REPOSICAO VOLEMICA NO CARDIOPATA GRAVE
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Desde os estudos iniciais de Hales, no século 18, passando
pelos conceitos desenvolvidos por Guyton, na década de 70,
o conhecimento da fisiologia cardiovascular possibilitou a
avaliagdo sensivel do status volémico em pacientes criticos.
A partir das medidas de presséo venosa central e de pressao
capilar pulmonar, incorporando conceitos de
interdependéncia ventricular, hoje é possivel mensurar a
resposta a sobrecarga de volume em pacientes sedados e sob
ventilagdo mecénica, de forma a ajustar a volemia e evitar a
hipervolemia, deletéria nessas condi¢des. Para esse objetivo,
podemos utilizar a variagdo da pressédo de pulso, a variagdo
da amplitude da curva de pressdo venosa central e, mais
recentemente, a variacdo do didmetro da veia cava inferior,
analisada ecocardiograficamente.

Esses conhecimentos também se aplicam aos pacientes sob
ventilagcdo mecénica em uso de pressdo positiva expiratoria
final positiva, assim como contribuem para o manejo do
desmame da ventilagdo mecanica em pacientes com isquemia
miocardica, predispostos a desmame dificil.

Descritores: Variacdo da pressdo de pulso. Pressdo venosa
central. Veia cava inferior. Ventilagdo mecanica.
Responsividade a volume.
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FLUID RESPONSIVENESS IN CRITICAL PATIENTS

Since the initial study of Hales, in the eighteenth century,
through the Guyton concepts, developed in the 70°s,
cardiovascular physiology knowledge led to the evaluation
of the preload-sensitive at the bedside.

Initially using central venous pressure and pulmonary arterial
occlusion pressure, we applied concepts of ventricular
interdependence and now it is possible to measure the fluid
responsiveness in critical patients under mechanical
ventilation and sedatives in a reliable form. We can use pulse
pressure variation, central venous pressure amplitude
variation and echocardiography variation of inferior vena
cava diameter.

These concepts can also be applied in critical patients under
mechanical ventilation under positive expiratory end pressure
and can help physicians in the management of weaning
myocardial ischemia patients from mechanical ventilation.
Key words: Pulse pressure variation. Central venous
pressure. Vena cava, inferior. Respiration, artificial. Fluid
responsiveness.

! Centro de Terapia Intensiva Adulto — Hospital Israelita Albert Einstein — Sao Paulo, SP.
2 Unidade Clinica de Terapia Intensiva Geral — Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Universidade de Sao
Paulo (InCor/HC-FMUSP) — S&o Paulo, SP.
% Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo/FMUSP — Sao Paulo, SP.
4 Hospital Sirio Libanés — Sao Paulo, SP.

260

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 19 — Ne 2 — Abr-Mai-Jun — 2009



ERLICHMAN MR et al.
Reposicéo volémica no cardiopata grave

INTRODUCAO

Recentemente foram validados varios métodos que
auxiliam o médico a avaliar o status volémico no paciente
critico. Esses métodos foram desenvolvidos a partir da
constatacdo de que a avaliagdo clinica convencional, a
despeito de enorme importancia diagndéstica, ndo assegurava
uma adequada avaliagdo volémica quando comparada com
métodos invasivos.

O paciente com cardiopatia grave, quando sujeito a
avaliagdo do status volémico durante internacdo em Unidade
de Terapia Intensiva (UTI), representa um desafio. 1sso se
d& em decorréncia das alteracGes fisioldgicas que ocorrem
em pacientes com cardiopatia grave, especialmente
insuficiéncia cardiaca, e na resposta individualizada as
manobras de ressuscitagdo volémica.

Neste artigo serdo indicados os métodos atuais de
avaliacdo da volemia, bem como da responsividade a
reposicdo volémica, e serdo discutidas as alteragc@es
fisiolégicas em pacientes com cardiopatia em algumas
situacBes clinicas comuns na vivéncia atual da moderna
terapia intensiva.

HISTORICO

Desde o inicio do século 18, quando Stephen Hales
realizou uma medida experimental da pressdo arterial
invasiva, até os dias atuais, muitos conceitos de fisiologia
foram incorporados e auxiliam o médico a compreender as
respostas cardiocirculatorias a reposicdo de volume, assim
como a resposta cardiovascular em certas condicdes
patoldgicas e em resposta a ventilagdo mecanica.

