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Introdução 
 
A compreensão da hemodinâmica exige conhecimentos de anatomia e 
principalmente de fisiologia cardiovascular. 
 
Hemodinâmica significa, movimento do sangue. Monitorização Hemodinâmica (MH) 
é a observação repetida, se não continua do movimento do sangue em nosso corpo. 
 
O aparecimento de novas tecnologias em saúde, não garante sucesso na 
monitorização hemodinâmica sem o domínio necessário sobre a fisiologia 
cardiovascular que se mantém a mesma. 
 
 
O Sistema Cardiovascular ou Cardiocirculatório 
 
O sangue é responsável pelo transporte de substancias essenciais a todas as células 
do corpo em especial, Oxigênio e Glicose – substratos para síntese de energia e 
funcionamento celular. 
 
William Harvey já descreveu em 1628, que existe um fluxo de sangue constante dentro 
de um circuito fechado que é o sistema cardiovascular ou cardiocirculatório. 
 
 
 
 
O sangue se move fundamentalmente pelo desenvolvimento de diferença de pressão 
entre dois pontos (gradiente de pressão). 
 
O movimento do sangue é mantido através de um fluxo pulsátil gerado pelo coração 
(sístole e diástole). O Coração assim é responsável por gerar uma pressão maior 
(sístole) ou menor (diástole) que a circulação, permitindo que o sangue saia ou retorne 
ao coração. 
 
O coração, que pode ser considerado como unidade responsável por este movimento 
do sangue, deve ser visto como duas bombas em série que geram pressões diferentes 
de maneira simultânea, promovendo o aparecimento de um gradiente de pressão e 
permitindo o movimento do sangue (Fig: 1). 
 
Figura 1: Sistema Cardiocirculatório 
 

FLUXO = VOLUME / TEMPO 
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O movimento do sangue em todo o corpo pode ser compreendido como um 
movimento em um sistema circular, o que determina um mesmo fluxo em qualquer 
parte dos sistema. Assim, o volume de sangue que sai do Ventrículo Esquerdo (VE) 
deve ser equivalente ao que retorna ao Átrio Direito (AD). 
 
O conhecimento das pressões deste sistema circulatório permite inferições que 
podem ajudar na compreensão da hemodinâmica e tomada de decisão na prática 
clinica.  
 
Assim a Pressão Arterial sistêmica (PA) pode ser considerada como a pressão de saída 
do VE (vai determinar o Volume Sistólico) e a Pressão Venosa Central (PVC) como a 
pressão equivalente a pressão de entrada (retorno venoso) do Átrio Direito (AD). 
 
O coração direito tem como função básica receber o sangue da circulação sistêmica e 
bombea-lo para os pulmões. Assim ele é responsável por gerar um gradiente para o 
retorno venoso e outro para ejeção de sangue para os pulmões. 
 
O coração esquerdo tem as mesmas funções, porém recebe sangue (oxigenado) dos 
pulmões e bombeia na circulação sistêmica. 
 
Como as duas bombas trabalham em série e o sistema fechado funciona como um 
círculo, entende-se que o fluxo (volume de sangue por tempo) que sai do coração 
esquerdo é igual ao que chega no coração direito. Entretanto estes fluxos apesar de 
semelhantes, são gerados por sistemas e gradientes de pressão diferentes. O coração 
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direito e a circulação pulmonar são sistemas de baixa pressão, enquanto que o 
coração esquerdo e a circulação sistêmica são de alta pressão. 
 
A circulação pulmonar e o lado venoso da circulação sistêmica tem elevadas 
complacências podendo coletar grandes volumes de sangue. O volume sanguíneo 
total tem sua maior parte no sistema venoso. 
 
 
Ciclo cardíaco 
 
O coração (direito e esquerdo) promove os gradientes de entrada e saída de sangue 
através do ciclo cardíaco. 
 
O ciclo cardíaco pode ser definido como o intervalo de tempo e os fenômenos nele 
incluídos (sístole e diástole), que determinam o movimento do sangue no sistema 
circulatório. 
 
O ciclo cardíaco deve ser compreendido pela análise conjugada dos fenômenos 
cardíacos (sístole e diástole) sob o aspecto elétrico e mecânico. 
 
A partir do inicio da despolarização no nó sinusal (junção da veia cava superior com 
AD), uma onda elétrica (despolarização) se propaga pelos átrios e pelos feixes inter-
atriais, ganha o nódulo átrio-ventricular. Neste momento ocorre um retardo da 
condução que segue em direção aos ventrículos ganhando os ramos direitos e 
esquerdo e feixe de Hiss e Purkinje. Posteriormente vai ocorrer a repolarização dos 
ventrículos. 
 
O registro dos elétrico fenômenos elétricos do ciclo cardíaco como descrito são 
representados por: onda (P), Intervalo (PR); Complexo QRS, segmento (ST) e onda (T). 
 
Cada fenômeno elétrico vai determinar um evento mecânico correspondente que 
pode ser identificado na curva de pressão venosa (direita – AD ou esquerda – AE). 
 
Os fenômenos mecânicos observados na curva de pressão venosa (AD ou AE) 
correspondentes aos elétricos registrados no eletrocardiograma (ECG) são: onda (a); 
colapso (x); onda (c); onda (v) e colapso (y) (Fig: 2) 
 
Figura 2: Ciclo Cardíaco: Correlação entre ECG x Curvas de Pressão x Volume 
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O ciclo cardíaco pode ser dividido entre Sístole e Diástole Ventriculares e analisando 
a sequencia de eventos elétricos e mecânicos que ocorrem no coração nestas duas 
fases. 
 
Sístole Ventricular 
 
A sístole ventricular se inicia quando a onda de despolarização ganha o Ventrículo. 
Ocorre o registro elétrico da onda (c) no ECG que vai determinar o aparecimento da 
onda (v) na curva de pressão venosa pelo fechamento da válvula atrío-ventricular 
(AV). O aumento da pressão ventricular sem alteração do seu volume vai caracterizar 
esta fase chamada de Contração Isovolumétrica (CIV) (Fig: 3). 
 
Figura 3: Contração Isovolumétrica 
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Quando a onda de despolarização ganha todo o ventrículo e este se deforma 
reduzindo de tamanho e criando um gradiente de pressão em relação a artéria 
correspondente (aorta ou pulmonar). As válvulas semilunares (aórtica ou pulmonar) 
vão se abrir, permitindo a saída do sangue. Esta fase é chamada de Período de Ejeção. 
Este pode ser dividido ainda em Período de Ejeção Rápida e Período de Ejeção Lenta. 
Nesta fase vai se registrar na onda de pressão venosa a onda (v) (Fig: 4). 
 
Figura 4: Ejeção Ventricular 
 

 
 
A onda (v) é o resultado da contração ventricular associada ao enchimento pleno do 
átrio que alcança novamente seu volume máximo de preenchimento pelo retorno 
venoso. 
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Em relação ao ECG, ela vai ocorrer simultaneamente a onda (T). 
 
Diástole 
 
A diástole ventricular é consequência da repolarização dos ventrículos acompanhada 
pelo relaxamento destas cavidades, criando uma pressão negativa e um gradiente 
entre estas cavidades e os respectivos átrios, permitindo o enchimento dos 
ventrículos. 
 
A primeira fase da diástole ventricular é o relaxamento isovolumétrico (RIV). Nesta 
fase as válvulas AV encontram-se ainda fechadas – seguido a onda (T) do ECG. 
 
Quando o gradiente átrio-ventricular atinge um determinado valor, as válvulas se 
abrem e ocorre o Enchimento ventricular (enchimento rápido e lento) representado 
na curva de pressão venosa pelo colapso (y) (Fig: 5). 
 
Figura 5: Enchimento Ventricular 
 

 
 
 
Finalmente, de maneira correspondente a onda (p) no ECG, o átrio já bastante 
esvaziado, sofre uma contração. Aparece então na curva de pressão venosa onda (a), 
responsável pelo termino enchimento ventricular por um incremento final do 
gradiente de pressão entre átrio e ventrículo (Fig: 6) 
 
Figura 6: Sístole Atrial 
 



 

8 
 

 
 
A sequencia ordenada dos fenômenos elétricos e mecânicos do coração (das duas 
bombas – VD e VE) – Ciclo cardíaco, é responsável pela manutenção do bombeamento 
do sangue ao corpo de maneira adequada as demanda metabólicas. 
 
 
Débito Cardíaco 
 
O Débito Cardíaco (DC) é a quantidade de sangue bombeada pelo coração durante um 
determinado intervalo de tempo. Daí, este termo ser comumente substituído por 
Fluxo. 
 
Como o coração é uma bomba de funcionamento Pulsado, o DC é o resultado do 
volume de cada ejeção (ou batimento) e o número de batimentos realizados por 
intervalo de tempo. Assim, o DC é diretamente proporcional ao Volume Sistólico e a 
Frequência Cardíaca. 
 
 
 
 
As alterações do DC, normalmente na tentativa de atender as demandas metabólicas 
do organismo, vão ser caracterizadas portanto em aumento ou diminuição da FC e do 
VS. 
 
Alterações na FC podem produzir grandes variações no DC, sendo o primeiro 
mecanismo natural de correção de uma situação de DC inadequado. 
 
Entretanto, em situações de FC elevadas, pode ocorrer uma redução da diástole que 
comprometa o enchimento ventricular, a perfusão coronariana (agravando isquemia 
miocárdica) e ocorra a redução da contratilidade, reduzindo assim o VS e o DC. 

