, que possui apenas poucas fibras musculares lisas. Em condicfes
respiratorias normais, os bronquiolos ficam na posicao relaxada, e o ar flui facilmente por eles
(GUYTON, 1989).

O controle nervoso dos bronquiolos é feito pelas fibras nervosas parassimpaticas que
passam pelos nervos vagos. Esses nervos liberam acetilcolina e, quando ativados, causam
constricdo dos bronquiolos. Quando ocorrem processos patoldgicos que ja causaram alguma
constricdo, a estimulacdo nervosa ja existente faz piorar a condicdo do paciente. Nessas
condicdes, o uso de medicamentos que blogueiam os efeitos da acetilcolina, produzem o
relaxamento dos bronquiolos suficiente para aliviar a obstrucdo (GUYTON, 1989).

A ativacdo do sistema nervoso simpatico costuma ser importante no relaxamento das
vias aéreas e na prevencdo da obstrucdo das mesmas. Além disso, a injecdo de uma das
substancias humorais que produzem a estimulacdo simpatica na veia, costuma ser importante
no tratamento da obstrucdo respiratdria grave (GUYTON, 1989).

Todas as vias respiratérias, desde o nariz até os bronquiolos terminais, sdo mantidas
Umidas por uma camada de muco que reveste toda superficie. Este muco é secretado, em
parte, por células caliciformes individuais presentes no revestimento epitelial das vias aéreas,
e por outra parte, por pequenas glandulas submucosas. Além de umedecer a superficie, o
muco remove as pequenas particulas do ar inspirado e impede que a maioria alcance 0s
alvéolos. Apos isso, 0 proprio muco é removido das vias aéreas através da degluticdo ou pelo
mecanismo da tosse (GUYTON, 1989).

Em muitas doencas respiratorias a resisténcia ao fluxo aéreo se torna grande durante a

expiracdo, causando enorme dificuldade na respiragdo. Por isso, criou-se o conceito
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denominado fluxo expiratério maximo no sentido de limitar a capacidade da pessoa em
expirar o ar dos pulmdes. Esse conceito pode ser definido por quando a pessoa expira com
grande forca, o fluxo aéreo expiratério alcanga um fluxo méaximo além do qual ndo pode ser
mais aumentado, sendo chamado de fluxo expiratério maximo. Porém, esse fluxo é muito
maior quando os pulmdes estdo cheios com grande volume de ar do que quando estdo quase
vazios (GUYTON, 1989).

Nas partes externas doas alvéolos e bronquiolos respiratorios, existe a mesma
quantidade de pressdo é aplicada por fora tanto dos alvéolos quanto dos bronquiolos. Logo,
essa pressao nao forca apenas o ar dos alvéolos para os bronquiolos, mas também tende a
colapsar ao mesmo tempo os bronquiolos, aumentando grandemente a resisténcia das vias
aereas e opondo-se a0 movimento do ar para o exterior. Isto €, a resisténcia maior se opde a
resisténcia expiratdria. Com os bronquiolos quase completamente colapsados, uma forga
expiratoria adicional consegue aumentar muito a pressao alveolar, aumentando também, a
resisténcia nas vias aéreas, impedindo qualquer aumento adicional no fluxo. Assim, além de
um grau critico de forca expiratéria, ja tera sido alcangado o fluxo expiratorio maximo
(GUYTON, 1989).

Conforme diminui o volume pulmonar, o fluxo expiratorio maximo também se torna
menor. A razdo para isso € que, no pulmdo com volume aumentado, os bronquios e
bronquiolos sdo mantidos parcialmente abertos pela tracdo elastica em seu interior exercida
em seu exterior por elementos estruturais do pulmédo. Com isso, a medida que os pulmdes
diminuem de tamanho, essas estruturas relaxam, de forma que bronquios e bronquiolos
colapsam mais facilmente (GUYTON, 1989).

Os pulmdes em constricdo apresentam uma capacidade pulmonar total (CPT) reduzida
e um volume residual (VR) reduzido (GUYTON, 1989).

Nas doencas com obstrucdo das vias aéreas, costuma ser muito mais dificil expirar do
que inspirar, jA que a tendéncia ao fechamento das vias aéreas € aumentada pela pressao
positiva do térax durante a expiracdo, enquanto a pressdo pleural negativa da inspiracdo
mantém as vias respiratorias abertas a0 mesmo tempo que expande os alvéolos. Portanto, o ar
tende a passar facilmente pelos pulmdes, mas, a seguir, ele fica aprisionado neles. Durante um
periodo de meses ou anos, esse efeito aumenta a capacidade pulmonar total e o volume
residual. Além disso, devido a obstrucdo das vias aéreas e o fato dessas estruturas colapsarem
mais facilmente do que as vias normais, o fluxo expiratério maximo fica muito reduzido
(GUYTON, 1989).
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Apods a ventilagdo dos alvéolos com ar fresco, acontece a difusdo do oxigénio dos
alvéolos para o sangue pulmonar e do dioxido de carbono na direcdo oposta, ou seja, SO
sangue para os alvéolos. O processo de difusdo envolve a movimentagdo das moléculas ao
acaso, e estas entrecruzam seus caminhos em ambas as dire¢cdes, através da membrana
respiratéria (GUYTON, 1989).

A pressdo gasosa € causada pelo impacto constante de moléculas em movimento
cinético contra uma superficie. Logo, a pressdo de um gas agindo sobre as superficies das
passagens respiratorias e dos alvéolos é proporcional a forca de impacto somada de todas as
moléculas que golpeiam a superficie em determinado instante. Isso mostra que a presséo total
é diretamente proporcional a concentracdo das moléculas gasosas (GUYTON, 1989).

Nos alvéolos, tem-se uma necessidade de que 0s gases respiratorios se movimentem na
fase gasosa nos alvéolos e a fase dissolvida no sangue pulmonar. Isso ocorre com a pressao
respiratoria parcial de cada gas na mistura gasosa respiratdria tendendo a forcar as moléculas
do gas a passarem para a solugédo. Ja nos liquidos pulmonares, as moléculas dissolvidas do
mesmo gas se chocam ao acaso contra a interface entre o liquido e a fase gasosa, e algumas
retornam para o interior dos alveolos. A velocidade com que o gas escapa € diretamente
proporcional a sua pressao parcial na solucdo. A direcdo da solugédo depende da quantidade da
pressdo parcial de cada fase, sendo essa a direcdo pra onde vai 0 oxigénio, penetrando no
sangue pulmonar e sendo carregado para o resto do corpo (GUYTON, 1989).

O ar alveolar ndo tem a mesma concentracdo de gases que o ar atmosférico, sendo o
mesmo apenas parcialmente substituido pelo atmosférico a cada respiracdo e o oxigénio,
nesse ar, sendo constantemente absorvido. O didxido de carbono, por meio desse ar, difunde-
se constantemente do sangue pulmonar para os alvéolos. O ar atmosférico seco que penetra
nas vias respiratorias e que estara presente no ar alveolar, ¢ umidificado antes de alcancas 0s
alvéolos (GUYTON, 1989).

O ar atmosférico que entra nas vias respiratorias € exposto aos liquidos que envolvem
as superficies respiratérias, sendo, mesmo antes de entrar nos alvéolos, umidificado por
completo (GUYTON, 1989).

Para que ocorra a diluicdo do gas do ar inspirado e a pressdo total nos alvéolos ndo
pode aumentar mais do que a atmosférica, o vapor d’adgua presente no corpo simplesmente
expande o volume de ar e dilui os gases (GUYTON, 1989).

