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CIRCULACAO PULMONAR NORMAL

® Artérias sistémicas e pulmonares tém
diferentes estruturas, refletindo as
diferentes funcoes desses dois sistema
circulatorios.

® Circulacao sistémica: distribui sangue
através dos numerosos 0rgaos mm)
gradiente de pressao muito alto.

® Circulacao pulmonar: distribui o fluxo
de sangue em uma distancia hidrostatica
muito menor.



CIRCULACAO PULMONAR NORMAL

I * Artérias pulmonares: estrutura
predominantemente elastica.

® Bronquiolos terminais sao
predominantemente muscularizadas mm)
regiao mais significantemente
comprometida na hipertensao pulmonar.

® Essas caracteristicas podem ser
diferentes entre espécies e mesmo dentro
da mesma espécie.



CIRCULACI\O PULMONAR NORMAL
+ ® Circulacao pulmonar: 2 tipos
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Arterializar o sangue
pelas trocas gasosas
ao nivel alvéolo-capilar

Nutricao de estruturas
pulmomares

— 1 a 2 % do retorno venoso bronquico vai
para o coracao esquerdo — “shunt anatomico” -
9% DC que nao participa da troca gasosa



CIRCULACAO PULMONAR NORMAL

® No sentido de manter uma eficiente troca
gasosa pulmonar, a principal funcao da
circulacao pulmonar é interagir com o débito
ventricular direito, e, a0 mesmo tempo,
manter as pressoes pulmonar e capilar em
niveis constantemente baixos.

® Um equilibrio adaptativo é preservado
mesmo com um deébito cardiaco vinte vezes
acima do normal.

® A relacao entre pressao e fluxo na circulacao
pulmonar &, em geral, linear.



CARACTERISTICAS PROPRIAS DA CIRCULACAO
PULMONAR

| ® E servida por um ventriculo que nio pode gerar
pressao alta.

® Pressao meédia circ. pulmonar: 15mmHg (sistémica:
100mmHg)

® A resisténcia pulmonar corresponde a 1/10 da
resisténcia vascular sistémica (RVS).

® Vol. Sangue: 450mL (9% sangue total circulante).

® Vol. Sangue capilares: 70mL e o tempo de permanéncia
é de 0,8 seg.



CARACTERISTICAS PROPRIAS DA CIRCULACAO
PULMONAR

®Distribuicao do fluxo sanguineo é desigual no interior
dos pulmoes — diferenca de pressao hidrostatica entre os
vasos (30cmH,0 entre a base e o apice pulmonar).

® Zonas de West: 3 areas

~Area 1: PA>Pa>Pv - nao ha fluxo se sangue durante
qualquer parte do ciclo cardiaco;

~ Area 2: Pa>PA>Pv - fluxo sangue intermitente;

= Area 3: Pa>Pv>PA - fluxo sangue continuo.



CARACTERISTICAS PROPRIAS DA CIRCULACAO
PULMONAR

®Dentro da circulacao pulmonar o fluxo sanguineo
precisa ser direcionado para alvéolos bem ventilados
(oxigenados), para uma boa adequacao da relacao
ventilacao/perfusao.

® Exercicio fisico intenso: 1 fluxo sanguineo em até 7X

1 no capilares abertos;
o distensao capilares e 1t vel. fluxo;
«t PA



CIRCULAGCAO PULMONAR NORMAL

+

®Resposta vasoconstritora a condicoes hipoxicas,
como um mecanismo de “feed-back” para regular a
relacao ventilacao/perfusao

® A hipoxia alveolar parece ser o estimulo mais
importante para a vasoconstricao hipoxica pulmonar
(VHP), e o sitio de acao parece mais ser em pequenos
vasos extra-alveolares, que sao capazes de aumentar
durante a inspiracao e nao sao afetados por alteracoes
da pressao alveolar.

® Recente pesquisa focada nos mecanismos da VHP
tem demonstrado que os canais de potassio sao
possiveis efetores desse mecanismo.



Territorio arterial
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HIPERTENSAO PULMONAR

Territorio venoso
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TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR



HIPERTENSAO PULMONAR

Jr ® Pressao normal na circulacao
pulmonar é de 25mmHg, com
pressao média de 15 mmHag.

® Fala-se em hipertensao pulmonar

quando a pressao pulmonar meédia

excede 25 mmHg em repouso e/ou
30 mmHg no exercicio.



HIPERTENSAO PULMONAR

Pré-capilar

® Vasculite pulmonar
® Embolismo pulmonar

® Vasoconstricao pulmonar hipoxica



HIPERTENSAO PULMONAR
+ Pos-capilar

® Insuficiéncia cardiaca esquerda
® Doenca valvar mitral
® Doenca valvar aortica

®Doenca pulmonar veno-oclusiva



HIPERTENSAO PULMONAR PRIMARIA

I ® Ocorre em formas esporadicas e familiares.