DC = VS x FC 
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O Volume Sistólico (VS) é o volume de sangue ejetado efetivamente. É o resultado da 
diferença entre o Volume Diastólico Final (VDF) e o Volume Sistólico Final (VSF) (ou 
residual). 
 
O VS é o resultado da interação de três principais fatores: (1) Pré-Carga; (2) Pós-Carga 
e (3) Contratilidade. 
 
Pré-Carga 
 
Corresponde ao grau de estiramento do miócito ao final da diástole correspondendo 
ao VDF. Como não é possível de maneira fácil na beira leito se medir as pressões 
intracavitárias, utiliza-se frequentemente a medida da Pressão Diastólica Final (PDF) 
do Ventrículo para se avaliar a Pré-Carga. 
 
A estimativa da Pré-Carga pela PDF do Ventrículo (esquerdo ou direito) no entanto 
tem limitações importantes. 
 
O aumento do VDF vai determinar aumento da PDF dentro de limites e de maneira 
não linear, em virtude da Complacência dos ventrículos. 
 
Complacência corresponde a razão entre a variação de volume e de pressão de um 
sistema. Ou ainda é a capacidade de um órgão se distender em relação a uma pressão 
aplicada. 
 
Como os ventrículos podem ter comportamentos diferentes em diversas situações 
clínicas, sua complacência também pode mudar (Fig: 7) 
 
Figura 7: Curvas de Complacência Ventricular 
 

 
 
 
Pós-Carga 
 
A Pós-Carga é a resistência ou impedância que os ventrículos tem que vencer em cada 
batimento sistólico para promover o esvaziamento ventricular. 
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Assim, a Pós-Carga vai depender do volume e massa de sangue ejetado, da massa e 
espessura da parede ventricular e das características anatômicas e funcionais da 
circulação. 
 
Em última análise a Pós-carga que frequentemente pode ser manipulada a beira do 
leito pode ser assumida como a resistência imposta ao VD e ao VE (pulmonar e 
sistêmica respectivamente) e guarda uma relação inversa ao VS. 
 
A Contratilidade ou Inotropismo é a capacidade intrínseca de encurtamento das 
fibras miocárdicas independente das variações de pré-Carga. 
 
Os principais determinantes da Contratilidade são: (1) Catecolaminas circulantes; (2) 
o Sistema Nervoso Autonomo (SNA); (3) a oxigenação do miocárdio e (4) as alterações 
metabólicas (em especial acidemia). 
 
A Contratilidade guarda relação com a Pré-carga seguindo a lei de Frank-Starling (Fig: 
8). 
 
Figura 8: Curva de frank-Starling 
 

 
 
 

 
 

FRANK-STARLING: A FORÇA DA CONTRAÇÃO CARDÍACA ESTÁ DIRETAMENTE 
RELACIONADA AO GRAU DE ESTIRAMENTO DA FIBRA MIOCÁRDICA AO FINAL DA 
DIÁSTOLE. ESTE ESTIRAMENTO PRÉ-SISTÓLICO DA FIBRA, OU PRÉ-CARGA É 
PROPORCIONAL AO VOLUME DIASTÓLICO FINAL DO VENTRÍCULO. 
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Aplicações Práticas 
 
A aplicação da Fisiologia cardiovascular na monitorização hemodinâmica é 
fundamental. 
 
Mesmo a monitorização hemodinâmica desarmada de equipamentos ou tecnologias 
que medem fluxo (DC), pode nos proporcionar diversas informações sobre o sistema 
cardiocirculatório do paciente. 
 
 
Pressão Arterial Sistêmica. 
 
A Pressão Arterial Sistêmica (PA) é o resultado da interação entre o VS e a 
complacência e resistência Vascular Sistêmica (RVS). 
 
 
 
 
 
Assim, podemos inferir que tanto incrementos no VS como na RVS podem determinar 
aumento da PA. Este é o racional utilizado para utilização tanto da expansão volêmica 
como do uso de vasopressores, apesar de serem intervenções em variáveis diferentes. 
 
A partir de variáveis obtidas da PA: (1) Pressão Arterial Sistólica (PAS); (2) Pressão 
Arterial Diastólica (PAD); (3) Pressão Arterial Média (PAM) e (4) Pressão de Pulso (PP); 
diversas informações podem ser inferidas. 
 
 

 
Pressão Venosa Central (PVC) 
 
A Pressão Venosa Central representa a pressão de entrada nas cavidades cardíacas 
direitas, sendo um dos componentes do gradiente de pressão que determina o 
retorno venoso. 
 
Situações de PVC elevada, em especial em crescente; estão provavelmente associadas 
a redução do retorno venoso (Fig: 9). 
 
Figura 9: Curvas de Retorno Venoso em relação a PVC 

Pressão = Volume x Resistencia 

o A PAS representa diretamente o VS e a contratilidade do VE. 
o A PAD representa o tônus vascular sistêmico – ou a RVS. 
o A PAM representa a Pressão média de perfusão antes do sangue atingir os 

capilares. 
o A PP está diretamente relacionada ao VS. 
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Como o sistema cardiocirculatório entende o movimento de sangue dentro de um 
“circulo” uma redução no retorno venoso vai determinar uma redução no DC do VE. 
 
 A curva de PVC também pode auxiliar na compreensão do funcionamento do coração 
direito e sua interação com pulmão pela análise da morfologia da curva. 
 
O aumento da onda (a) pode estar presente em situações de diminuiçãoo de 
complacência do VD ou dificuldade de esvaziamento mecânico (estenose ou 
obstrução da válvula tricúspide). 
 
O aumento da onda (v) pode estar presente em situações de insuficiência tricúspide 
consequente muitas vezes do aumento da resistência vascular pulmonar (embolia 
pulmonar, pneumotórax ou qualquer aumento de pressão pulmonar). 
 
A análise conjugada das curvas de Pressão Arterial (PAM, PAS, PAD e PP), PVC e FC; 
associadas a intervenções realizadas na ventilação mecânica ou na administração de 
fluidos e/ou medicamentos vasoativos, permite inferições (ainda que imprecisas) 
sobre o DC mesmo sem monitores específicos para medida de fluxo. 
 
 
Conclusão 
 

x A compreensão da fisiologia cardiovascular é a base para o entendimento e 
monitorização da hemodinâmica do paciente critico. 
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x A monitorização hemodinâmica deve sempre ser feita pela integração de 

equipamentos e o conhecimento médico. 
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Introdução 
 
O Oxigênio (O2) e a glicose são os substratos essenciais para produção de ATP pela 
célula e manutenção da homeostase. 
 
A falta de qualquer um destes substratos promove disfunções celulares. 
O conceito de Choque é definido pelo desequilíbrio entre a oferta (DO2) e o consumo 
(VO2) de oxigênio pela célula.  
 
Oferta de Oxigênio 
 
Para muitos a DO2 deve ser ainda diferenciada do transporte de O2.  A D O2  pode ser 
representada pelo O2 que realmente chega até a célula para ser utilizado como 
substrato. Já o transporte de O2  diz respeito a todo o mecanismo de transporte, desde 
o alvéolo até a chegada a célula.  
 
Assim, qualquer alteração em todo o transporte de O2 poderá comprometer a DO2. 
 
A DO2 é o resultado do produto entre a quantidade de O2 contido no sangue e o 
volume de sangue que é entregue aos tecidos. Assim, a DO2  vai ser o resultado do 
Conteúdo arterial de Oxigênio (CaO2) multiplicado pelo Débito Cardíaco (DC). 
 
 
 
 
O CaO2  pode ser obtido pela soma do O2 ligado a hemoglobina (Hb) e o O2 dissolvido 
no plasma. Como a maior parte do O2 que está no sangue encontra-se ligado a 
hemoglobina, a SaO2 e a concentração de Hb passam a ser os principais determinantes 
do CaO2. 
 
 
 
 
Dentre todas as variáveis relacionadas a oferta tecidual de O2 aos tecido, o DC parece 
ser a mais facilmente exposta a variações que mesmo que pequenas e por intervalos 
de tempos curtos, mais facilmente vão determinar uma condição de má perfusão. 
Assim, a compreensão da hemodinâmica associada as variáveis de oxigenação passam 
a ser de grande importância. 
 
Variáveis Relacionadas a DO2  
 
Hemoglobina 

DO2  = CaO2  x DC 

CaO2 = (PaO2  x 0,0031) + ( SaO2 x Hb x 1,34) 
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A concentração de Hemoglobina tem grande importância no CaO2 e 
consequentemente na DO2. Entretanto sua variação é normalmente lenta e em valores 
toleráveis por um intervalo de tempo. 
 
Uma anemia pode ser mais significativa quando estabelecida de maneira mais aguda 
(em poucas horas) do que a mesma queda de série vermelha quando estabelecida em 
períodos maiores (anemia crônica). 
 
O DC habitualmente tem capacidade compensatória, principalmente nas anemias 
graves, enquanto que em quadros de anemia leve, pode-se observar o aumento da 
capacidade de extração periférica de O2. 

 
Saturação Arterial de Oxigênio  
A saturação arterial de oxigênio é o grande determinante da quantidade de oxigênio 
ligada a Hb, tendo normalmente uma relação linear com a DO2 . 
 
Habitualmente, valores de PaO2 acima de 60mmHg estão associados a uma SaO2 
suficiente para garantir uma boa DO2.  
 