A lenta substituicdo do ar alveolar é importante na prevencdo de alteracGes subitas de
concentra¢do gasosa no sangue. Isso faz com que o mecanismo de controle respiratério seja

mais estavel do que seria de outra forma e ajude a prevenir o aumento e diminuicdo
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excessivos da oxigenacdo tecidual, da concentracdo de CO2 e do pH nos tecidos quando a
respiracdo é temporariamente interrompida (GUYTON, 1989).

O oxigénio é continuamente absorvido do sangue dos pulmdes e um novo oxigénio
atmosférico entra continuamente nos alvéolos. Quanto mais rapido o oxigénio é absorvido,
menor serd sua concentracdo nos alvéolos. Porém, a concentracdo do oxigénio nos alvéolos,
assim como a concentracao parcial é controlada pela velocidade de absorgdo do oxigénio para
0 sangue e pela velocidade de entrada de novo oxigénio para os pulmdes pelo processo
ventilatério (GUYTON, 1989).

O CO; ¢ formado continuamente no organismo e descarregado nos alvéolos, sendo
removido destes pelo processo de ventilagdo. Os fatores que determinam a concentracao
alveolar do dioxido de carbono e sua pressdo parcial sdo a velocidade de eliminacdo do
dioxido de carbono e a velocidade com que o didxido de carbono é removido dos alvéolos
pela ventilacdo alveolar (GUYTON, 1989).

O ar expirado € uma combinacgéo do ar proveniente do espaco morto e do ar alveolar e
sua combinagdo final € determinada pela proporcdo de ar expirado que representa ar do
espaco morto e pela proporcéao que representa ar alveolar (GUYTON, 1989).

A unidade respiratéria é formada por um bronquiolo respiratorio, ductos alveolares,
atrios e alvéolos. As paredes alveolares sdo muito finas e dentro delas existe uma rede de
capilares entrelacados. Devido a extensdo do plexo capilar, o fluxo de sangue na parede
alveolar ¢ como um “lengol” de sangue que flui. Com isso, os gases alveolares estao
intimamente préximos com o sangue dos capilares. Como consequéncia, a troca gasosa entre
o0 ar alveolar e o sangue pulmonar ocorre atraves de membranas de todas as porcdes terminais
dos pulmdes. Essas membranas sdo conhecida em conjunto como membrana respiratoria,
também chamada membrana pulmonar (GUYTON, 1989).

A espessura da membrana respiratoria as vezes aumenta, muitas vezes devido ao
acumulo de liquido de edema no espaco intersticial da membrana e nos alvéolos, fazendo com
gue 0s gases respiratorios devem se difundir também através desse liquido. Algumas doencas
pulmonares causam fibroses dos pulmdes, podendo aumentar a espessura de algumas partes
da membrana respiratoria. J& que a velocidade de difusdo € inversamente proporcional a
espessura da membrana, qualquer fator que aumente a espessura por duas a trés vezes seu
valor normal pode interferir com a troca respiratoria dos gases (GUYTON, 1989).

Quando a membrana respiratoria se torna progressivamente lesada, sua capacidade de
passar oxigénio ao sangue costuma ficar tdo afetada podendo ocorrer a morte das pessoa,

enquanto a difusdo de dioxido de carbono ainda ocorre em quantidades normais. Porém, uma
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condicdo onde uma baixa capacidade difusora para o didéxido de carbono traz grandes
dificuldades é quando o dano pulmonar ultrapassa demais 0 que causa a morte, mas a pessoa
vive por oxigenoterapia intensiva, neutralizando a redugdo na capacidade difusora de oxigénio
(GUYTON, 1989).

Uma vez que o oxigénio tenha se difundido doas alvéolos para o sangue pulmonar, ele
é levado, juntamente a hemoglobina, para os capilares teciduais, onde é utilizado pelas células
(GUYTON, 1989).

Nas células dos tecidos, 0 oxigénio reage com varios substratos para formar grandes
quantidades de CO». Este, entra nos capilares teciduais e € levado de volta aos pulmdes
(GUYTON, 1989).

Quando o oxigénio é metabolizado nas células, a presséo do CO» aumenta
grandemente, o que faz 0 CO; se difundir para os capilares teciduais. Do mesmo jeito, ele se
difunde do sangue para os alvéolos, ja que a pressdo do CO2 nos alvéolos é menor que no
sangue capilar pulmonar (GUYTON, 1989).

Quando o oxigénio é utilizado pelas células, a maior parte se transforma em CO., e
isso faz aumentar a pressdo de CO; intracelular. Logo, o CO> se difunde das células para os
capilares teciduais, sendo carreado pelo sangue até os pulmdes, onde se difunde dos capilares
pulmonares para o0s alvéolos. Com isso, em cada parte da cadeia de transporte gasoso, o0 CO>
se difunde em direcdo oposta a difusdo do oxigénio. Porém, existe grande diferenca entre a
difusdo do CO: e a do oxigénio: O CO- se difunde cerca de 20 vezes mais rapido que o
oxigénio. Logo, as diferencas de pressdo que causam a difusdo do CO, sdo muito menores que
as diferencas de pressao necessarias para haver difusdo do oxigénio (GUYTON, 1989).

O sistema nervoso ajusta o valor da ventilacdo alveolar para quase exatamente as
necessidades do corpo, a0 modo que a pressao do oxigénio e a pressao do dioxido de carbono
no sangue sejam muito pouco alteradas (GUYTON, 1989).

A estimulacdo dos neur6nios no grupo respiratorio dorsal (grupo dorsal de neurdnios
respiratorios que se estende por todo o comprimento do bulbo) causa sempre inspiracdo e
nunca expiracdo. Porém, a respiracdo tranquila normal é causada pela contracdo dos masculos
inspiratorios. Apds, a expiracdo € produzida passivamente pela retracdo elastica do térax e dos
pulmdes distendidos (GUYTON, 1989).

O centro pneumotaxico, localizado no nlcleo parabranquial da protuberancia superior,
dorsalmente, transmite impulsos continuamente para a area inspiratoria. O efeito inicial desses
impulsos consiste em controlar o ponto de interrup¢do da rampa inspiratoria, controlando a

duracgéo da fase de enchimento do ciclo pulmonar (GUYTON, 1989).
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A funcéo do centro pneumotaxico consiste em limitar a inspiracdo. Porém, isso
exerce um efeito secundario sobre a frequéncia da respiracdo, pois, ao se limitar a inspiracéo,
se diminui todo o periodo da respiracdo (GUYTON, 1989).

Localizados na parede de bronquios e bronquiolos, por todo o pulméo, existem
receptores de distensdo que transmitem sinais pelos nervos vagos para o grupo dorsal de
neurénios respiratorios quando os pulmdes sdo distendidos em excesso. Esse sinais afetam a
inspiracdo da mesma maneira que 0s sinais provenientes do centro pneumotaxico, ou seja,
eles limitam a duracdo (GUYTON, 1989).

O objetivo final da respiracdo é manter concentracdes adequadas de oxigénio, didxido
de carbono e ions hidrogénio no liquido orgénico. Logo, é bom que a atividade respiratoria
seja altamente responsiva a alteracdes em qualquer uma dessas (GUYTON, 1989).

