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MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA EM EMERGÊNCIA. 
VISÃO DO FISIOTERAPEUTA: FISIOLOGIA AOS 

EFEITOS DA VENTILAÇÃO MECÂNICA

HEMODYNAMIC MONITORING IN EMERGENCY. THE PHYSIOTHERAPIST’S PERSPECTIVE: 
PHYSIOLOGY FOR THE EFFECTS OF MECHANICAL VENTILATION

RESUMO
Em diversas situações de emergência cardiológica, a tomada de decisão rápida a 

beira leito deve estar bem fundamentada para melhor eficácia terapêutica e baseada no 
conhecimento fisiológico e fisiopatológico da disfunção cardíaca que associada com a 
adequada monitorização hemodinâmica do paciente possibilitam indicar ou contraindicar 
o uso da ventilação mecânica invasiva e não-invasiva. Portanto, o presente artigo de 
opinião reitera alguns aspectos hemodinâmicos a serem lembrados e aplicados no dia 
a dia do fisioterapeuta.

Descritores: Emergência; Monitorização hemodinâmica; Ventilação mecânica.

ABSTRACT
In various cardiac emergency situations, rapid decision-making at the patient’s bedside 

should be well-founded, to ensure better therapeutic efficacy that is based on a physiological 
and pathophysiological knowledge of the cardiac dysfunction and adequate hemodynamic 
monitoring of the patient, enabling the indication or non-indication of invasive/non-invasive 
mechanical ventilation. This opinion article therefore reiterates some hemodynamic aspects 
to be remembered and applied in the physical therapist’s daily routine.
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INTRODUÇÃO
Desde a execução de simples atividades como uma 

sessão de exercícios físicos, até o manejo do paciente em 
estado crítico, a monitorização hemodinâmica é imprescindível, 
principalmente quando se trata de indivíduos em emergências 
cardiovasculares.1 Os casos de infarto agudo do miocárdio 
com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCST), que 
cursam com edema agudo de pulmão e choque cardiogê-
nico devem ser reconhecidos e diferenciados dos casos de 
infartos de ventrículo direito de forma precoce e eficiente, com 
intuito de indicar o uso da ventilação mecânica invasiva ou não 
invasiva e ajustar apropriadamente os parâmetros ventilatórios 
considerando as repercussões hemodinâmicas implicadas.2 

O entendimento dessas repercussões hemodinâmicas 
são atualmente possíveis pois em 1870, um médico alemão, 
Adolf Eugen Fick, mediu pela primeira vez o débito cardíaco 
(DC) e formulou a Lei de Fick, que de forma resumida, define a 
íntima relação entre os tecidos e os sistemas cardiovascular e 
respiratório, quando afirmou que o DC é a razão entre o consumo 
de oxigênio e a diferença arteriovenosa de oxigênio dos 
tecidos, fundamentando diversas alterações fisiopatológicas 
em inúmeras situações clínicas, que são ainda motivo de 
estudo e pesquisa.1,2

Quando analisou a circulação sanguínea, Guyton observou 
em 1955, que o DC e a pressão venosa central (PVC) são 
influenciadas por fatores como descreveu a seguir: “quando 
ocorre alteração hemodinâmica do sistema circulatório, não 
se pode prever o que acontecerá com o DC, a menos que 
considere-se tanto o efeito da mudança na capacidade do 
coração de bombear o sangue (função cardíaca), quanto à 
tendência do sangue para regressar aos vasos sanguíneos 
(retorno venoso - RV )”.3,4 Sendo assim, é possível esquema-
tizar graficamente os fatores determinantes do retorno venoso 
(volume sanguíneo, complacência venosa, resistência venosa 
e a pressão do átrio direito) e da função cardíaca (pré-carga, 
contratilidade e frequência cardíaca).