Acidose metabólica, hipofosfatemia ou uso de sangue estocado podem prejudicar a 
curva de dissociação de Hb diminuindo a liberação de O2  aos tecidos. 
 
Débito Cardíaco 
 
O Débito cardíaco (DC) é a variável mais facilmente e rapidamente manipulável 
compensatória disponível diante de uma condição de choque. 
 
A otimização do DC pode ser realizada pela manipulação de qualquer um de seus 
fatores determinantes: Volume Sistólico (VS); Frequência Cardíaca (FC) e seus 
determinantes (pré-carga, pós-carga e contratilidade). 
 
As intervenções no DC em função de variáveis de oxigenação devem ser feitas sempre 
de maneira sistemática com monitorização e correlação com seus efeitos desejáveis 
– metas terapêuticas e indesejáveis – limites de segurança. 
 
Assim, o DC vai ser um dos principais (na maioria da vezes o principal) determinantes 
da DO2 e fundamental no VO2 e no manejo do paciente com choque. 
 
 
Consumo de Oxigênio 
 
O Consumo de Oxigênio (VO2) pode ser representado pela diferença entre o conteúdo 
arterial (CaO2 ) e venoso de oxigênio (CvO2 ) multiplicado pelo DC. 
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Outra maneira mais prática de se observar o consumo de O2  é compreende-o como 
uma fração da oferta tecidual de oxigênio: Taxa de Extração de Oxigênio ( TEO2) 
 
 
 
 
 
 
Em condições normais, a TEO2 varia em torno de 25%. 
 
Como o consumo de Oxigênio (VO2) habitualmente é bem inferior a oferta (apenas 
cerca de ¼ da DO2), reduções na oferta de oxigênio não vão determinar alterações no 
consumo que possam ser facilmente perceptíveis. 
 
Diante de uma redução na DO2, a fase inicial de redução de oferta é reconhecida como 
uma fase onde o consumo de oxigênio é independente da oferta, uma vez que as 
necessidades metabólicas são facilmente atendidas. 
 
Na medida em que ocorre uma redução ainda maior da oferta de oxigênio aos tecidos, 
a capacidade de utilização do oxigênio fica comprometida, ocorrendo então uma 
redução no consumo de oxigênio. Esta fase é conhecida como uma fase de consumo 
dependente da oferta (Fig: 1). 
 
O ponto de transição entre a fase de consumo independente da oferta e a fase onde 
o consumo passa a ser dependente da oferta é conhecido de DO2 crítico. Este ponto 
invariavelmente gira em torno de 8 a 10mL/kg/min de consumo de Oxigênio. 
 
Figura 1: Relação entre DO2 e VO2. Fase de consumo independente e dependente da 
oferta. 
 

 

VO2 = (CaO2 - CvO2 ) x DC 

TEO2 = VO2 / DO2 



 

18 
 

 
Retirado de Choque Circulatorio. Rea Neto A, Dias, FS; Rezende E. Revinter 2008 
 
 
 
A TEO2 tem grande importância, pois permite a avaliação evolutiva de como um 
paciente em choque ou em risco de desenvolver choque está se comportando.  
 
A análise seriada da TEO2 e das variáveis hemodinâmicas (em especial do DC) permite 
uma orientação terapêutica mais adequada. 
 
A análise da variável de fluxo, associada as variáveis de oferta e consumo de oxigênio 
permitem uma melhor compreensão de como o paciente critico está evoluindo. 
 
Assim, diante de uma elevação do DC, a observação de como se comportou o consumo 
de oxigênio é fundamental para compreender em que condição metabólica o paciente 
está. 
 
O mesmo vale para mudanças inicialmente observadas no consumo de oxigênio pelos 
tecidos. A correlação desta mudança com as variações no DC permitem uma melhor 
compreensão do paciente crítico. 
 
A utilização do DC e da TEO2 facilita este tipo de análise (Fig: 2) 
 

Redução de DO2 e uma manutenção da TEO2. 
A oferta esta proporcionando uma queda também no consumo. 
Período de consumo dependente de oferta. 
 
Redução na DO2 e redução da TEO2. 
A oferta está acima da necessidade metabólica. 
Período de consumo independente de oferta. 
 
Aumento da DO2 e manutenção da TEO2. 
A oferta estava abaixo da necessidade metabólica. 
Período de consumo dependente de oferta. 
 
Aumento na DO2 e aumento da TEO2 
A oferta estava abaixo da necessidade metabólica. 
Período de consumo dependente de oferta. 
 
Aumento na DO2 e redução na TEO2 
A oferta estava acima da necessidade metabólica. 
Período de consumo independente de oferta. 

 
Figura 2: Relação entre a TEO2 e o DC (IC) 
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Modificado de Vincent, JL. Determination of Oxygen Delivery and Consuption versus Cardiac Index and 
Oxygen Extraction Ratio. Critical Care Clinics 1996; 12(4): 995-1006 
 
 
A Saturação Venosa Mista e Saturação Venosa Central de Oxigênio 
 
A Saturação venosa mista de oxigênio (SvO2) representa a quantidade de sangue 
venoso misto (sangue que retorna de todo o corpo) que está saturada de oxigênio. 
 
A medida da SvO2 reflete de maneira mais segura o quanto de oxigênio está 
retornando ao coração após os tecidos terem extraído o oxigênio do CaO2 necessário 
para o metabolismo celular. 
 
Seu valor normal é em torno de 75% (68% a 77%). 
 
Valores mais altos de SvO2 indicam normalmente um consumo reduzido enquanto que 
valores mais baixos indicam que as células estão extraindo mais oxigênio. 
 
A Saturação venosa central de Oxigênio representa a quantidade de sangue venoso 
ao nível da veia cava superior que está saturada de oxigênio. Esta medida em muitas 
vezes pode ser utilizada como substituta da SVO2. 
 
Em indivíduos sadios a ScVO2 é ligeiramente mais baixa que a SVO2. EM condições de 
choque esta relação se inverte, passando a ScVO2 a ser ligeiramente mais alta que a 
SVO2. 
 
A relação entre a SVO2 e a ScVO2 não é constante, mas tendem a se modificar no 
mesmo sentido diante de mudanças circulatórias e/ou de oxigenação (Fig: 3). 
 
Figura 3: Relação entre a SVO2 e a ScVO2 
 



 

20 
 

 
 
Modificado de Reinhart K, Rudolph T, Bredle TL, Hannemann L, Cain SM. Comparison of Central-Venous 
to Mixed-Venous Oxygen Saturation during changes in Oxigen Supply Demand. Chest 1989; 95: 1216-
21 
 
Lactato 
 
O lactato tem sido utilizado tradicionalmente como um marcador de perfusão 
tecidual. 
 
O lactato sérico pode ser utilizado como ferramenta diagnóstica, prognostica ou 
orientar a intervenção terapêutica. 
 
A interpretação adequada da medida do lactato sérico depende de dois fatores: (1) 
mecanismos de produção de produção; (2) mecanismo de cinética e depuração. 
 
A glicose ao final da via glicolítica no citoplasma da célula vai produzir Piruvato. Este, 
diante da ação da Piruvato Desidrogenase, vai ser convertido em Acetil-CoA e na 
presença de Oxigênio vai entrar na mitocôndria para produção de mais ATP. 
 
O Piruvato também pode ser convertido no citoplasma a Lactato ao invez de seguir a 
via mitocondrial, produzindo 2 moléculas de ATP (Fig: 4) 
 
Figura 4: Produção de Lactato 
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Retirado de Bakker, J e Jansen, TC. Blood Lactate Levels: A Manual for Bedside Use. Vincent, JL. 
Yearbook of Emergency and Critical Care Medicine. Springer 2012 

 
Assim, um aumento do Lactato pode ser resultante tanto de um bloqueio da via 
mitocondrial e/ou um desvio metabólico apenas favorecendo a via glicolítica 
citoplasmática. 
 
Os leucócitos são grandes produtores de lactato e o metabolismo é essencialmente 
feito no fígado e nos rins. 
 
Situações de Hipóxia onde o Piruvato não consegue entrar na mitocôndria, favorecem 
o aumento do Lactato (hiperlactatemia anaeróbica). 
 
Alguns medicamentos favorecem a conversão do Piruvato em Lactato, mesmo em 
presençaa de oxigênio em concentração adequada – medicamentos calorigenicos 
(adrenalina, Dobutamina, insulina) (hiperlactatemia aeróbica). 
 
A hiperlactatemia também pode ocorrer mesmo sem hipóxia em condições de 
disfunção hepática por diminuição do clearance, ou por deficiência de Tiamina que é 
um cofator da Piruvato Desidrogenase. 
 
Na sepse pode ocorrer hiperlactatemia também por outros fatores além de hipóxia, 
como bloqueio direto da Piruvato desidrogenase ou uma aumento de glicólise por 
aumento de demanda metabólica. 
 
Em condições de choque o Lactato pode ser utilizado como marcador prognostico, 
onde pode-se observar uma relação entre quanto mais elevado o lactato pior o 
prognostico. 
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Em pacientes com hipoperfusão tecidual mas sem alterações clinicas evidentes, o 
lactato sérico pode estar elevado. Assim, tanto em pacientes após uma condição de 
choque aparentemente revertida, ou pacientes que tenham algum agravo que 
predispõe ao choque, o lactato sérico pode se mostrar elevado, revelando 
hipoperfusão oculta. 
 