O excesso de dioxido de carbono ou de ions hidrogénio afeta a respiracéo
principalmente através de efeitos excitadores diretos no proprio centro respiratorio,
determinando uma forga muito maior dos impulsos inspiratorios e expiratorios para 0s
musculos da respiracdo. O aumento que resulta na ventilacdo aumenta a eliminagcdo de
dioxido de carbono do sangue, isso também remove os ions hidrogénio do sangue devido a
quantidade reduzida de acido carbénico no sangue (GUYTON, 1989).

Nas afecgdes pulmonares nas quais 0s gases ndo Sdo prontamente trocados entre a
atmosfera e o sangue pulmonar, o sistema regulador do oxigénio desempenha papel
importante na regulacdo da respiracdo. A ventilacdo aumentada causada pela falta de oxigénio
ndo € seguida pela pressdo de dioxido de carbono e da concentracdo de ions de hidrogénio
arteriais, uma vez que a doenca pulmonar também diminui s troca de dioxido de carbono,
assim como a troca de oxigénio. Ao invés disso, o didxido de carbono permanece constante
OuU aumenta no sangue e a concentracdo de ions hidrogénio tem o mesmo comportamento.
Logo, os efeitos opostos desses outros dois sistemas de controle sobre o sistema da falta de
oxigénio estdo ausentes. Como conclusdo, a estimulacdo da falta de oxigénio desenvolve
poder e pode aumentar a ventilacdo alveolar de cinco a sete vezes (GUYTON, 1989).

Um aumento na temperatura do organismo aumenta a frequéncia da respiracdo. A acdo
da temperatura elevada de aumentar o metabolismo celular em todo o organismo causa um
efeito indireto que, origina a um estimulo quimico para um aumento na respiracdo. A
temperatura aumentada do organismo também tem efeito direto ao aumentar a atividade do
centro respiratorio. Logo, nos pacientes com febre, a frequéncia e profundidade da ventilagdo
estdo frequentemente bem aumentadas (GUYTON, 1989).
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Talvez a causa mais prevalente da depressdo respiratoria e parada respiratoria seja a
superdosagem de anestésicos ou narcoticos. O melhor agente que deve ser usado na cirurgia é
aquele que deprime ao minimo o centro respiratorio, enquanto deprimindo o cortex cerebral
ao maximo. Antigamente, usou-se a morfina como anestésico, porém essa substancia é usada
atualmente apenas como complemento de anestésicos pois, deprime muito o centro
respiratério (GUYTON, 1989).

A hipoventilacdo grave resulta frequentemente da paralisia dos musculos respiratorios,
resultante de fatores como poliomielite bulbar, que geralmente deprime o centro respiratorio,
secdo cervical da medula, que impede a transmissdo de impulsos do centro respiratorio para
0s musculos respiratdrio ou, depressao do centro respiratério por anestésicos, medicamentos,
entre outros (GUYTON, 1989).

A resisténcia aumentada das vias aéreas € outra causa muito comum de hipoventilagao
pulmonar (GUYTON, 1989).

O aumento na resisténcia tecidual também dificulta muito a ventilagdo dos pulmdes.
Isso pode ser causado pelo aumento na viscosidade dos tecidos pulmonares resultante de
fatores tais como enfisema, fibrose pulmonar, tuberculose, varias infeccbes ou edema
pulmonar (GUYTON, 1989).

Outra causa muito comum de hipoventilacdo alveolar € a diminui¢do da complacéncia
dos pulmdes e da parede toracica. Qualquer fator que dificulte a expansdo dos pulmdes
aumentara o trabalho da ventilacéo e diminuira, frequentemente, a ventilacdo pulmonar. Além
das alteracGes pulmonares que diminuem a complacéncia, as doencas restritivas da caixa
toracica também podem reduzir bastante a complacéncia (GUYTON, 1989).

Trés tipos de alteracGes diferentes podem diminuir a capacidade de difusdo dos
pulmdes. Esses sdo: menor area da membrana respiratéria, aumento da espessura da
membrana respiratéria, chamado de bloqueio alveolocapilar e relagdo ventilagdo-perfusao
anormal em algumas partes dos pulmdes (GUYTON, 1989).

Qualquer condicdo aguda que encha os alvéolos de liquido ou que impeca que o ar
entre em contato com a membrana alveolar, como pneumonia, edema pulmonar e atelectasia,
pode reduzir temporariamente a area de superficie da membrana respiratoria (GUYTON,
1989).

A causa aguda mais comum de aumento da espessura da membrana respiratoria € o
edema pulmonar resultante da insuficiéncia cardiaca esquerda ou da pneumonia, podem
causar uma deposicdo progressiva do tecido fibroso nos espagos intersticiais entre a

membrana alveolar e a membrana capilar pulmonar, aumentando a espessura da membrana
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respiratéria. Isso é chamado de bloqueio alveolocapilar ou fibrose intersticial. Sendo a
velocidade de difusdo gasosa pela membrana respiratoria inversamente proporcional a
distancia que o gas deve se difundir, € compreensivel como o blogueio alveolocapilar pode
reduzir a capacidade de difusdo dos pulmdes (GUYTON, 1989).

A causa mais comum de diminui¢do da capacidade de difusdo do pulmao é a relacdo
ventilagdo-perfusdo anormal. Ou seja, em alguns alvéolos ha muito pouca ventilagdo para a
quantidade de fluxo sanguineo, de modo que o sangue ndo fica totalmente oxigenado. Por
outro lado, em outros alvéolos a ventilacdo é adequada, mas existe um fluxo sanguineo muito
pequeno para aceitar 0 oxigénio. Assim, em ambos 0s casos a transferéncia de oxigénio para o
sangue fica bastante comprometida (GUYTON, 1989).

Entre as doengas que causam relacdo ventilacdo-perfusdo anormais incluem-se a
trombose de uma artéria pulmonar, resisténcia excessiva das vias aéreas para alguns
alvéolos(enfisema), complacéncia reduzida de um pulmédo sem alteracdo concomitante de
outro pulméo e muitas outras patologias que causam lesdo difusa dos pulmbes (GUYTON,
1989).

A atelectasia significa colapso dos alvéolos. Pode acontecer em uma regido localizada
de um pulmao, em todo um lobo ou em todo o pulméo. Sdo duas as causas mais comuns:
Obstrucéo das vias aéreas ou auséncia de surfactante nos liquidos que revestem os alvéolos
(GUYTON, 1989).

O tipo de atelectasia causado pela obstrucdo das vias aéreas geralmente resulta do
blogueio de muitos bronquios pequenos com muco ou da obstrucdo de um brénquio principal
por um grande tampao mucoso ou por algum objeto sélido como um cancer. O ar retido além
do blogueio é absorvido em minutos a horas pelo sangue que flui dos capilares pulmonares.
Se o parénquima pulmonar for elastico o suficiente, isso levara simplesmente ao colapso dos
alvéolos. Porém, se o parénguima pulmonar ndo consegue colapsar, a absor¢do do ar dos
alvéolos da origem a pressdes tremendamente negativas dentro dos alvéolos e puxa liquido do
intersticio pulmonar para os alvéolos, fazendo com que se encham completamente com
liguido do edema. Esse é quase sempre o efeito que ocorre quando todo o pulmdo fica
atelectasiado, condicdo chamada colapso macico do pulmdo, ja que a solidez da parede
toracica e do mediastino s6 permite que o pulmdo diminua para cerca de metade do seu
tamanho normal, ao invés de colapsar totalmente. O restante do espago nos alvéolos precisa
entdo se encher de liquido (GUYTON, 1989).