Confirmando sua estreita relação como mostrado na 
Figura 1 no qual foram plotadas ambas as curvas do re-
torno venoso e débito cardíaco em função da pressão do 
átrio direito (PAD).1,4,5 Evidenciamos que a medida que a 
PAD reduz, permite maior retorno do sangue ao coração, 
e assim ocorre aumento da performance ventricular e me-
lhora do débito cardíaco pelo mecanismo de Frank-Starling 
(Pontos a  b  c), de forma que após reposição volêmica 
com fluidos (deslocamento para o ponto d) há ainda aumento 
adicional do débito cardíaco.
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Ao aplicar alguns conceitos fisiológicos ao paciente em 
estado de emergência, por exemplo, a queda da pressão 
arterial (PA) sem alterações no DC indica redução da resis-
tência vascular sistêmica (RVS) como fator desencadeante e 
neste caso o uso farmacológico de drogas vasoconstritoras, 
como a noradrenalina, podem ser aplicadas. Porém se a 
queda da PA é acompanhada de redução do DC, devemos 
saber se isto ocorreu em função de falha cardíaca ou redução 
do retorno venoso, sendo facilmente identificado ao obser-
var a PVC.6 Se tanto o DC quanto a PVC reduziram, então 
se deve a diminuição do retorno venoso, quadro revertido 
com a adequada reposição volêmica, caso contrário, o fator 
desencadeante é de causa cardíaca, e o uso de drogas 
inotrópicas pode estar indicado.7

Outra forma de utilizar os conceitos básicos da fisiologia à 
beira leito é analisar as repercussões respiratórias no sistema 
cardiovascular. A inspiração exerce efeito direto sobre as veias 
cava superior e inferior, e quanto menor o volume de preen-
chimento (ou seja, menor retorno venoso), maior a influência 
das pressões respiratórias negativas ou positivas sobre o 
seu conteúdo, que resulta em grande variabilidade no seu 
diâmetro durante o ciclo respiratório.8 Essa variabilidade mostra 
a situação dos pacientes em relação a curva de Frank-Star-
ling (enchimento ótimo dos ventrículos gera amplificação da 
capacidade de contração e bombeamento do sangue), e, 
especificamente, para determinar se o paciente está na porção 
ascendente da curva, onde um aumento induzido na pré-carga 
resulta em aumento de volume sistólico e o DC. 

Essas repercussões advindas do sistema respiratório 
são exemplificadas na prática clínica do fisioterapeuta, por 
exemplo, em pacientes sob ventilação mecânica, com altas 
pressões positivas intratorácicas provocadas pelo volume 
corrente e/ou pressão positiva expiratória final (PEEP), e 
resulta em diminuição do enchimento e ejeção de ventrículo 
direito (VD), principalmente naqueles com insuficiência.8,9 
Por conseguinte, a redução no débito do VD na inspiração 
reduz a pré-carga, o volume sistólico e o débito do ventrículo 
esquerdo (VE) na expiração, causando oscilações na curva da 
pressão arterial (pressão arterial invasiva - PAI) que podemos 
chamar de variação da pressão de pulso (ΔPP) (Figura 2). 
Essa análise advém de um recurso não invasivo, observa-
cional, e capaz de prever quais pacientes terão maiores 
repercussões negativas da ventilação mecânica, ferramenta 

que devia ser mais explorada pelo fisioterapeuta a beira do 
leito. No entanto, para tal, algumas condições precisam ser 
satisfeitas: 1) os pacientes devem estar em ventilação mecâ-
nica invasiva; 2) sedados e paralisados; 3) volume corrente 
de 8 mL/Kg; 4) ausência de arritmias e doença valvar; 4) 
monitor que permita visualizar os traçados do pulso arterial 
e da ventilação mecânica ou respiratória numa mesma tela.10

Considerando esta revisão hemodinâmica e suas 
implicações práticas, bem como os recursos a beira leito para 
avaliação cardiovascular em situações de emergência, como 
aplicar a ventilação mecânica em pacientes com insuficiência 
respiratória relacionados à disfunção aguda dos ventrículos?

Os casos de insuficiência respiratória relacionados à falha 
do VE com consequente edema pulmonar cardiogênico são 
causados por aumento do volume diastólico final, já que a 
bomba cardíaca ventricular prejudicada, ejeta menor volume 
para circulação sistêmica, assim aumentando o conteúdo 
residual de sangue na câmara esquerda, gerando efeito 
acumulativo retrógrado e repercutindo na circulação pulmonar 
com extravasamento alveolar.11