Guyton et al.t, em 1973, descreveram um modelo tedrico
que possibilitou melhor compreensdo das alteracdes
cardiocirculatérias em pacientes criticos, compreendendo
alteracOes de complacéncia ventricular e débito cardiaco a
resposta a volume.

Avaliacéo da volemia

Iniciamos a avaliacdo do status volémico com um exame
fisico objetivo, analisando: estado de consciéncia, pressdo
arterial, frequéncia cardiaca, ritmo cardiaco, perfusdo
periférica e caracteristicas da pele e mucosas.

Adicionalmente aos dados obtidos através do exame
fisico, podemos adicionar os seguintes dados, na dependéncia
de o paciente possuir acesso venoso central: saturagdo venosa
central, pressdo venosa central, lactato arterial e gasometria
arterial para dosagem do pH, bicarbonato e excesso de base.
Essas informacdes sdo importantes para que se tenha nocéo

de perfusdo tecidual e se hd adequag¢do da mesma,
independentemente da presséo arterial sistémica.

Estudos? que avaliaram a efetividade do médico, com o
exame fisico, em acertar o padrdo do chogque em pacientes
criticos em UTI, comparativamente a avaliagdo
hemodindmica invasiva com cateter de artéria pulmonar,
demonstraram que o exame fisico possuia baixa concordancia
com os dados hemodindmicos, possivelmente refletindo a
sobreposicéo que existe entre os diversos tipos de choque na
pratica clinica.

Durante as décadas de 80 e 90, foi muito utilizado o valor
da pressao capilar pulmonar como preditor do status volémico
do paciente critico, até que estudos®* recentes demonstraram
a efetividade do uso da pressdo venosa central como indice
confiavel para adequacgdo da perfusdo sistémica em pacientes
criticos, desde que analisado de forma mais acurada,
observando-se seu valor ao longo do tratamento, assim como
sua variacdo em relacéo a ventilagdo, principalmente em
pacientes sob ventilacdo mecanica.

E vélido esclarecer que a medida de uma pressio
intravascular, seja a pressdo venosa central ou a pressao
capilar pulmonar, apresenta valor limitado, e essas medidas
sdo utilizadas preferencialmente em termos de tendéncia e
n&o como valores absolutos, pois estdo sujeitas as influéncias
fisiologicas que ocorrem no interior da caixa torécica, tanto
durante a ventilagcdo mecénica como a ventilagdo espontanea.
Devemos considerar que a medida de presséo intravascular
reflete um componente intramural e ndo transmural, o que
leva a ndo confiabilidade de adequacéao da volemia, somente
considerando o valor da pressao aferida.

Em pacientes com monitorizagdo invasiva com cateter
de artéria pulmonar, é muito mais confiavel e fisioldgica a
utilizagdo do volume diastolico final do ventriculo direito
que da pressdo capilar pulmonar para adequacdo do status
volémico do paciente critico, principalmente em pacientes
sob ventilacdo mecénica com altos valores de pressdo
expiratoria final positiva.

AVALIACAO DA RESPONSIVIDADE A VOLUME

Quando a perfuséo periférica, analisada pelos indices de
perfusdo tecidual, é inadequada, uma questao bésica é se ha
possibilidade de melhora da perfuséo a partir da expanséo
do volume intravascular. Equivaleria a se questionar se,
naquele momento, o coracdo esta na porcdo “ingreme” ou
na por¢do “em platd” da curva pressdo-volume.

Utilizando-se a medida isolada da presséo venosa central
ou da pressdo capilar pulmonar em pacientes criticos, em
decorréncia das consideracdes citadas anteriormente e da
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intensa variacdo das mesmas em relacdo ao ciclo respiratério
estariamos superestimando a avaliacdo da volemia e,
possivelmente, considerando o paciente como néo-responsivo
a volume (Figura 1).

No inicio da Ultima década, comegaram a ser publicados
estudos indicando o beneficio clinico da mensuracdo das
variacdes pressoricas que ocorrem durante a respiracdo, em
pacientes criticos sedados e sob ventilacdo mecénica.
Especificamente a variacdo da presséo de pulso arterial que
ocorre entre a expiracdo e a inspiracdo foi estudada como
preditor de resposta a reposigdo volémica.