O colapso do tecido pulmonar ndo s6 oclui os alvéolos como aumenta a resisténcia ao

fluxo sanguineo pelos vasos pulmonares até cinco vezes. Esse aumento na resisténcia ocorre
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em parte devido ao proprio colapso, que comprime e ajeita 0s vasos a medida que o volume
do pulmdo diminui. Além disso, a hipoxia nos alvéolos colabados determina uma
vasoconstricao adicional (GUYTON, 1989).

Devido a constri¢do vascular, o fluxo de sangue através do pulmédo atelectésico torna-
se muito pequeno. Grande parte do sangue se dirige para o pulméo ventilado e fica bem
aerado. Com isso, a relacdo ventilacdo-perfusdo global fica apenas moderadamente
comprometida, de modo que o sangue adrtico apresenta uma leve dessaturacdo de oxigénio
(GUYTON, 1989).
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5. EFEITOS POS-CIRURGICOS DE ENXERTOS DE SAFENA NO PERFIL
VENTILATORIO DO PACIENTE:

A cirurgia cardiaca € responsavel pela reducdo dos sintomas dos problemas que
levaram a essa cirurgia, além de melhorar a qualidade de vida dos pacientes cardiopatas,
diminuir os sintomas, melhorar a funcdo cardiaca e diminuir a recorréncia de eventos
adversos cardiacos maiores em subgrupos selecionados de pacientes (NERY, 2010). Apesar
de toda a evolucdo cientifica e tecnoldgica, as complicacdes relacionadas a cirurgia cardiaca e
seus respectivos tratamentos ainda se fazem presentes e proporcionam grandes preocupacoes.
Complicagdes pulmonares acontecem com frequéncia e representam importante causa de
morbidade e mortalidade para pacientes no pos-operatério imediato de intervengéo cirdrgica
cardiaca (PADOVANI, 2011).

Diversos fatores podem influenciar a mecanica respiratoria e as trocas gasosas nas
cirurgias cardiacas, podendo aumentar o risco de complicagdo pulmonar no pds-operatorio
(CPP). A mecanica respiratéria € avaliada nos pacientes em ventilagdo mecénica pelas
medidas das complacéncias (dindmica e estatica) e da resisténcia pulmonar, e as trocas
gasosas, pelo indice de troca gasosa. As complica¢des pulmonares estdo relacionadas também
a fatores de risco presentes no pré-operatorio. Os principais fatores de risco estudados no pré-
operatorio sdo a idade avancada, doencas pulmonares prévias, tabagismo, mal estado
nutricional, funcdo pulmonar alterada e comorbidades associadas, fatores que levam a
alteracdes do sistema respiratorio, podendo comprometer a mecanica respiratdria e as trocas
gasosas (AMBROZIN, 2005).

Apos a cirurgia, ha reducdo do volume residual (VR), da capacidade pulmonar total
(CPT), da capacidade vital (CV) e da capacidade residual funcional (CRF), levando a
formacdo de atelectasias, com alteracdes da relacdo ventilacdo-perfusdo (V/Q), da pressdo
parcial de gas carbénico no sangue arterial (PaCO>) e pressdo parcial de oxigénio no sangue
arterial (PaO.) (MORSCH, 2009).

A quantidade de complicacdes respiratdrias pos-operatorias em cirurgias do abdome
superior sdo maiores que a de complicagdes cardiolégicas (JOIA ET AL, 2005).

Além de que existe associacdo entre complicacdes no pos-operatorio, com questdes
relacionadas a complexidade do ato cirirgico e comorbidades prévias na cirurgia de
revascularizacdo miocéardica (ORTIZ, 2010).

Os pacientes submetidos a cirurgia de revascularizacdo do miocardio apresentam

reducdo importante nos volumes e capacidades pulmonares e a forca muscular ventilatoria no
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periodo pos-operatorio (MORSCH, 2009).

Desde 1965, inumeros trabalhos vém mostrando a relacdo das doengas cardiacas e sua
influéncia sobre o sistema respiratorio, mostrando que os problemas cardiacos e a cirurgia
determinam complicagdes pulmonares, sendo causas mais comuns de morbidade e
mortalidade no periodo pds-operatdrio de cirurgia cardiaca (MORSCH, 2009).

Em alguns estudos observa-se que as complica¢des sdo determinadas pela combinacéo
de trés fatores: quantidade e tipo de contaminagdo do local da cirurgia, técnicas cirdrgicas e
anestésicas empregadas, e resisténcia individual do paciente (JOIA ET AL, 2005).

A anestesia geral, somada ao ato cirargico, também é responsavel por alterar a fungéo
pulmonar no pés-operatério, visto que promove depressdo dos centros respiratorios, ou seja,
quanto maior o tempo necessario de sedagdo, maior o risco de comprometimento pulmonar
(ORTIZ, 2010).

As complicacbes respiratorias poOs-operatorias sdo consideradas doengas que
acometem a parede torécica, a pleura, a cavidade pleural e 0 pulmdo, como a pneumonia,
Tromboembolismo pulmonar, derrame pleural, empiema pleural, abscesso pulmonar,
insuficiéncia respiratoria aguda e atelectasia (JOIA ET AL, 2005).

O prejuizo encontrado na funcdo pulmonar e na forca muscular ventilatoria pos-
operatOria estd associado a fatores transoperatorios, como esternotomia, circulacdo
extracorporea, anestesia geral, mais do que a funcdo pulmonar pré-operatdria. A cirurgia traz
alteracbes na mecanica respiratéria, volumes pulmonares e trocas gasosas, podendo
desencadear alteracdes respiratorias no pds-operatorio. Essas alteracdes estdo relacionadas a
causas diversas, como funcdo pulmonar e cardiaca no pré-operatdrio e tempo de circulacao
extracorporea (MORSCH, 2009).

Os fatores de risco pré-operatorios, quando associados a cirdrgica, poderdo alterar a
mecanica respiratéria e o indice de troca gasosa no pos-operatorio imediato. As complicacdes
poOs-operatdrias sdo responsaveis por 40% dos Obitos em pacientes com idade superior a 70
anos, atribuidos as altera¢6es na funcéo respiratoria, como a perda da complacéncia pulmonar,
aumento da resisténcia e diminuicdo das trocas gasosas, decorrentes do envelhecimento. Ja
que existe outra resolucdo das doencas respiratorias agudas nas cirurgias eletivas, elas
precisam ser realizadas em doencas crbnicas. As doencas cronicas do sistema respiratorio
aumentam as complicacBes pulmonares e o risco para complicacdes pulmonares poés-
operatérias. O tabagismo aumenta o risco de complicacdes pulmonares pés-operatorias
dependendo da carga tabagica. O cigarro tem efeitos nocivos que sdo responsaveis por

complicacBes pulmonares pos-operatorias. A desnutricdo e a obesidade sdo consideradas
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fatores de risco. A desnutricdo leva a diminuicdo da resposta a hipoxia, da massa muscular e
da defesa pulmonar por deficiéncia protéico-calérica. J& a obesidade pode gerar a ocorréncia
de atelectasias nos pulmdes, responsaveis por diminuicdo das complacéncias pulmonares. A
resisténcia do torax, por aumento de tecido adiposo nesta regido, pode levar ao aumento da
resisténcia aérea. As comorbidades, como a hipertensao arterial e o diabetes mellitus, trazem
maior risco de complicacGes pulmonares pos-operatOrias, e é importante que 0s pacientes
tenham controle dessas doencas (AMBROZIN, 2005).