® A forma familiar é autossomica dominante
com dominancia incompleta.

® E mais comum em mulheres do que nos
homens.

® O inicio ocorre por volta dos 30 anos.

® A sobrevida apos o diagnostico é < 5 anos.






HIPERTENSAO PULMONAR

+
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E certo que os mecanismos de vasodilatacao conhecidos
AMPc/PGI2, GMPc/NO e iperpolarizacao) participam

a fisiopatologia da HP, mas a participacao destes
mecanismos € incerta e motivo de especulacoes.

O endotélio pulmonar tem importante atividade
metabolica incluindo varios mediadores vasoativos (BK,
5-HT, catecolaminas e outros neurohormonios).

O estudo da reatividade vascular pulmonar in vitro

e invivo apresenta maiores dificuldades de estudos
clinicos e experimentais em relagao a circulagao sistemica.



O PAPEL DO OXIDO NITRICO NO
CONTROLE DA RESISTENCIA VASCULAR
4 PULMONAR

v Estudos em pulmoes isolados
utilizando-se a capacidade de
estimular a producao de NO pela ACH,
evidenciaram que a dilatacao
preferencial ocorre em nivel de
pequenas artérias pré-capilares e, em
menor grau, em pequenas veias e
artérias pulmonares maiores.



O PAPEL DO OXIDO NITRICO NA
MANUTENGAO DAS PRESSOES PULMONARES
-+ NORMAIS.

v’ Ha uma producao substancial basal de NO
pela circulacao pulmonar normal.

v Existem evidéncias de que o NO tem uma
modesta participacao na manutencao da
baixa resisténcia vascular pulmonar.

4 Parece que o NO tem uma importancia muito
maior em atenuar o tono vascular pulmonar
na condicao de hipertensao pulmonar
causada por estimulos farmacologicos e
fisiopatologicos.



O PAPEL DO OXIDO NITRICO NA
VASOCONSTRICAO PULMONAR CAUSADA PELA
Jr HIPOXIA AGUDA

v A hipoxia aguda causa vasoconstricao
pulmonar com aumento da RVP, sendo
frequentemente utilizada para estudo da
reatividade vascular pulmonar.

v Ela é considerada de relevancia clinica
por ocorrer na SARA, edema, embolia
pulmonar e em pneumonias.

4 Este tipo de vasoconstricao tem
participacao comprovada do endotélio
vascular.



O PAPEL DO OXIDO NITRICO NA
VASOCONSTRICAO PULMONAR CAUSADA PELA
HIPOXIA AGUDA

+ v A hipoxia aguda é associada a um
aumento, e nao a uma diminuicao da
producao de NO, provavelmente pelo
“shear stress” causado pela
vasoconstricao hipoxica.

v 0 estimulo farmacologico da liberacao de
NO e o seu fornecimento direto por
inalacao reduz a vasoconstricao hipoxica,
implicando no potencial terapéutico do
NO para o tratamento da HP nesta
condicao.



OXIDO NITRICO INALADO

‘/Em 1987 estabeleceu-se a identidade do EDRF como sendo o

NO+

0 NO inalado dilata seletivamente a circulacao pulmonar.

‘/A vasodilatacao sistémica nao ocorre porque o NO é
rapidamente inativado pela hemoglobina.

‘/Nﬁo tem sido descrita taquifilaxia associada ao uso do NO
inalado.

‘/Néo tem sido relatada toxicidade pulmonar associada a
baixas concentracoes.

‘/A tendéncia atual e utilizar-se baixas concentracoes (< 20
ppm).

‘/A sua utilizacao deve seguir normas rigorosas.



OXIDO NITRICO INALADO

TP —» cGMP — Relax

Guanylate <—NO
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Endothelial
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OXIDO NITRICO INALADO

T SARA.

‘/Hipertensﬁo pulmonar aguda (hipoxia, reacao
heparina-protamina, transplante cardiopulmonar).

‘/Insuficiéncia respiratoria neonatal.

‘/Hipertensﬁo pulmonar cronica (estenose mitral,
DPOC, hipertensao primaria).

‘/Cardiopatias congeénitas.

‘/Broncoespasmo refratario ao tratamento usual.



OXIDO NITRICO INALADO

+

‘/Produtos toxicos: nitrito, peroxinitrito
\/Metaloproteinas (proteinas ferro sulfuradas).
\/Metahemoglobina.

‘/Danos e mutacoes em culturas de células humanas.

‘/Toxicidade cerebral.