Outra situação (comum nos estados hiperdinâmicos da sepse) que pode ocorrer é um 
nível de lactato normal, mesmo em vigência de disfunção orgânica já instalada. Nestes 
casos, algumas áreas podem não estar sendo perfundidas de maneira suficiente 
(shunt). 
 
O Clearance de lactato é uma ferramenta bastante útil na ressuscitação do paciente 
chocado. 
 
A redução do Lactato sérico em amostras de sangue sequenciais é um sinal de bom 
prognostico. Uma diminuição de pelo menos 10% é um bom indicador de melhora 
perfusional. 
 

 
Gradientes de CO2 
 
O aumento do metabolismo celular esta associado a um aumento na produção de CO2. 
 
O CO2 é um gas altamente difusível e portanto rapidamente entra em equilíbrio 
quando diante de um gradiente formado por diferentes concentrações de CO2. 
 
O gradiente sanguíneo de CO2 (GAP CO2 ou ΔCO2) é a diferença entre a PCO2 do sangue 
arterial (PaCO2) e venoso misto (PvCO2). 
 
Em condições normais esta diferença fica entre 2 a 5 mmHg. 
 
Em condições de choque, alguns fatores contribuem para um aumento do CO2 no 
sangue venoso: (1) aumento da produção tecidual; (2) hipofluxo tecidual e (3) 
diminuição da eleiminação pulmonar também consequência a um hipofluxo. 
 
Assim, diante de um alargamento do gradiente de CO2 entre o sangue arterial e 
venoso, pode-se inferir que existe um hipofluxo importante. O DC é inadequado as 
demandas metabólicas.  
 
 

A ANÁLISE DO LACTATO SÉRICO DEVE SER SEMPRE FEITA CORRELACIONANDO 
COM A CONDIÇÃO CLÍNICA DO PACIENTE E POR MEDIDAS EM SÉRIE, NÃO 
DEVENDO-SE TOMAR DECISÃO APENAS EM UMA MEDIDA ISOLADA. 

O GAP CO2 É INVERSAMENTE PROPORCIONAL DO DC. 
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Uma vantagem deste marcador é a precocidade, já que o GAP de CO2 se alarga antes 
mesmo de alterações hemodinâmicas (pressão arterial, frequência cardíaca) ou 
mesmo metabólicas (lactato). 
 
Conclusão 
 

x A hipoperfusão tecidual é o principal mecanismo para o desenvolvimento de 
disfunção orgânica múltipla. 

 
x A oferta de Oxigênio aos tecidos pode sofrer modificações principalmente 

por alterações do DC. 
 

x A avaliação das variáveis de oxigenação devem ser sempre realizadas em 
conjunto com variáveis hemodinâmicas. 

 
x Marcadores de hipoperfusão devem ser utilizados em conjunto com 

avaliação clinica e sempre de maneira seriada. 
 

x A avaliação da perfusão de um paciente em choque é feita sempre por 
monitorização e não por qualquer mensuração isolada. 

 
x Analise do lactato e da SVO2 (ou ScVO2) deve ser sempre associada a 

avaliação do DC (medido ou inferido). 
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Introdução. 
Monitorização Hemodinâmica Básica. 
Componentes da Monitorização Hemodinâmica Básica. 
Integrando a Monitorização Hemodinâmica Básica com a Avançada. 
Conclusões. 
 
Introdução. 
 
A monitorização hemodinâmica pode ser realizada de diversas maneiras com as mais 
variadas tecnologias e equipamentos. 
 
Não existe uma estratégia de monitorização hemodinâmica única comum a todos os 
pacientes. Os casos variam em sua complexidade e podemos deduzir que recursos 
mais básicos são suficientes para casos mais simples, reservando-se os recursos mais 
avançados para condições mais complexas. 
 
Vários métodos de monitorização envolvem riscos e custos mais elevados. Restringi-
los para as condições onde apresentam eficiência comprovada é uma boa prática a 
ser incentivada. 
 
Entretanto, algumas variáveis clinicas e fisiológicas são essências e tornam-se 
obrigatórias em qualquer que seja a tecnologia empregada.  
 
Apesar de subestimarmos a acurácia e as possibilidades de uso de técnicas simples a 
beira do leito, existem boas evidências de que o seu emprego racional deve ser 
considerado e incorporado na rotina de avaliação inicial de qualquer paciente. 
 

 
Monitorização Hemodinâmica Básica 
 
Não existe um consenso universal sobre quais são os métodos básicos e avançados de 
monitorização hemodinâmica. 
 
Métodos básicos podem ser assimilados rapidamente por serem fáceis de entender e 
de aplicar. Métodos avançados envolvem maior tempo de aprendizado e o seu 
emprego não é simples e intuitivo de modo a serem empregados somente em 
situações especiais. 
 
Métodos básicos envolvem baixo risco, daí o seu emprego mais generalizado. 
Métodos avançados têm custo elevado e implicam em risco (geralmente por 
invasividade, portanto com benefício apenas em situações mais restritas.  

O CONHECIMENTO DA MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA BÁSICA É 
OBRIGATÓRIO PARA TODO INTENSIVISTA E SEU EMPREGO ROTINEIRO PROMOVE 
A RACIONALIZAÇÃO DE RECURSOS. 
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Métodos avançados devem ser empregados em situações onde a monitorização 
hemodinâmica básica for incapaz de diagnostica ou prognostica com precisão uma 
determinada condição clinica. 
 
Empregaremos métodos avançados apenas na situação ideal em que sua efetividade 
for conhecida e os operadores forem treinados para sua interpretação correta e 
experientes de modo a minimizar seus riscos. O emprego destes métodos deve ser 
reservado apenas quando resultar alguma mudança de conduta. 
 
Não existe paralelismo obrigatório entre gravidade e complexidade da monitorização 
hemodinâmica. Na maioria dos casos de menor gravidade a monitorização básica será 
suficiente e nos graves a monitorização avançada será empregada com maior 
frequência. 
 

 
Quanto mais estamos cientes do que está acontecendo, mais estamos afeitos a lançar 
mão de recursos mais simples no controle da terapêutica. Quanto mais 
desconhecemos a etiologia ou mais se torna imprevisível a evolução ao longo do 
tempo, maior é a necessidade de se monitorizar com métodos invasivos.  
 
Métodos avançados fornecem dados numéricos e curvas de tendência o que pode 
tornar mais objetivo o diagnóstico e controle evolutivo de diversas condições comuns 
em pacientes graves. 
 
 
Componentes da monitorização hemodinâmica básica 
 
Alguns componentes de uma estratégia de monitorização hemodinâmica básica que 
podem ser facilmente utilizados na pratica médica são: (1) Avaliação clínica: 
anamnese e exame físico geral, (2) Pressão arterial sistêmica, (3) Perfusão periférica, 
(4) Sinais vitais: pulso, temperatura e respiração, (5) Pressão venosa central e estase 
jugular, (6) Oximetria, (7) Diurese e (8) Lactato. 
 
 
Anamnese e exame físico geral 
 
A anamnese e dados do prontuário podem auxiliar de maneira decisiva a 
interpretação da condição aguda que o paciente apresenta na Unidade de terapia 
Intensiva (UTI). 
Diagnósticos e intervenções equivocadas podem ocorrer a partir de uma anamnese 
inadequada. 

O CONHECIMENTO DO MECANISMO FISIOPATOLÓGICO É O MAIOR 
DETERMINANTE DAS ESCOLHAS. 
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O exame físico geral, ainda que forneça dados bastante inespecíficos e comuns em 
diversas condições, quando empregado de modo sistematizado e com critério, 
fornece informações importantes, sobretudo quando for repetido e interpretado em 
conjunto com as intervenções terapêuticas. 
 
As informações dos monitores e suas tendências fornecem, na enorme maioria dos 
casos, a possibilidade ou a presença de um quadro de instabilidade hemodinâmica.  
 
Sinais e sintomas sugestivos e choque ganham ou perdem importância quando 
considerados os antecedentes dos pacientes, ou ao analisarmos as anotações prévias, 
ou as curvas de tendência nos monitores de sinais vitais. 
 
Valores limítrofes de Pressão arterial tornam-se menos ou mais importantes 
dependendo da historia clinica e da tendência da monitorização do paciente, quando 
associados ou não a sinais de hipoperfusão tecidual. 
 
 
Pressão arterial sistêmica 
 
Existem 3 métodos utilizados para medida da Pressão Arterial Sistêmica PA: (1) 
invasivo; (2) oscilométrico e (3) auscultatório.  
 
Os métodos oscilométrico ou auscultatório são os mais comumente utilizados em 
pacientes estáveis hemodinamicamente.  
 
O método oscilométrico é, como regra, superior ao auscultatório. Ele faz a medida 
baseado nas oscilações da pressão detectada num sistema fechado inflado com ar 
semelhante aos esfigmomanômetros do método auscultatório. Sua maior acurácia se 
deve à maior sensibilidade na detecção de valores mínimos de pressão onde a 
ausculta é muito limitada. 
 
O método auscultatório tem limitações por ruídos do ambiente, necessita de medida 
repetidas, além de menor precisão em casos de arritmia. 
 
Muitas vezes o método auscultatório pode ser utilizado como método de identificação 
de um pulso arterial mais adequado para ser instalado o método oscilométrico. 
 
O método invasivo é o mais comumente utilizada em pacientes críticos onde períodos 
de hipotensão ou hipertensão, ainda que por pouco tempo, podem significar grande 
dano ao paciente. 
 