O tabagismo é um fator de grande importancia na avaliacdo pré-operatéria, pois
aumenta as complicacbes pulmonares. Sabe-se que pacientes tabagistas apresentam maior
risco de complicacdo pulmonar no pds-operatério, pois nao apresentam integridade do sistema
respiratorio suficiente para manter a ventilacdo alveolar apos a extubagéo. A fim de melhorar
a evolucdo destes pacientes, diversas manobras podem ser utilizadas, tais como a fisioterapia
pré e pds-operatoria, 0 uso de medicamentos e a manutencdo da ventilagdo mecanica pos-
operatoria (AMBROZIN, 2005).

Existe uma associacdo importante entre tabagismo e as complicacdes respiratorias pos-
operatorias. Alguns autores acreditam que a relacdo do tabagismo com as complicacdes
respiratorias pdés-operatorias possa ser indireta, ja que os sintomas respiratorios sdo trés a
quatro vezes maiores nos fumantes que nos ndo fumantes. Assim, a abstinéncia do cigarro no
periodo pré-operatorio, principalmente por mais de oito semanas, reduz a frequéncia e a
intensidade dos sintomas e leva a uma menor incidéncia de complicacdes respiratorias pos-
operatorias (JOIA ET AL, 2005).

A predominancia de complicacdo respiratdria pos-operatoria nos homens ndo encontra
uma explicacdo clinica convincente, pois ndo se pode afirmar a existéncia de uma associacao

entre género e complicacdo respiratoria pos-operatdria (JOIA ET AL, 2005).

Em pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, o sexo é considerado fator de risco
porque pacientes do sexo feminino sdo operados com idade mais avancada, podendo
apresentar comorbidades relacionadas a idade (AMBROZIN, 2005).

Ambos 0s sexos apresentam diminuidas as varidveis de mecanica respiratoria, sendo
que isso ndo altera o tempo de ventilacdo mecanica (AMBROZIN, 2005).

Em idosos, devido a reducdo da area de troca gasosa, ocorre retracao elastica pulmonar
e diminui¢do da complacéncia do sistema respiratorio e da forgca muscular. A literatura mostra

um risco maior de complicagio na faixa etaria acima de 50 anos (JOIA ET AL, 2005).

O que determina maior complicacdo pulmonar pds-operatéria no idoso é a
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instabilidade alveolar e a maior vulnerabilidade & formagdo de atelectasias. Os pacientes
idosos apresentam também diminuicdo da forca muscular respiratéria que pode aumentar o
tempo de ventilagdo o que, apds a extubacdo, dificulta a reexpansdo de areas atelectasiadas,
contribuindo para ocorréncia de complicagdes (AMBROZIN, 2005).

Mesmo quando a retirada e o preparo da veia safena sdo realizados em 6timas
condi¢des, podem ocorrer microrupturas focais em seu endotélio. A alta pressao utilizada para
minimizar o espasmo venoso durante a retirada do enxerto contribui para a perda de células
endoteliais e trauma da camada média. O dano das células endoteliais promove o acimulo de
fibrina na superficie do limen e a aderéncia de plaquetas e neutréfilos, com reducgdo do
ativador do plasminogénio tecidual. Ao mesmo tempo, ocorre a ativagdo da cascata da
coagulacdo extrinseca pelo fator tecidual proveniente da exposi¢do do subendotélio. O fator
tecidual também se manifesta dentro das duas horas do inicio da circulagdo extracorpdrea,
localizando-se na superficie das células endoteliais, e € ativado pelas citoquinas inflamatorias.
Além disso, quando comparado ao sistema arterial, o sistema venoso apresenta propriedade
anti-trombatica inferior e menor producgéo de o0xido nitrico e prostaciclina, fortes inibidores da
ativacdo plaquetaria. Quando a veia safena é implantada no sistema arterial, o baixo estresse
de cisalhamento, fator dependente da velocidade do fluxo, sensivelmente inferior no conduto
venoso, reduz a liberacdo do ativador do plasminogénio tecidual, do 6xido nitrico e da
prostaciclina (PIMENTEL, 2003).

Devido a cirurgia, existe um importante e sério distarbio que € a lesdo do nervo
frénico, relacionado ao dano induzido por hipotermia durante a estratégia de protecdo do
miocardio ou pela lesdo mecanica causada durante o processo de coleta da artéria toracica
interna (CARVALHO ET AL, 2006).

No primeiro dia ap0s a revascularizacdo miocardica com uso de circulacdo
extracorpoOrea, percebe-se a diminuicdo da forca muscular respiratéria, destacada pela
diminuicdo das pressdes inspiratdria e expiratoria maximas, acompanhada de piora da funcédo
ventilatdria, caracterizada pela diminuicdo do volume corrente e do pico de fluxo expiratério
(AMBROZIN, 2005).

A circulacdo extracorpdrea, além de interferir na producdo dos fatores que influenciam
a hemostase, também eleva os niveis de fibrinogénio do plasma, favorecendo a resposta
protromboética. Porém, na veia safena implantada, principalmente nas desnhudadas, esse
conduto torna-se altamente sensivel aos vasoconstritores enddgenos circulantes, incluindo o
mais potente deles, a endotelina-1 (PIMENTEL, 2003).

Pacientes submetidos & cirurgia de Revascularizacdo Miocardica, independentemente
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do uso da circulacdo extracorpdrea, apresentaram comprometimento da fungdo pulmonar no
po6s-operatdrio. Porém, pacientes operados sem uso da circulagdo extracorpérea demonstraram
melhor estar em melhor estado da funcdo pulmonar, quando comparados aqueles operados
com circulacéo extracorp6rea (GUIZILINI, 2005).

Apesar de todos os avancos tecnoldgicos, a disfuncdo pulmonar no pds-operatorio de
cirurgia de revascularizagdo do miocardio com o uso de circulacdo extracorpdrea continua
sendo uma das mais importantes causas de morbidade. O comprometimento da funcéo
pulmonar apds cirurgia cardiaca possui muitos fatores. Além dos efeitos da esternotomia, o
uso do enxerto de artéria toracica interna esquerda, que acaba resultando em pleurotomia e a
necessidade de posicionamento de dreno pleural, a circulacdo extracorpdrea tem causado o
aumento da lesdo e o retardo na recuperagdo da funcdo respiratoria. A circulacdo
extracorporea induz uma resposta inflamatéria, causando o aumento da permeabilidade
endotelial e lesdo parenquimatosa pulmonar, levando ao surgimento de atelectasias, aumento
do shunt, reducdo da complacéncia pulmonar e troca gasosa (GUIZILINI, 2005).

As atelectasias estdo associadas ao prejuizo nas trocas gasosas, na complacéncia
pulmonar, na reducdo dos volumes e capacidades pulmonares. S&o consideradas clinicamente
relevantes quando progridem em extensdo ou sdo persistentes, associadas a hipoxemia e ao
aumento do trabalho respiratério (MORSCH, 2009).

Novas técnicas cirlrgicas sem 0 uso da circulacdo extracorporea tém sido
desenvolvidas, mostrando uma resposta inflamatéria menor quando comparada a cirurgia com
circulacdo extracorpdrea. Estudos mostram que a revascularizacdo miocardica sem circulacao
extracorporea permite melhor preservacdo da funcdo pulmonar, diminui a morbidade,
incluindo reducdo de complicacbes respiratdrias. Porém, autores mostraram resultados
divergentes quando compararam a funcdo pulmonar nas operacGes com e sem circulacao
extracorporea (GUIZILINI, 2005).