TROMBOSE VENOSA PROFUNDA (TVP)

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)



e Tromboembolismo venoso
+ compreende TVP e TEP

e Na TVP ha uma obstrucao do fluxo
venoso pela formacao de trombo em
veia profunda dos MMII(90%) ou
MMSS, veias iliacas e cavas

¢ Quando o trombo é liberado na
corrente sanguinea e obstrui a
circulacao arterial pulmonar :TEP



+

DADOS EPIDEMIOLOGICOS

e O TEP é uma das principais causas
diretas de obito em individuos
hospitalizados

e Em meédia 78,6% dos achados de
TEP em necropsias nao eram
acompanhados de
diagnostico clinico



FATORES DE RISCO DA TVP

"Tidade > 40anos (mulheres - anticoncepcionais);
* obesidade / tabagismo;
* doencas hematologicas;
® varizes MM11;
* neoplasias;
* imobilizacao prolongada no leito;

» doencas cardiacas.



SINAIS E SINTOMAS DA TVP

» Baixa sensibilidade e especificidade (pacientes
ﬁﬁem nao apresentar os sinais clinicos)

* Dor na panturrilha

* Sinal de Homans: dor na panturrilha a dorsiflexao
dos pés

* Edema unilateral e perto do local da obstrucao
(coxas nas tromboses proximais e panturrilhas nas
distais) quente e pele com hiperemia cianética

* Edema bilateral nas tromboses de veia cava
inferior ou iliofemurais






PROFILAXIA
TVP

‘|Tdeambulagﬁo precoce;

e anticoagulantes (heparina);
¢ elevacao MMII;

* uso meias elasticas;

* Ft motora (pcte heparinizado);

* Ft respiratoria.



TEP
+

» Complicacao mais temida de TVP

* Responsavel por 10 a 20% das mortes
hospitalares.

* De acordo com as alteracoes hemodinamicas
pode ser dividido em: macico, submacico e leve.

* A embolia é um tipo de hipertensao pulmonar
pré-capilar(obstrucao mecanica e liberacao de
vasoconstritores)



TEP
+

||~ Consequéncias agudas TEP:
dispnéia e hipoxemia

II‘ Consequéncias tardias TEP:
| surfactante pulmonar e
da complacéncia pulmonar



SINAIS E SINTOMAS
DO TEP
+

» dispnéia subita (70%);
e dor pleuritica;

® cianose;

* tosse e sibilancia;

» estertores crepitantes;
* hemoptiase.

Quadros + graves: sind. baixo
II‘ débito + hipoperfusao periférica +
cor pulmonale agudo



TEP
+

¢ Cintilografia pulmonar € método nao
Invasivo e revela defeitos segmentares de
perfusao em locais nao ventilados

e Angiografia é padrao ouro no
diagnostico identifica defeitos
intraluminares de enchimentoO









Tromboembolismo Pulmonar

RX é anormal em muitos casos, mas os
achados sao inespecificos



Embolismo Pulmonar e
Cintilografia de Ventilacao e Perfusao

Lung Perfusion Lung Ventilation

* ' - | Breath hold Equilibrium >
RN |

Rt Lat Anterior

As o 0;

LPO Posterior Washout—— %

Quando os defeitos perfusionais sao multiplos ou
amplos e a cintilog. de ventilacao € normal a
probabilidade de embolia é de 85%.




Embolismo Pulmonar
Angiografia Pulmonar

A angiografia é o procedimento “padrao”
para o diagnostico embora seja invasiva e
nao isenta de riscos.



Embolismo Pulmonar
Tomografia computadorizada

Fornece informacoes nao disponives na
radiografia e na angiografia



Disturbio pulmonar

!

Alteracbes anatdmicas nos vasos sanguineos
pulmonares e alteracdes funcionais nos pulmodes

Resisténcia vascular pulmonar aumentada

Hipertens&o pulmonar

Hipertrofia ventricular direita

Insuficiéncia cardiaca

Cor pulmonale




TRATAMENTO
TEP

~ Medidas terapeuticas

v Oxigenoterapia



COR PULMONALE

v Hipertrofia de VD decorrente de patologias
pulmonares.

v' 1 resisténcia a passagem de sangue por
reducao do leito vascular pulmonar ou pelo 1
viscosidade sanguinea.

v'Cor pulmonale agudo: individuos s/ historia
prévia de HP - > parte por TEP

v Cor pulmonale cronico: DPOC



COR PULMONALE

v Quadro clinico: dispnéia, dor toracica e
sinais de insuf. Tricuspide (estase jugular,
cianose, edema MMII)

v Tto: baseia na dca de base (diuréticos,
vasodolatadores, tromboliticos,
oxigenoterapia)



OBRIGADA