A variagdo da pressdo de pulso, que € validada
clinicamente, consiste em quantificar a variacdo da pressao
de pulso induzida por uma ventilacdo com pressdo positiva
(Figura 2). O cuidado que se deve ter em usar esse método
decorre do fato de que ndo devem estar ocorrendo arritmias
cardiacas, ndo deve haver aumento significativo da presséo
intra-abdominal e ndo deve haver alteragdes na ventilacdo.
Os estudos de validacdo desse método foram realizados em
pacientes muito sedados, ventilados em modo controlado e
com volume corrente alto (> 8 ml/kg), sendo encontrado
o valor de 11% como limite inferior para indicar a
responsividade do paciente a reposi¢do volémica®’. No
caso de pacientes respirando espontaneamente, sem
ventilagdo mecénica, é sugerido que a auséncia de queda
na pressao venosa central & inspiragdo profunda seria uma
indicacdo de ndo-responsividade a volume, indicando uma
ndo-complacéncia ou que o coracdo ja estd, nesse
momento, trabalhando na por¢do “em plat6” da curva
pressdo volume.

Mais recentemente, estudos indicaram que 0 mesmo
raciocinio poderia ser aplicado considerando as variacdes
pressadricas venosas em relacao ao ciclo respiratério. Assim,
a variacdo no diametro das veias cavas, avaliado
ecocardiograficamente, tem sido proposta como uma
avaliacdo ndo-invasiva do status volumétrico intravascular.

No homem, a veia cava inferior possui trajeto
praticamente intra-abdominal, entrando no atrio direito logo
apods cruzar o diafragma. Assim, estd sujeita a pressdo
abdominal (extramural) e a pressdo do atrio direito
(intramural). Com isso, durante a inspiracdo espontanea, ha
aumento da pressdo intra-abdominal e diminuicdo da pressao
atrial direita, com resultante diminuicdo da presséo
transmural. 1sso pode levar, em estados de hipovolemia, a
uma compressibilidade significativa da veia cava inferior,
que pode ser analisada ecocardiograficamente, considerando-
se o didmetro da veia cava inferior.

No ambiente da terapia intensiva, o raciocinio aplicado é
0 mesmo, porém de maneira oposta ao se considerar um

paciente sob ventila¢cdo mecénica. Durante a inspiragdo com
pressdo positiva, hd aumento do didmetro da veia cava inferior
em razdo do aumento da pressdo transmural decorrente do
aumento da pressdo atrial direita e intratoracica. Estudos
recentes encontraram que a amplitude de variacdo do
didmetro da veia cava inferior foi preditora de responsividade
a volume em pacientes com choque séptico, sedados e sob
ventilagdo mecanica em modo controlado®.

Em contraste a veia cava inferior, a veia cava superior
possui seu trajeto quase completamente intratoracico, sendo
sua pressdo extramural proxima a pressao pleural. Assim,
em estados de hipovolemia sob ventilagdo mecénica com
pressdo positiva, pode ocorrer um colapso parcial durante a
inspiracdo. Estudo recente encontrou que a varia¢do do
diametro da veia cava superior a ventilagdo mecanica
mostrou-se preditor da resposta volémica em pacientes com
choque séptico sob ventilagdo mecénical®. Esse parametro
tem sido sugerido como melhor em utilizacdo que o emprego
de pardmetros que avaliam a veia cava inferior, em
decorréncia do fato de ndo sofrer interferéncia da presséo
intra-abdominal. A dificuldade que existe é a da aquisi¢éo
das imagens, que deve preferencialmente ser realizada por
meio de ecocardiograma transesofégico.

Mais recentemente, esse raciocinio foi aplicado em
relacdo a mensuracdo da pressao venosa central em pacientes
apos cirurgia cardiaca, sendo encontrado que o valor minimo
de 5% de variagdo na amplitude da presséo venosa central
durante o ciclo respiratorio indicaria responsividade a
reposicdo volémica®.

APLICACAO PRATICA EM SITUACOES
ESPECIFICAS

As alteracdes do sistema cardiovascular que existem no
cardiopata grave, principalmente insuficiéncia cardiaca e
isquemia miocérdica, podem interferir na resposta desses
pacientes a algumas estratégias ventilatérias comumente
utilizadas em terapia intensiva, bem como comprometer o
desmame da ventilagdo mecanica.