Pacientes submetidos a cirurgia, independentemente do uso da circulagdo
extracorporea, apresentam comprometimento da funcdo pulmonar no poés-operatorio. Porém,
0s que sdo operados sem uso de circulacdo extracorporea demonstraram melhor preservacéao
da funcdo pulmonar comparados aqueles operados com circulacdo extracorporea
(GUIZILINI, 2005).

O que ocorre além dos problemas pulmonares nas cirurgias de revascularizagdo ¢ a
oclusdo do enxerto de veia safena. No primeiro més apds a cirurgia de revascularizacdo
miocéardica, possuem uma ocorréncia entre 3 e 12% e tem como motivo a trombose. I1sso €

acarretado por uma mudanca na dindmica do fluxo e das alteragcbes na parede do vaso
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(PIMENTEL, 2003).

A possibilidade de oclusdo precoce de um enxerto de veia safena por mecanismos
protromboticos pode aumentar por fatores técnico-cirurgicos que reduzam o fluxo sanguineo
através desse conduto, como valvas venosas intactas, anastomose imperfeita ou implante da
ponte proximo a um segmento ateromatoso (PIMENTEL, 2003).

Um dos fatores que pode causar complicacGes é o tempo cirdrgico, onde, se superior a
210 minutos pode ser um fator de risco de complicagdes. Podendo também ocorrer
pneumonia no pds-operatério, comum em procedimentos que duram mais de quatro horas,
independentemente do local da cirurgia (SILVA, 2010).

A ventilagdo mecénica prolongada também possui associagdo com o tempo de
permanéncia dos drenos. Sdo descritos na literatura os prejuizos na funcdo pulmonar causados
pelos drenos toracicos, principalmente na regido intercostal, que pode levar a alteracdo na
mecanica ventilatoria, acarretando a hipoventilagdo pulmonar, estando mais suscetivel ao
desenvolvimento de complicagdes pulmonares, assim como a dor gerada pelo proprio dreno,
que leva a um maior risco de prolongamento do tempo de ventilagdo mecénica (ORTIZ,
2010).

No pos-operatdrio, no paciente com ventilagdo mecanica, percebeu-se o surgimento de
patologias como pneumonia, febre, leucocitose, secre¢éo traqueal purulenta, com diagnostico
médico de atelectasia, derrame pleural e sindrome do desconforto respiratorio agudo (ORTIZ,
2010).

O uso do dreno pode estar relacionado a reducdo da funcdo pulmonar por aumentar a
forca respiratoria atraves das mudancas nas trocas gasosas e da mecanica pulmonar,
diminuindo volumes pulmonares, levando ao acimulo de secre¢bes, com possibilidade de
obstrucdo ao fluxo aéreo e levando ao surgimento de atelectasias. Existe uma associacao entre
a localizacdo dos drenos e o surgimento de atelectasias ocorrendo maior acometimento desta
complicacdo, quando o paciente usou dois drenos, no mediastino e na posi¢do pleural, em
relacdo aos pacientes que usaram dreno apenas no mediastino, mostrando que, quanto maior o
namero de drenos maior a probabilidade de desenvolver complica¢cdes pulmonares (ORTIZ,
2010).

O enxerto de veia safena ainda € uma opcdo nas cirurgias de revascularizacao
miocardica, embora 15% estejam ocluidos em um ano e 50% em dez anos devido a
aterosclerose progressiva. A doenga do enxerto de veia safena apresenta trés fases distintas:
trombose, hiperplasia da intima e aterosclerose. A intervencdo percutanea também apresenta

complicacBes imediatas graves e resultados em longo prazo insatisfatorios pelos fendmenos



54

de embolizacdo, ndo reaparecimento do fluxo (no reflow), infarto do miocérdio,
transprocedimento e reestenose subsequente. Os novos stents recobertos com farmacos
antiproliferativos sdo promissores na redugéo da ocorréncia de reestenose do enxerto venoso
(PIMENTEL, 2003).

O comprometimento dos enxertos de veia safena pela aterosclerose € frequente apds
alguns anos de funcionamento, se acentuando nos pacientes com graves dislipidemias. Esta é
uma das causas da ocluséo tardia das pontes de veia safena (SOUZA, 1996).

A prevencdo da aterosclerose através de dietas e medicamentos deve sempre ser
observada nos pacientes operados com pontes de veia safena para maior sobrevida dos
enxertos e reducdo de complicacdes (SOUZA, 1996).

Dilatacbes aneurismaticas das veias safenas com degeneracdo aterosclerdtica séo
comuns, embora 0 tamanho ndo seja maior que uma ou duas vezes o diametro original da
veia. Estas dilatagdes levam a ocluséo do enxerto por trombose (SOUZA, 1996).

A hiperplasia da intima é definida como o acimulo de células musculares lisas e
matrizes extracelulares que estdo no compartimento da intima e tem seu inicio no primeiro
més, indo até um ano ap0s o procedimento cirdrgico. Esse processo, raramente produz
estenoses significativas, porém, representa um fator para o desenvolvimento da placa
aterosclerotica (PIMENTEL, 2003).

Em algumas semanas ap0os o implante do enxerto de veia safena ha o espessamento e
remodelacdo de suas paredes, contribuindo ha longo prazo, para a doencga aterosclerodtica
oclusiva (PIMENTEL, 2003).

O periodo entre a retirada e o implante da veia safena no sistema arterial coronario é
suficiente para provocar algum grau de isquemia nesse enxerto. A exposicdo abrupta desse
conduto venoso no sistema arterial, com pressdo maior, aumenta subitamente o estresse da
parede venosa causando distensdo e dilatacdo, aumentando o efeito dessa isquemia transitéria.
Ap0s sua adaptacdo ao novo sistema, ocorre o ciclo de isquemia que reduz a producdo de
mediadores antiproliferativos como as prostaciclinas, o 6xido nitrico e a adenosina, induzindo
a formacdo do radical super6xido que promove diretamente a proliferacdo de células
musculares lisas. Inicialmente, as células musculares lisas da camada média proliferam-se em
resposta aos fatores de crescimento, as citoquinas liberadas pelas plaquetas, as células
endoteliais ativadas e a presenga de macrofagos. A seguir, acontece a migracdo dessas células
musculares lisas da camada média para a intima, com proliferacdo. Ha a sintese e deposicdo
de matrizes extracelulares provenientes da ativacdo das células musculares lisas, com

aumento de fibrose da intima e reducdo do namero de células. Além disso, a distensdo da
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parede com aumento do didmetro, em consequéncia da hiperpressao arterial, ocorrendo
diminuicdo da velocidade do fluxo e do estresse de cisathamento, que regula a producéo de
potentes mitogénicos, incluindo o fator de crescimento plaquetério e a endo-telina-1. Percebe-
se, a atenuacdo da producdo de inibidores de fatores de crescimento, aumentando a
possibilidade do deslocamento das células musculares lisas e incrementando a hiperplasia
intimal. Também ocorre perda do suprimento sanguineo proveniente dos vasa vasorum na
retirada da veia safena, onde o sistema venoso € mais dependente que o arterial, contribuindo
para a isquemia continua e para a fibrose da parede do enxerto venoso (PIMENTEL, 2003).