O cateterismo invasivo na aorta proximal é considerado como padrão ouro e o mais 
indicado em pacientes com hemodinâmica criticamente alterada ou próximo a 
condição de Choque. 
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A dissipação da força da contração ventricular ao longo do sistema circulatório 
decorrente da elasticidade da parede vascular, provoca interferências na aferição da 
pressão arterial sistêmica nas artérias mais periféricas. 
 
Quanto maior a distancia da válvula aórtica, maior a distorção na estimativa da PA 
(vasos menos calibrosos). 
Quanto menor a distancia da válvula aórtica, maior a confiabilidade da leitura (vasos 
mais calibrosos). 
 
Na técnica invasiva, a pressão na artéria braquial ou axilar é mais confiável que na 
artéria radial ou ulnar; a pressão na artéria femoral é mais confiável que na pediosa 
e  a medida na artéria femoral é superior à realizada na artéria radial. 
 
A Pressão arterial media pode ser calculada pela média entre a pressão arterial 
sistólica (PAS) e duas vezes a pressão arterial diastólica (PAD) e representa a pressão 
média de perfusão dos tecidos na periferia durante um ciclo cardíaco completo. 
 
 
 
Habitualmente a PAM alvo em condições de choque é em torno de 65mmHg. 
 
Além da PAM, outros fatores regionais vão determinar a pressão de perfusão de um 
órgão, de maneira que obstruções arteriais ou mudanças na resistência vascular 
arterial podem comprometer a perfusão de um órgão, mesmo com PAM considerada 
normal. 
 
A Pressão de Pulso (PP) é a diferença entre a PAS e a PAD e representa o volume 
sistólico ejetado pelo ventrículo, desta forma estaremos oxigenando uma maior 
massa de tecidos quanto maior a PP. 
 
  
 
 
Por vezes a PAM pode ser a mesma em circunstâncias onde as PP são bem diferentes. 
Como exemplo: diante dos valores de 66 x 56 mmHg ou 78 x 50 mmHg temos uma 
mesma PAM (em torno de 59 mmHg). Entretanto, a perfusão deve ser maior no 
segundo caso, uma vez que nele a PP é de 28 mmHg comparada ao primeiro onde este 
valor é de 10 mmHg. 
 
O aumento da frequência cardíaca (FC) é um dos principais e primeiros mecanismos  
de compensação de condições de instabilidade hemodinâmica ou choque.  
 
O Índice de Choque é o resultado da relação entre FC e PA.  
 

PP = PAS - PAD 

PAM = PAS + 2 PAD /3 
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A fração representada pelos índices de choque possui um valor diagnóstico superior à 
medida isolada da PA ou FC na identificação de instabilidade hemodinâmica 
importante. 
 
Como a elevação compensatória da FC é linear com a queda da PA somente em 
"condições fisiológicas", a instalação de vários mecanismos patológicos elevam o 
numerador ou diminuem o denominador de forma não proporcional o que aumenta 
a medida do índice de choque. 
 
Vários estudos indicam que valores elevados do índice de choque ou do índice de 
choque modificado diagnosticam precocemente a presença de choque hipovolêmico, 
cardiogênico e séptico. Como contraposição se estivermos frente a uma simples 
descarga adrenérgica, ocorrência comum na UTI, a FC e PA sobem juntas e o índice de 
choque permanecerá inalterado enquanto existir reserva funcional. 
 
Condições de reserva cronotrópica comprometida (de origem cardíaca ou 
medicamentosa) podem prejudicar a acurácia deste método. 
 

 

 
Assim, a avaliação clinica (anamnese e exame físico) passam a ter papel fundamental 
para este tipo de avaliação. 
 
 
Perfusão periférica 
Uma forma básica de se aferir a perfusão sanguínea dos diversos órgão é correlacionar 
com a perfusão cutânea avaliada num exame clínico simples.  
 

Índice de Choque: FC (bpm) / PA sistólica (mmHg) – 0,5 a 0,7 adultos 
Valores >0,7 detectam precocemente várias condições de choque. 

 
Índice de Choque Modificado: FC (bpm) / PA média (mmHg) - 0,5 a 0,9 adultos. 

Valores >0,9 detectam precocemente várias condições de choque. 

CONSIDERA-SE DE UMA MANEIRA GERAL (RELATIVAMENTE ARBITRARIA) 
HIPOTENSÃO SUSTENTADA QUANDO TEMOS UMA QUEDA NA PAS < 90MMHG 
(OU UMA QUEDA DE 30MMHG DA PAS BASAL) POR MAIS DE 30 MIN. 

ENTRETANTO, A HIPOTENSÃO SERÁ SEMPRE IMPORTANTE OU SIGNIFICATIVA 
QUANDO ESTIVER ACOMPANHADA DE SINAIS E/OU SINTOMAS DE 
HIPOPERFUSÃO, GERALMENTE ACOMPANHADOS DE SINAIS DE DISFUNÇÃO 
ORGÂNICAS. 
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Situações que exigem intervenções rápidas podem ser identificadas se um simples 
exame de perfusão periférica for realizado de maneira sistemática e não 
menosprezado.  
 
O controle circulatório em qualquer tecido é o resultado de: (1) ação de 
catecolaminas; (2) do controle metabólico global e de (3) mecanismos auto-
regulatórios. 
 
A pele parece estar mais afetada pelo efeito das catecolaminas, enquanto que outros 
órgãos sofrem mais influencia da taxa metabólica e dos sistemas de autorregulação.  
 
A sudorese fria percebida na pele é precoce e facilmente percebida em pacientes em 
choque, tendo alta sensibilidade, porem pouca especificidade para esta condição. 
 
Ao contrario da sudorese, o tempo de enchimento capilar e o escore de livedo 
(“mottling score”) são mais facilmente metrificados, facilitando o uso como 
ferramenta de monitorização da perfusão periférica 
 

A temperatura ambiente, obstruções mecânicas ou funcionais (vasoespasmo) podem 
interferir na medida. 
 
O enchimento capilar lentificado (> 2 seg) é uma manifestação de alta sensibilidade 
(porém pouco especifica) e geralmente precoce em  pacientes com choque 
hemorrágico, embolia pulmonar e sepse 
 
O livedo cutâneo, assim como a sudorese e o tempo de enchimento capilar lentificado 
é resultado fundamentalmente do efeito das catecolaminas. 
Um aspecto marmóreo e arroxeado da pele costuma se iniciar na área do joelho e 
pode progredir de forma irradiada na medida em que a hipoperfusão seja mais 
acentuada. 
 
Podemos acompanhar a intensidade da hipoperfusão através da demarcação dos 
limites da área onde se observa o livedo; graduando-se como nível 1 quando restrita 
a área central do joelho e nível 5 quando compromete totalmente o membro inferior 
(Fig: 1). 
 
Figura 1: Escore de Livedo (“Mottling Score”) 
 

O TEMPO DE ENCHIMENTO CAPILAR É O INTERVALO DE TEMPO NECESSÁRIO 
PARA A PELE, GERALMENTE UMA POLPA DIGITAL,  READQUIRIR SUA COLORAÇÃO 
ORIGINAL APÓS UMA COMPRESSÃO DE 4 A 6 SEGUNDOS. O VALOR DE 
REFERENCIA NORMAL É DE 2 SEGUNDOS. 
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O escore de livedo possui boa relação com o grau de hipoperfusão aferido pelo 
Doppler ou por técnica radioisotópica, sendo útil no diagnostico e na monitorização 
da perfusão tecidual durante intervenções. 
 
No choque hipovolêmico, séptico ou cardiogênico, escores de livedo mais elevados 
guardam boa relação com elevadas taxas de mortalidade e morbidade. 
 
O desaparecimento do livedo cutâneo encontra-se associado a valores adequados de 
pressão arterial e do débito cardíaco, sem necessariamente corrigir os parâmetros de 
oxigenação tecidual. 
 
 
Pulso, temperatura e respiração  
A avaliação simultânea e comparativa de temperatura, pulso e frequência respiratória 
também pode ser uma ferramenta de monitorização do paciente critico 
A temperatura (como consequência da taxa metabólica sistêmica), guarda relação 
com o pulso e a respiração em algumas situações. Assim, um aumento do 
metabolismo promove elevação da temperatura, da frequência de pulso e da 
frequência respiratória de maneira linear. O contrario não ocorre diante de quedas de 
temperatura por redução do metabolismo, onde a frequência de pulso e respiratória, 
não diminuem. 
Em adultos, a elevação de 1 grau Celsius associa-se com o aumento da frequência de 
pulso de 8-10 bpm e da frequência respiratória de 3-5 rpm, independente do estado 
hemodinâmico. 
Diante de uma desproporção de variação destas variáveis, podemos suspeitar da ação 
de mecanismos hemodinâmicos como fatores determinantes. 
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A medida contínua e objetiva da temperatura central comparada com a temperatura 
periférica pode fornecer informações sobre o estado hemodinâmico do paciente 
crítico. 
 
A temperatura central pode ser representada pela aferição esofágica, intracavitária, 
ou intraorgânica, enquanto que a temperatura periférica (cutânea) em geral é medida 
no hálux. 
 
A temperatura central guarda relação direta com a taxa metabólica, enquanto que a 
periférica tem relação com a vasoconstricção (queda da temperatura). 
 
A medida do gradiente de temperatura parece ser mais confiável do que a medida 
isolada de uma temperatura apenas. 
 