As alteracBes que ocorrem no sistema cardiovascular
durante a ventilagdo mecéanica com pressdo expiratoria final
positiva fornecem um exemplo de como a interagdo
cardiorrespiratoria ocorre na pratica didria. Sabemos que,
diante de paciente critico com funcéo ventricular preservada,
a instalacdo de pressdo expiratoria final positiva leva ao
aumento da pressao intratoracica e a diminuicao do retorno
venoso. Assim, se ocorrer queda da pressao arterial sistémica
acompanhada de queda do débito cardiaco, 0 mesmo pode
ser restaurado caso seja realizado aumento do volume
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Figura 1. Impacto da expiragao ati-
va sobre a curva da pressdo capilar
pulmonar. Durante respiracdo es-
pontanea, mesmo sob ventilacdo
mecanica, hd uma medida da pres-
sdo capilar pulmonar de 42 mmHg;
apoés relaxante muscular, a medi-
da da pressdo capilar pulmonar é
de 20 mmHg.®

intravascular e ndo aumento do débito cardiaco com
inotrépicos. Tal situagéo pode revelar estado de hipovolemia,
que, até entdo, poderia ndo estar sendo percebido pelos
pardmetros habituais. Nessa mesma situacdo, porém em
paciente com disfuncdo ventricular esquerda, a instalagdo
de pressdo expiratdria final positiva pode apresentar efeito
diferente, uma vez que a pressdo expiratoria final positiva
leva & diminuicdo da pds-carga ao aumentar a pressao
extramural do ventriculo esquerdo durante todo o ciclo
respiratorio, contribuindo para melhor perfusédo sistémica em
pacientes normo ou hipervolémicos e que apresentam
disfuncdo sistolica do ventriculo esquerdo. Observamos esse
fendmeno durante a instalacdo da pressdo expiratéria final
positiva em pacientes com edema agudo de pulméo.
Obviamente hd um limite a esse efeito, que é dado pelo grau
de reducgédo do retorno venoso imposto pelo aumento da
pressao intratoracica.

Outra situagdo clinica em terapia intensiva que
exemplifica a relagdo entre volemia e sistema cardiovascular
é a ocorréncia de cor pulmonale agudo em pacientes com
sindrome do desconforto respiratério agudo que estdo sob
ventilagdo mecanica. O mecanismo de ocorréncia dessa forma
de disfunc¢do ventricular direita € a elevagdo da pés-carga do
ventriculo direito imposta pela ventilagdo mecéanica,
principalmente se o volume corrente for elevado, causando
elevacéo da presséo de plato respiratorio. Nessa circunstancia,
a disfuncdo ventricular direita é observada como preditora
de mortalidade. Para que esse fendmeno néo ocorra, deve-se
evitar tanto a ventilagdo como volume corrente elevado
quanto as elevagGes da pressdo de platé acima de 30 cmH,0.

Durante o desmame da ventilagdo mecéanica, hd um
esforco a ser imposto ao coracdo, que responde como em
uma prova de esfor¢o. Uma vez que o desmame ativa o

Figura 2. Variacgéo da pressdo de pulso durante a respiracéo
em paciente com ventilagdo mecanica em modo controlado.®

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo — Vol. 19 — Ne 2 — Abr-Mai-Jun — 2009

263



ERLICHMAN MR et al.
Reposicéo volémica no cardiopata grave

sistema adrenérgico, o coragdo pode sentir 0 aumento da
frequéncia cardiaca e da pressdo arterial, com diminui¢éo da
complacéncia. Ao mesmo tempo, ocorre a retirada de pressdo
expiratdria final positiva, que pode levar ao aumento da pos-
carga imposta ao ventriculo esquerdo, especialmente em
pacientes com disfuncdo sistolica do ventriculo esquerdo.
Todas essas alteragdes levam ao aumento da demanda de

oxigénio, predispondo o aparecimento de isquemia
miocérdica em pacientes suscetiveis e levando a aumentos
desproporcionais das pressfes de enchimento. Assim, a
diminuicdo do transporte de oxigénio associada a diminuicdo
da oxigenacdo podem levar a necessidade de nova intubagéo
e suporte ventilatério, até que as condicBes subjacentes sejam
mais bem equilibradas.
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