Se, apds um ano da cirurgia, ocorrer retorno da isquemia e o problema seja o enxerto
de veia safena, é grande a possibilidade de a aterosclerose ser o processo dominante. Estudos
mostram que apds um ano da revascularizacdo do miocardio de 70 a 85% dos casos de
pacientes apresentam recorréncia de isquemia miocardica onde o vaso culpado € o enxerto de
veia safena, estando comprometido pela aterosclerose (PFIMENTEL, 2003).

Apesar de estudos necroscopicos dos enxertos de veia safena possuiram placas de
aterosclerose formadas em periodos mais precoces, em alguns casos com periodos menores
que um ano, as estenoses que trazem a volta dos sintomas, raramente, acontecem antes dos
trés anos apos a cirurgia, ao fato de que o risco aumenta apds o quinto ano de evolugdo pos-
operatoria (PIMENTEL, 2003).

Existem diferencas estruturais e no desenvolvimento da doenca dos enxertos de veia
safena quando comparados aos da artéria coronaria nativa: o processo aterosclerdtico desses
enxertos € rapido e altamente progressivo; histologicamente, seu ateroma apresenta maior
namero de células esponjosas e inflamatorias, incluindo células gigantes multinucleares, ou
seja, com aparéncia similar a aterosclerose mediada pelo estimulo imunolégico;
morfologicamente, essa aterosclerose do enxerto de veia safena tende a ser mais difusa
concéntrica e friavel; sua capa fibrosa € pouco desenvolvida, ou mesmo ausente, com pouca
ou nenhuma calcificacdo; é frequente, em seu ateroma, a presenca de tecido de necrose,
cristais de colesterol e elementos sanguineos e, nos enxertos mais antigos, particularmente
naqueles com grande degeneracdo, € visualizada uma capa de material trombdtico
(PIMENTEL, 2003).

Em estudos com material de necropsias, os lipidios da parede do enxerto de veia
safena sdo mais proaterogénicos, sendo mais ativos em sua sintese, com maior poder de
dispersao, e mais lentos em sua lipdlise (PIMENTEL, 2003).

Na oclusdo cronica do enxerto de veia safena, diferente da oclusdo precoce

(constituida pelo trombo fresco), € comum encontrar a associagdo de um trombo organizado
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sobreposto a uma grande degeneracao aterosclerética (PIMENTEL, 2003).

Para evitar a trombose precoce dos enxertos € importante aperfeicoar a técnica
cirtrgica ligada a utilizacdo de potentes agentes antiplaquetarios e antitrombéticos. Para tentar
impedir que a aterosclerose se instale nesse conduto venoso sdo importantes as modificacdes
dos hébitos de vida, como as correcdes dos fatores de risco, incluindo o controle rigoroso da
diabete; e em todas as fases apds a cirurgia considerar 0 uso precoce, agressivo e prolongado
da aspirina, da estatina e do clopidogrel (PFIMENTEL, 2003).

O fen6bmeno de no reflow que ocorre durante a Intervencdo Percutanea é o
impedimento do fluxo sanguineo através da micro-circulagdo. Devido a sua alta incidéncia
durante a intervencdo percutanea do enxerto de veia safena degenerado é provavel que ocorra
uma macroemblizacdo, comprometendo essa microcirculagdo. O no reflow incide em mais de
15% das intervengdes percutaneas nos enxertos de veia safena, provocando complicacdes
graves como infarto do miocardio e dbito. Enxertos de veia safena antigos com degeneracoes
extensas e com imagem radiologica sugerindo trombo, séo fortes candidatos a desencadear o
fendmeno de no reflow (PIMENTEL, 2003).

Diversos autores tém demonstrado os beneficios do uso do verapamil, bloqueador dos
canais de calcio, tanto na prevencdo no tratamento do fendémeno do no reflow como no
tratamento percutaneo do enxerto de veia safena. Ha a possibilidade do enxerto de veia safena
ser 0 vaso culpado pelo infarto agudo do miocardio em aproximadamente 50% dos pacientes
com cirurgia de revascularizacdo previa (PIMENTEL, 2003).

Mesmo levando-se em conta centros com grande experiéncia cirdrgica, ha
possibilidade de comprometer a artéria tordcica interna esquerda (mamaria esquerda)
previamente anastomosada a artéria coronaria descendente anterior. A possibilidade de esses
pacientes reoperados estarem livres de eventos cardiacos é de 50% no periodo pds-cirurgia de
cinco anos (PIMENTEL, 2003).

A aterosclerose do enxerto de veia safena é caracterizada por ser altamente
progressiva, com aparecimento de novas lesdes em locais diferentes daqueles que receberam
os stents (PIMENTEL, 2003).

A intervencdo percutdnea na doenca do enxerto de wveia safena cresce
progressivamente e sua evolucdo esta relacionada ao potencial tecnoldgico e cientifico.
Assim, deve-se criar novos e sofisticados dispositivos que, associados ou ndo aos ja
existentes, melhorardo os resultados clinicos atuais (PIMENTEL, 2003).

A reducdo da funcdo pulmonar é o resultado de multiplos fatores decorrentes do ato

cirlrgico, como anestesia geral, esternotomia mediana, circulacdo extracorporea, disfuncdo
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diafragmatica e dor, além da drenagem pleural devido ao uso da artéria toracica interna
esquerda com pleurotomia. A localizagéo do dreno pode influenciar no grau de alteracdo da
funcdo pulmonar. Estudos mostram que a circulacdo extracorporea causa lesdo pulmonar e
atraso na recuperacdo dessa. Embora alguns estudos apontem que a morbidade relacionada a
cirurgia de revascularizagcdo do miocérdio tem sido atribuida & circulagdo extracorporea e
outros indiquem que o procedimento sem circulacdo extracorplrea atenua a resposta
inflamatéria com melhora na funcdo pulmonar, a circulagdo extracorpérea como
potencializadora da disfuncdo pulmonar no pos-operatorio ainda possui controvérsias
(GUIZILINI, 2005).

E importante conhecer os tipos de problemas no pés-operatério de revascularizagio
miocardica ja que favorece a implementacdo de métodos para prevenir danos ou sequelas nos
pacientes (CARVALHO ET AL, 2006).

Conhecer o perfil de risco do paciente pode ajudar na decisdo do melhor tratamento
ao paciente e permitir a utilizacdo de estratégias individualizadas de prevencdo de
complicacdes (STRABELLI ET AL, 2008).

Alguns autores concluem que normalmente a cirurgia cardiaca leva a alteracdes na
funcdo pulmonar, mostrando também a utilizacdo da fisioterapia respiratoria na reversao de
quadros ventilatorios ndo favoraveis (BARROS, 2010).

A fisioterapia pode ser um colaborador na prevencdo de complicacbes no pos-
operatorio, principalmente quando o fisioterapeuta compreende as alteracGes ocorridas na
cirurgia e suas consequéncias, tornando dessa forma mais eficaz o seu manejo no tratamento a
ser tomado com este paciente (ORTIZ, 2010).