Um gradiente: temperatura central - temperatura periférica > 7 graus Celsius denota 
vasoconstrição e hipoperfusão cutânea, o que pode espelhar hipofluxo sanguíneo em 
outros órgãos. 
 
Este tipo de monitorização não é frequente por dificuldades técnicas ou seja 
precisamos inserir termômetros internos de leitura digital contínua e também 
termômetros cutâneos sem que exista interferência da temperatura ambiente. Estas 
condições de controle muito exigentes tornam este tipo de monitorização possível 
apenas no período peroperatorio. 
 
Uma maneira de se utilizar a medida da temperatura como ferramenta de 
monitorização da perfusão, tentando contornar estas dificuldades, é medir o 
gradiente entre temperatura cutânea e a temperatura ambiente ou o gradiente entre 
a temperatura proximal e a temperatura distal no membro superior. 
 
Ainda que com limitações, o alargamento do gradiente de temperatura aponta para 
uma piora clinica, enquanto que gradientes progressivamente menores parecem estar 
associados a melhores prognósticos. 
 
A hipoperfusão grave e/ou prolongada, também produz acúmulo de ácidos e 
consequente acidose. A acidose metabólica descompensada (evento tardio no 
choque) pode se manifestar como hiperpnéia inicial e taquipnéia posteriormente. Ou 
seja, a acidose metabólica produz primeiramente um aumento da amplitude da 
ventilação maior que da frequência. Na persistência do choque e da acidose, 
finalmente a frequência também se eleva constatando-se então franca taqui e 
hiperpnéia. 
 
 
Pressão venosa central 
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O cateterismo venoso central com medida da pressão venosa central (PVC) é um 
método invasivo, bastante comum nas UTIs sendo muitas vezes considerado como 
parte da monitorização hemodinâmica básica. 
A PVC é determinada pela soma de vários fatores: volemia, retorno venoso, função 
cardíaca e resistência vascular pulmonar. 
 
Valores baixos de pressão venosa central estão associados com ausência de estase 
jugular, ao passo que valores elevados aumentam a probabilidade de se encontrar 
estase jugular no exame físico. Entretanto, a relação entre a PVC e a estase de jugular 
não é linear. 
 
A presença de estase de jugular parece sofrer interferência de particularidades 
anatômicas, do biotipo, da obesidade e do tempo de instalação, sendo mais 
facilmente detectada em condições crônicas. 
 
De forma prática, uma estase de jugular pode estar associada ao aumento da volemia, 
aumento do retorno venoso, insuficiência cardíaca ou aumento na resistência vascular 
(obstrução mecânica ou vasoconstrição). 
 
A pressão de perfusão sistêmica corresponde a diferença entre a pressão arterial 
sistêmica média e a pressão venosa central média. 
 
Apesar da elevação da PVC passar quase despercebida em meio a profusão de 
variáveis medidas, é importante lembrar que quando não existe elevação 
concomitante da PA, a perfusão de todos os órgãos fica reduzida a ponto de se 
produzir disfunção orgânica múltipla. 
 

 
Oximetria de pulso 
 
O valor da saturação arterial de oxigênio (SaO2) observada na oximetria de pulso 
espelha somente o conteúdo arterial de oxigênio. 
 
Desta forma, um valor de SaO2 acima de 90% apenas mostra que a oferta de oxigênio 
inspiratório e a integridade funcional da troca gasosa encontram-se dentro de uma 
faixa adequada, não se podendo deduzir nada dos determinantes hemodinâmicos. 
 
Somente em condições extremas de falência cardiocirculatória é que ocorre 
comprometimento da saturação da hemoglobina constatada na oximetria de pulso. 
Excetuada estas condições, a hipoxemia resulta mais habitualmente de problemas 
ventilatórios primários ou do acoplamento ventilação / perfusão. 

GARANTIR O RETORNO VENOSO COM UMA PVC BAIXA, FACILITANDO O RETORNO 
VENOSO, DE MODO A GARANTIR PRESSÃO DE PERFUSÃO ADEQUADA É UMA DAS 
DIRETRIZES BÁSICAS DA ESTRATÉGIA DE SUPORTE HEMODINÂMICO. 
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Equipamentos mais modernos de oximetria de pulso mostram uma variável chamada 
de índice de perfusão periférica que reflete a qualidade do sinal de pulso que chega 
aos sensores do equipamento. 
 
Esta variável mostrou uma correlação positiva com outros parâmetros que refletem a 
perfusão sanguínea em pacientes normais e também portadores de doenças graves 
(gerais, cirúrgicos de alto risco e sépticos) com instabilidade hemodinâmica. 
 
Entretanto, atualmente, ainda não existe um ponto de corte discriminante de 
gravidade ou prognóstico, ou protocolo clínico prospectivo e controlado que tenha 
sido guiado pelo índice de perfusão periférica. 
 
 
Diurese 
 
A oliguria decorrente de hipovolemia ou hipotensão, geralmente é o resultado da ação 
de antidiuréticos liberados pela estimulação de sensores de pressão ou fluxo ao longo 
do sistema circulatório. 
 
A oliguria protege mais que oferece risco ao paciente. A redução da diurese permite 
o aumento da volemia de modo a corrigir a hipotensão e/ou hipofluxo, sendo esta a 
base fisiológica de um "mecanismo compensatório de defesa". 
 
A manutenção de um fluxo urinário (filtração glomerular) adequado depende da 
macro-hemodinâmica e da funcionalidade do rim. 
 
Entretanto, hoje se reconhece que a principal causa de insuficiência renal não é 
fundamentalmente hemodinâmica, mas sim produzida por mecanismos tóxicos da 
resposta inflamatória sistêmica e da sepse. Varias situações de insuficiência renal com 
e sem oligúria já foram comprovados em condições onde a hemodinâmica não esta 
gravemente comprometida. Nestes casos, mesmo após completa restauração 
hemodinâmica a função renal não se restabelece e a oligúria pode persistir mesmo 
após completo restabelecimento cardiocirculatório. 
 
O rim é tolerante a oferta de oxigênio reduzida. A taxa de extração de oxigênio no rim 
é bastante baixa, em torno de 5%. Portanto, mesmo diante de má perfusão o rim 
consegue captar oxigênio suficiente, bastando elevar um pouco a taxa de extração 
para não entrar em falência. 
 
De outro lado, a poliúria ou o fluxo urinário sustentado, não oferece vantagens ao 
paciente crítico. Neste sentido, manter arbitrariamente um fluxo urinário normal num 
paciente hipovolêmico não tem base racional e não terá efeito benéfico. 
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Empregar drogas com efeito diurético é muito diferente de garantir a diurese pelo 
restabelecimento hemodinâmico global e regional do rim. Mesmo diante de 
insuficiência renal aguda instalada, o emprego de diuréticos pode ajudar o manuseio 
do balanço hídrico, mas não melhora o prognóstico da insuficiência renal nem a 
mortalidade. 
 

 

 
 
Lactato 
 

 
A hiperlactatemia em qualquer de suas formas encontra-se associada a maior 
mortalidade, e quando combinada com acidose aumenta a possibilidade de um 
mecanismo anaeróbico (hipoperfusão e choque) como o fator determinante. 
 
O lactato passou a ser facilmente medido, estando disponível rotineiramente em 
qualquer equipamento de gasometria sanguínea o que tornou sua inclusão na 
monitorização hemodinâmica básica possível. 
 

 
A rapidez com que a hiperlactatemia é corrigida (clareamento do lactato) pode ser 
utilizada como marcador prognostico. 
 
A amostra para medida do lactato deve ser coletada preferencialmente do sangue 
arterial ou capilar. Medidas obtidas do sangue venoso periférico ou central/misto 
apresentam importantes fatores de interferência que inviabilizam seu uso para 
interpretação do cenário hemodinâmico. 
 

EM SITUAÇÕES DE OLIGÚRIA DEVEMOS RESTABELECER OS PARÂMETROS DA 
HEMODINÂMICA GLOBAL E REGIONAL DO RIM. CASO NÃO OCORRA 
RESTABELECIMENTO DO FLUXO URINÁRIO ADEQUADO DEVEMOS ADMITIR QUE O 
MECANISMO NÃO É HEMODINÂMICO. 

O USO DE DIURÉTICOS SÓ SE JUSTIFICA PARA FACILITAR O CONTROLE DO 
BALANÇO HÍDRICO NÃO EXISTINDO BENEFÍCIO EM MANTER UM FLUXO URINÁRIO 
ARBITRARIAMENTE CONSTANTE. 

DIANTE DE UM CENÁRIO DE INSTABILIDADE HEMODINÂMICA, O ENCONTRO DE 
HIPERLACTATEMIA GERA FORTE SUSPEITA DE CHOQUE OCULTO. 

A HIPERLACTATEMIA PODE SER RESULTANTE DE MECANISMO ANAERÓBICO OU 
AERÓBICO. A VIA ANAERÓBICA É REPRESENTADA PRINCIPALMENTE PELA 
HIPOPERFUSÃO DO CHOQUE AO PASSO QUE A FORMA AERÓBICA PODE SER 
RESULTANTE DE HIPERPRODUÇÃO OU CLEARENCE REDUZIDO POR FALÊNCIA 
HEPÁTICA E RENAL. 
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Integrando a monitorização hemodinâmica básica com a avançada 
 
A aplicação da monitorização hemodinâmica básica (sem fatores limitantes), 
associada a informações da anamnese de maneira precoce, serão suficientes para 
reverter rapidamente as anormalidades encontradas na maioria das situações de 
instabilidade hemodinâmica. 
 