A aplicação da pressão positiva nesses casos tem papel 
benéfico, pois diminui a pós-carga ao reduzir a pressão trans-
mural (gradiente de pressão gerado durante a sístole menos 
a pressão em torno da cavidade, ou seja, há diminuição da 
diferença de pressão entre os lados internos e externos do 
coração), aumenta a fração de ejeção e o débito cardíaco, 
facilitando o fluxo anterógrado e assim diminuindo o edema 
pulmonar. Essas repercussões sobre o ventrículo dependem 
do estado funcional, do nível de pressão intratorácica, das 
pressões transmurais e também da pré-carga. Portanto, 
existem evidências robustas que o efeito mecânico da pressão 
positiva no débito cardíaco é capaz de controlar a insuficiência 
respiratória aguda, além de melhorar a função do VE.12,13

Já os efeitos da pressão positiva e da PEEP na função 
do VD, resultam da combinação da diminuição do retorno 
venoso e aumento da resistência vascular pulmonar. Então, 
nos casos de insuficiência respiratória associada a falência 
do ventrículo direito/infarto de VD muita atenção deve ser 
dada a volemia e os níveis de pressão atribuídas. A ventilação 
mecânica com o uso de altas pressões proporciona aumento 

Figura 1. Análise gráfica do Guyton da regulação do débito cardíaco/
retorno venoso  e a correlação com a pressão de átrio direito (PAD).

Figura 2. Monitorização do delta PP (DPP). A Paciente apresenta 
inicialmente DPP de 38,8 associado a hipotensão arterial (pressão 
sistólica de 98 mmHg). B Após reposição volêmica há redução do 
DPP para 6,4 e hipertensão arterial (pressão sistólica de 150 mmHg). 
Valores abaixo de 12 indicam menor ou ausência de responsividade a 
reposição volêmica.

Adaptado de Feihl F, Broccard A. F. Parte I.

a

A

B

PAD

D
éb

ito
 c

ar
dí

ac
o 

ou
 

re
to

rn
o 

ve
no

so

bc

d

MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA EM EMERGÊNCIA. VISÃO DO FISIOTERAPEUTA: FISIOLOGIA PARA OS EFEITOS 
DA VENTILAÇÃO MECÂNICA

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo - Supl - 2018;28(3):342-4



344

do trabalho ventricular direito por aumento da pós-carga 
devido o efeito mecânico de aumento do volume pulmonar 
que provoca compressão vascular direta. Assim, quando 
há acometimento perfusional de VD, a administração de 
PEEP leva a dilatação e aumento dos volumes diastólicos 
e sistólico finais, o que agrava a disfunção cardíaca. Existe 
ainda repercussão na função diastólica do VE, que sofre 
com o desvio do septo interventricular em sua direção, além 
da redução direta na pré-carga do VE, portanto do DC.14,15 

Então em situações de emergência sabidamente asso-
ciado a falha de VD, as repercussões são mais evidentes e 
por isso a aplicação de baixas pressões intratorácicas faz-se 
necessário, até que haja suporte volêmico adequado. Para 
isso é imprescindível a avaliação hemodinâmica cuidadosa do 
paciente, atentando-se ao aumento da frequência cardíaca, 
redução da pressão arterial e os sinais de insuficiência 
cardíaca de VD como a turgência jugular, piora da relação 
ventilação perfusão e do débito cardíaco.4,15 

Em concordância com essas colocações, estudos hemo-
dinâmicos comparativos entre diversos modos de ventilação 
mecânica demonstram que, independentemente do modo 
específico de ventilação, a pressão média de vias aéreas 
é o principal responsável pelos efeitos cardiovasculares 

associados à ventilação mecânica. Aumentos do tempo 
inspiratório, diminuição do tempo expiratório (principalmen-
te quando associados à inversão da relação I:E), grandes 
pausas inspiratórias, uso de altos volumes correntes, uso 
de fluxos inspiratórios decrescentes, e PEEP são recursos 
e manobras que tendem a elevar a pressão média de vias 
aéreas, podendo comprometer a situação hemodinâmica, 
em especial na população de cardiopatas.15 

CONCLUSÃO
Os complexos efeitos dos ajustes ventilatórios sobre a 

hemodinâmica devem ser além de compreendidos, reconhe-
cidos pelo fisioterapeuta, como forma de fornecer os valores 
mais apropriados e individualizados para cada paciente, de 
acordo com a evolução, que pode iniciar com IAMCSST, 
diferenciando entre VD e VE com edema agudo pulmonar 
associado a choque cardiogênico. 
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