Devido ao fator de disfuncdo pulmonar associado a cirurgia cardiaca e suas possiveis
repercussdes, a fisioterapia respiratéria tem sido amplamente utilizada, com o intuito de
reverter ou amenizar as complicacBes da cirurgia cardiaca, evitando o desenvolvimento de
complicagbes pulmonares. Utiliza grande variedade de técnicas capazes de melhorar a
mecanica respiratdria, a expansibilidade pulmonar e a higiene brénquica, como, por exemplo,
estimular a mobilizacdo precoce apos a cirurgia, minimizando a perda de massa muscular e o
uso de pressao positiva intermitente, para melhorar a ventilagdo pulmonar. Outro
procedimento empregado € o treinamento da forca muscular respiratéria que, nesse tipo de
paciente, pode ser Util no restabelecimento da funcdo pulmonar. Podendo promover maior
eficacia na desobstrucdo das vias aéreas, através de tosse efetiva, além prevenir a fadiga
muscular respiratoria (BARROS, 2010).

A utilizacdo do treinamento muscular respiratorio é eficaz para recuperacdo dos
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valores de pressdo inspiratoria maxima, pressdo expiratéria maxima, volume corrente e pico
de fluxo expiratério (BARROS, 2010).

A partir de ensaios clinicos, com a reabilitacdo cardiopulmonar composta por
exercicios musculares e ventilatorios, além de educacdo no pré-operatorio por no minimo 5
dias e, pds-operatério, até a alta hospitalar, obteve-se como resultado uma expressiva reducdo
nas complicagfes pulmonares, uma diferenca na incidéncia de arritmias cardiacas e melhora
da capacidade funcional medida no sétimo dia do pds-operatério. Isso mostra que pacientes
fisicamente ativos no pos-operatério melhoram sua capacidade funcional (NERY, 2010).

A fisioterapia no periodo pds-operatdrio contribui muito para a ventilacdo adequada e
0 sucesso da extubacdo (PADOVANI, 2011).

O atendimento fisioterapéutico ao paciente cardiopata cirargico € muito importante e
possui diversas estratégias, entre elas a manobra de recrutamento alveolar, técnica que utiliza
0 aumento da pressdo transpulmonar com o objetivo de recrutar unidades alveolares
colapsadas, aumentando a &rea pulmonar disponivel para a troca gasosa e a oxigenacdo
arterial (PADOVANI, 2011).

As manobras de recrutamento alveolar sdo procedimentos que tem por finalidade o
aumento da presséo transpulmonar, a fim de promover a abertura do maior nimero possivel
de alvéolos e com isso melhorar a distribuicdo do gas alveolar. Assim, maximizasse as trocas
gasosas, melhorasse a oxigenacao arterial e minimizasse as lesdes pulmonares induzidas pela
ventilacdo mecanica, chamadas de volutrauma, atelectrauma e biotrauma (PADOVANI,
2011).

As manobras de recrutamento alveolar contribuem significativamente para a
prevencdo e o tratamento destas complicagdes (PADOVANI, 2011).

Estudos mostram que estratégias de recrutamento alveolar podem melhorar a fungédo
respiratdria no pds-operatorio de cirurgia cardiaca pela reducdo da atelectasia e do shunt
intrapulmonar, melhorando a relacdo ventilacdo-perfusdo e, com isso, a oxigenacdo arterial
(PADOVANI, 2011).

Os beneficios da manobra de recrutamento alveolar vdo além da reversdo de
atelectasias. Promovendo melhor distribui¢do da ventilacdo para as areas colapsadas, podendo
reduzir a possibilidade de volutrauma, reduzir a resisténcia vascular pulmonar associada a
hipoxia, melhorando o desempenho do ventriculo direito e diminuindo a necessidade de
ventilagdo mecénica no periodo pos-operatorio (PADOVANI, 2011).

A manobra de recrutamento alveolar é considerada uma importante ferramenta de

ajuda em pos-cirurgicos, sendo um método efetivo na correcdo de atelectasia, na melhora da
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oxigenacéo e restauracdo do volume corrente, facilitando a remogéo da ventilagdo mecanica
de pacientes no pés-operatério de cirurgia cardiaca (PADOVANI, 2011).

Ainda existem muitos aspectos a estudar nessa darea, buscando e otimizando
intervencOes fisioterapicas efetivas em reduzir cada vez mais os problemas clinicos
significativos para os pacientes. Estudos mostram que a fisioterapia possui papel importante
tanto na prevencdo como na reducdo de complicacbes no pds-operatério, através de técnicas
como expansdo e ventilagdo pulmonar, manobras de higiene bronquica e treinamento
muscular respiratério, entre outras técnicas capazes de promover uma melhor recuperagdo

apos a cirurgia de revascularizacdo miocardica (ORTIZ, 2010).
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6. CONCLUSAO:

A partir do que foi mencionado anteriormente, conclui-se que a cirurgia cardiaca possui
interferéncia direta na vida do paciente, ja que pode trazer comorbidades e até uma segunda
doenca coronéria.

Um dos motivos para a ocorréncia de enxertos de safena é a aterosclerose, uma doenga
progressiva e multifatorial, podendo ter causas genéticas e da alimentagdo, que além de levar
a uma revascularizagdo miocardica, pode voltar a atrapalhar a vida dos pacientes com uma
nova ocluséo, que alguns autores denominam como uma nova doenca.

Existem dispositivos que tentam minimizar a oclusdo dos enxertos, eles sdo inseridos
nas veias e artérias que estdo ocluidas junto a medicamentos que primeiramente minimizam a
oclusdo, permitindo a passagem sanguinea, porém, com O tempo, esses enxertos sao
novamente ocluidos, o que leva a intervencdo percutdnea, também chamada de
revascularizagcdo miocardica.

Os enxertos de veia safena constituem de uma cirurgia que remove o enxerto de
determinadas partes do corpo, no caso aqui trata-se da veia safena magna, sendo recolocada
no coracdo como intuito de que possa haver passagem sanguinea pelo coracdo, ja que ha a
obstrucdo em outro local que impede 0 bombeamento do sangue.

Esse enxerto faz com que o fluxo sanguineo do coracdo seja levado do local onde
iniciou-se a veia enxertada até a aorta, bombeando assim o sangue local.

Devido a fatores pré-operatorios e durante a cirurgia, ocorrem complicagdes pos-
operatorias que acometem os pacientes, essas complicacdes também podem ocorrem devido a
pré-disposicdes genéticas, e, segundo alguns autores, pelo género e idade do paciente, ja que
pessoas idosas possuem maior comprometimento pds-cirdrgico do que pessoas mais jovens.

Os pulmdes, por serem parte da circulacdo, tem grande destaque com relacdo a essa
cirurgia, pois sdo comprometidos pos-cirurgicamente pela mesma. Um dos problemas que
pode ser acarretado devido aos fatores da cirurgia € a troca gasosa que fica comprometida,
onde tem-se uma dificuldade na inspiracdo e expiracdo, sendo necessario o uso de fisioterapia
de expansdo pulmonar para a reversdo desse problema.

A circulacdo extracorpOrea, um dos instrumentos utilizados durante a cirurgia, € um
importante fator discutido por autores com relacdo a problemas cirlrgicos que possam ser

acarretados por meio dele, ja que existe uma divergéncia na literatura.



61

E importante que exista uma intervencao fisioterapéutica pré e pds cirlirgica para que as
complicacOes provenientes dessa cirurgia possam ser minimizadas, trazendo melhoras a vida
do paciente.

Apesar de todo avango na tecnologia para as cirurgias cardiovasculares, ainda existem
muitos aspectos a serem vistos, analisados e estudados j& que ainda existem problemas
provenientes dessas cirurgias. E importante que essa cirurgia seja estudada e que ocorram
evolugcdes na terapéutica e na prépria intervencdo cirlrgica para que assim 0s pacientes

possam ter uma qualidade de vida melhor.
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