Os parâmetros da hemodinâmica básica apresentam uma performance limitada, mas 
guardam alguma capacidade em aferir como está a perfusão em vários órgãos. O 
conhecimento destas relações entre parâmetros de fácil obtenção com o grau de 
perfusão periférica aferida individualmente em diferentes órgãos é importante para a 
condução segura de cada caso dentro de suas individualizadas (Fig: 2). 
 
Figura 2: Diferentes valores de tempo de enchimento capilar, do escore de livedo 
cutâneo e da temperatura cutânea se associam a diferentes graus de perfusão 
tecidual. 
 
 

 
 

Quando a Monitorização hemodinâmica básica ainda deixa dúvidas, frequentemente 
como decorrência da superposição de várias disfunções orgânicas graves, a 
monitorização hemodinâmica avançada pode auxiliar, ainda que de maneira mais 
invasiva.  
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A medida de parâmetros hemodinâmicos só obtidos de modo objetivo e prático por 
técnicas mais avançadas (débito cardíaco, saturação venosa, pressão de oclusão de 
artéria pulmonar, fração de ejeção ventricular, água pulmonar extravascular e outros) 
aumentam a sensibilidade e especificidade para o diagnostico e monitorização do 
choque. 

 

 

Conclusões 

x A monitorização hemodinâmica básica possui alta sensibilidade e baixa 
especificidade nas varias condições de choque, devendo sempre ser aplicada 
de maneira precoce. 

x A maioria dos pacientes com choque podem ser identificados com algum 
parâmetro da avaliação básica. 

x A reversão destes parâmetros de maneira rápida após uma intervenção, 
pode ser compreendida como um bom marcador prognostico. 

x A dificuldade de quantificar as alterações percebidas pela monitorização 
hemodinâmica básica pode determinar a utilização de tecnologias de 
monitorização avançada de maneira precoce. 

x A alta sensibilidade destes métodos de monitorização implica na 
possibilidade de anormalidades destes parâmetros não estarem associados 
a hipoperfusão (falso positivo). 

x Ainda assim, uma abordagem sistematizada dos diversos parâmetros da 
monitorização hemodinâmica básica pode conferir boa acurácia no 
reconhecimento precoce da hipoperfusão (choque) e/ou na identificação dos 
pacientes com mau prognóstico. 

x O emprego rotineiro da monitorização hemodinâmica básica pode assim 
evitar o risco de procedimentos invasivos e o desperdício de recursos com 
técnicas de custo bastante elevado. 
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INTRODUÇÃO 
 
O catéter de artéria pulmonar (CAP) foi introduzido na pratica médica em 1970 pelos 
Drs. Harold J. C. Swan e  William Ganz, para medida das pressões intracavitárias de 
pacientes cardiopatas agudos, sem necessidade de fluoroscopia para sua colocação. 
 
O CAP inicialmente, tinha como objetivo, obter a beira do leito de maneira segura as 
medidas de pressão das cavidades cardíacas direita (Átrio Direito – AD, Ventriculo 
Direito – VD) e indiretamente a Pressão do Átrio Esquerdo (AE). 
 
As medidas de pressão podem ser obtidas pela tecnologia de medida de pressão por 
transmissão de uma onde de pulso em uma coluna líquida em um circuito não 
complacente. 
 
A colocação do catéter é possível pela presença de um pequeno balonete de volume 
de 1,5mL na extremidade, que quando insuflado e o catéter introduzido na circulação 
venosa central, ele naturalmente segue o retorno venoso e se instala dentro do 
coração direito até a Arterial Pulmonar (AP) (Figura 1). 
 

 
Figura 1: O Catéter da Arteria Pulmonar  
 
 
Posteriormente, o catéter ganhou outras tecnologias para medida do Débito Cardíaco 
(DC) – Termodiluição; e a Saturação venosa mista (SVO2) – Espectofotometria indireta 
(Figura 2). 
 
Figura 2: Catéter de Artéria Pulmonar  
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O CAP é um catéter amarelo, multilumen, com cerca de 110cm de comprimento, 
circunferência de 7,0  a 9,0 F, com marcações a cada 10 cm. 
 
Os cateteres mais modernos podem ser multilumen e possuem como funções básicas 
as medidas de Pressão intracavitárias, o DC e a SVO2, obtidas por tecnologias 
diferentes e independentes  
 
COLOCAÇÃO DO CATÉTER DE ARTÉRIA PULMONAR 
 
Espera-se que ao utilizar o CAP, o médico intensivista seja capaz de: 

- Reconhecer uma condição clinica onde o CAP deve ser usado como método de 
monitorização hemodinâmica. 

- Dominar a técnica de colocação do CAP 
- Conhecer os princípios de Fisiologia cardiocirculatória. 
- Interpretar os achados hemodinâmicos relacionando ao contexto clinico e 

perfusional do paciente. 
- Elaborar estratégia terapêutica fundamentada na clinica e nos achados 

hemodinâmicos. 
- Monitorizar de forma intensiva a hemodinâmica do paciente. 

 
Precauções antes da Colocação do CAP 
 
Tabela: 1 

Informar ao paciente sobre o procedimento 
Monitorização continua do Eletrocardiograma (ECG) ou cardioscopia. 
Equipamento de Ressuscitação Cardio-Pulmonar (RCP) alcançável. 
ECG basal – descartar BRE ou BAV avançado 
Avaliação Laboratorial de Coagulograma e eletrólitos. 
Cuidados de Assepsia 

 
 
Material (Figura 3) 
 



 

43 
 

 
Figura 3: Material para Punção 
 
 
Tabela 2: Material 

Gorro, mascara, avental, luvas e campos estéreis. 
Bandeja cirúrgica com cuba para desinfecção 
Lidocaina 1%, pinça, porta-agulha, tesoura, gaze e fio de sutura. 
Seringas e agulhas para anestesia e punção venosa central 
Introdutor valvulado, fio guia, lamina de bisturi, capa protetora do CAP – 
“camisinha” 
Transdutores de pressão, equipos e conectores para medida de pressão 

  
Acesso Vascular e Introdução do Catéter de Artéria Pulmonar 
 
O acesso vascular – geralmente uma acesso venoso central, deve ser obtido com a 
técnica de Seldinger, preferencialmente com uso de Ultrassonografia. 
 
A escolha do acesso deve considerar sempre: (1) a habilidade do médico, dando 
prioridade ao acesso que tiver mais experiência, (2) a condição clinica do paciente, 
reconhecendo alguns fatores que podem facilitar ou dificultar um acesso venoso em 
relação ao outro (Tabela 3) 
 
Tabela 3: Diferentes Acessos venosos 

Condição Clinica Veia Subclavia Veia Jugular Interna 
Ultrassonografia (-) (+) 
Hipovolemia (+) (-) 
Pneumopatia (-) (+) 
Infecção (+) (-) 
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Após realizada a punção venosa central e já canulizada a veia, o CAP pode ser 
colocado. 
 
Tabela 4: Introdução do CAP 

Testar balonete 
Conectar as vias de pressão (distal e proximal) e preencher com solução salina 
Passar o CAP por dentro da capa protetora (“camisinha”), mantendo retraída. 
Verificar o registro de pressão no monitor 
Introduzir cerca de 15cm do CAP ainda com balonete desinsuflado. 
Confirmar a oscilação respiratória do registro de pressão na extremidade distal. 
Insuflar o balonete com 1,5mL de ar 
Progredir a introdução do CAP observando as curvas de pressão ao monitor 

 
A colocação do CAP utiliza apenas a observação das curvas e pressão não sendo 
necessário neste momento nenhum tipo de preocupação em medir o DC ou a SVO2. 
 
O cateter é então introduzido guiado por alterações na  curva de pressão até o átrio 
direito (AD). A curva de pressão do AD ou mesmo da veia cava é reconhecida pelas 
deflexões positivas (a), (c) e (v) e pelos colapsos (x) e (y). 
 
Mantendo o balonete insuflado, o CAP progride pela válvula tricúspide e ganha o 
ventrículo direito (VD) com cerca de 25cm. A curva de pressão demonstra uma 
elevação aguda sistólica e uma pressão diastólica baixa. Algumas arritmias 
ventriculares são comuns quando o cateter alcança o VD. 
 
O cateter progride então até a artéria pulmonar onde a curva de pressão é semelhante 
ao VD. O ramo descendente da curva possui uma incisão, a cissura dicrótica, e a 
diástole é maior que a do VD. 
 
O cateter atinge então um ramo da artéria pulmonar onde vai obstruir o fluxo de 
sangue. Neste momento passa a registrar os fenômenos pressóricos do átrio esquerdo 
(AE) transmitidos retrogradamente. Nesta situação o cateter está registrando a 
pressão de oclusão da artéria pulmonar (POAP) (Fig 4 e 5). 
 
Figura 4: Curvas de pressão 

  
  

 

AD 

Curva de Pressão AD Curva de Pressão VD                

VD 
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Figura 5: Mudança as Curvas de Pressão 

 
 
Finalmente deve-se ajustar a capa protetora do CAP, cobrindo cerca de pelo menos 
20cm de catéter para que possa ser manipulado com segurança. 
 
Um Rx de tórax é recomendado ao término do procedimento para confirmação do 
posicionamento do CAP e identificação de eventuais complicações. 
 
MEDIDAS HEMODINÂMICAS 
 
MEDIDAS DE PRESSÃO 
 
As medidas e pressão obtidas pelo CAP (AD, VD, AP e POAP) são o resultado da 
transmissão de uma onda de pulso por uma coluna liquida até um transdutor que 
possui uma membrana sensível a pressão (transdutor de pressão). Estes sinais 
mecânicos deformam a membrana e são convertidos em sinais elétricos registrados 
no monitor. Está tecnologia é a mesma utilizada para medida de pressão arterial 
sistêmica quando um catéter é colocado em uma artéria periférica ou central. 
 
A coluna liquida de soro (solução salina 0,9%) é ligada a um sistema pressurizado que 
mantém a patencia dos lumens do CAP e ainda permite a realização de testes de 
manutenção do sistema de pressão (Fig 6). 
 
Figura 6: Sistema de Medida de Pressão Arterial Siatemica. 

AP 

Curva de Pressão AP   
          

       

Curva de Pressão Oclusão 
da Artéria Pulmonar (POAP) 

POAP 
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“Zeragem”: O transdutor de pressão deve sempre estar calibrado de acordo com a 
pressão atmosférica. A determinação do nível zero de pressão é feita quando se coloca 
o transdutor de pressão em contato apenas com a pressão atmosférica (abre-se o 
transdutor para o ar). Desta forma, quando liberamos o transdutor para a linha de 
pressão arterial, registramos apenas a pressão intravascular. 
 
Nivelamento: O nivelamento é a colocação do transdutor ao nível dos átrios (eixo 
flebostático - na altura do quarto espaço intercostal e linha axilar média). Desta forma, 
evita-se que a medida da pressão obtida seja superestimada ou subestimada por um 
acréscimo ou decréscimo de uma pressão hidrostática consequente a um transdutor 
colocado mais baixo ou mais alto que a posição estimada do átrio esquerdo (Fig: 7) 
 
Figura 7: “Zeragem”e Nivelamento 
 

PARA QUE AS MEDIDAS DE PRESSÃO SEJAM ACURADAS E PRECISAS, A 
UTILIZAÇÃO DO SISTEMA DEVE PASSAR POR TRÊS ETAPAS DE VERIFICAÇÃO: 
“ZERAGEM”, NIVELAMENTO E VERIFICAÇÃO DO COEFICIENTE DE ATENUAÇÃO 
(“DAMPING”). 
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Coeficiente de Atenuação: É a capacidade da oscilação do sistema de medida de 
pressão - coluna líquida e membrana, retornar ao repouso (posição estática) após 
aplicação de uma pressão. Um coeficiente de atenuação diminuído (“underdamping”), 
vai determinar um registro de pressão que tende a superestimar as pressões máximas 
e mínimas medidas. O oposto ocorre com um coeficiente de atenuação aumentado 
(“overdamping”). Neste caso as pressões medidas tendem a subestimar o valor real 
da pressão dentro do vaso. Para se verificar se o sistema tem uma atenuação 
adequada, pode-se realizar um teste de resposta dinâmica (“teste da onda 
quadrada”). Este teste  pode ser realizado liberando-se o soro pressurizado para o 
transdutor e observando o registro de uma “onda quadrada” seguida de duas rápidas 
oscilações antes de retornar a linha de base do registro de pressão (Fig: 8) Um sistema 
de medida de pressão com atenuação aumentada pode ocorrer quando ocorrem 
coágulos ou presença de ar no circuito. Um sistema com atenuação diminuída pode 
ocorrer quando forem usados circuitos muito longos (> 110cm). 
 
Figura 8: Teste da Onda Quadrada 
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Pressão do Átrio Direito (AD) 
 

 
Onda (a):  resulta da contração atrial, acarretando um aumento na pressão atrial ao 
final da diástole. Este fenômeno ocorre após a despolarização atrial no ECG, 
correspondendo a onda P. 
 
Descesnso ou Colapso (x): Representa a queda de pressão no AD provocado pelo 
relaxamento atrial – aumento da cavidade. 
 
Onda (c): após o fim da diástole, o átrio relaxa e provoca uma queda na pressão, 
interrompida por um segundo pico, a onda c, que coincide com a contração 
isovolumétrica do VD e o movimento da tricúspide em direção ao AD. A onda c ocorre 
após o início do QRS no ECG, denotando o princípio da sístole. 
 
Onda (v): É o último pico pressórico visualizado, consequência do enchimento final do 
AD ao final da sístole ventricular além da pressão sistólica do VD transmitida para o 
AD. 
 
Descenso ou Colapso (y): Finalmente, a pressão no AD diminui com a abertura da 
válvula tricúspide, responsável pelo esvaziamento do AD no VD e queda da pressão 
intra-atrial.  
 
A PAD estará baixa em estados de hipovolemia absoluta (hemorragia), hipovolemia 
relativa (uso de vasodilatadores) ou pressão intratorácica negativa. Por outro lado, 
estará aumentada na hipervolemia, uso de vasopressores, disfunção ventricular, 
regurgitação tricúspide, tamponamento cardíaco, pericardite constritiva e pressão 
intratorácica positiva. 

A PAD TEM TRÊS DEFLEXÕES POSITIVAS - ONDAS, A, C, V E DUAS DEFLEXÕES 
NEGATIVAS – DESCENSOS OU COLAPSOS X E Y. 
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Pressão de artéria pulmonar (PAP) 
 
A curva da PAP tem uma morfologia de curva arterial, caracterizada pela incisura 
dicrótica, consequente ao fechamento da válvula pulmonar. O pico sistólico da curva 
de AP coincide com a onda T no ECG. 
 

 
Pressão de oclusão da artéria pulmonar (POAP) 
Quando o CAP é avançado até um ramo da AP com o balonete insuflado, ocorre a 
interrupção do fluxo arterial distal ao balonete.  
 
A oclusão de um ramo da AP isola a extremidade do CAP da pressão na AP à montante, 
criando um coluna de sangue “estática”, fazendo a ligação com o átrio esquerdo (AE), 
registrando assim, as pressões do AE transmitidas retrogradamente. A oclusão da 
artéria pulmonar portanto, gera uma curva característica de “encunhamento” (curva 
de pressão venosa) ou pressão de oclusão da AP (POAP).  
 

 
A onda (a) da POAP aparece após a onda R do ECG, ao invés de ser imediatamente 
após a onda P, como ocorre com a onda a da PAD. Este retardo do registro da sístole 
atrial esquerda ocorre como consequência ao tempo de 150 a 200mseg  necessários 
para transmissão retrógada da onda de pulso do AE através do leito vascular pulmonar 
até a extremidade (lumen distal) do CAP. 
 

 
As causas de valores baixos de uma POAP são as mesmas de uma PAD reduzida.  
 
Valores elevados de POAP são comuns em casos de hipervolemia, disfunção de VE 
(sistólica e/ou diastólica), dificuldade no esvaziamento atrial esquerdo (estenose 
mitral, mixoma), regurgitação mitral, tamponamento cardíaco, pericardite constritiva 
e pressão intratorácica positiva.  
 
 
DÉBITO CARDÍACO 
 

A POAP É UMA MEDIDA INDIRETA DA PAE E SUA MORFOLOGIA (CURVA VENOSA) 
TEM AS MESMAS CARACTERÍSTICAS DA PAD. 

A MENSURAÇÃO DA POAP DEVE SER NO FINAL DA EXPIRAÇÃO, TANTO EM 
VENTILAÇÃO ESPONTÂNEA COMO DURANTE VENTILAÇÃO MECÂNICA, PARA 
MINIMIZAR AS ALTERAÇÕES DA PRESSÃO TRANSPULMONAR E DA PRESSÃO 
PERICÁRDICA SOBRE OS VALORES PRESSÓRICOS. 
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Um volume predeterminado de solução de baixa temperatura (10 ml de solução salina 
em temperatura ambiente) é injetado na forma de bolus no átrio direito pelo lúmen 
proximal do CAP. Esta solução vai resfriar o sangue circulante que está passando pelo 
AD. Uma mudança de temperatura vai ser percebida por um termistor colocado na 
extremidade do catéter (4cm da ponta). 
 
Quanto mais rápida a mudança na temperatura do sangue, mais alto o fluxo sanguíneo 
e consequentemente mais alto o DC. Por outro lado, uma lenta mudança no fluxo 
sanguíneo indica baixo DC.   
 
Débito Cardíaco Contínuo 
 
Cateteres mais modernos, medem o DC de forma contínua sem necessidade de se 
injetar manualmente um volume de soro resfriado. Estes cateteres possuem uma 
resistência elétrica no lúmen proximal que vai aquecer o sangue em pulsos repetidos 
(ao contrario do catéter convencional que resfria o sangue com “bolus de solução 
salina). Desta forma o “termistor” distal vai registrar a variação de temperatura de 
cada pulso, calculando o DC através de um sofisticado algoritmo. Embora esta 
informação seja atualizada a cada 30 – 60 seg, o DC é informado como uma média dos 
valores coletados em um intervalo de minutos. Como consequência, não indica 
alterações abruptas no fluxo sistêmico. 
 
Em algumas condições clínicas – Regurgitação Tricúspide e Shunt intra-cardíaco,  o DC 
não pode ser determinado com precisão pela técnica da termodiluição pois o transito 
alterado do indicador (sangue resfriado), pode superestimar ou subestimar o DC. 
 
SATURAÇÃO VENOSA MISTA 

Equação de Stewart-Hamilton: 
   Q = VI (TB – TI) K1K2 
                  TB (t) dt 
 
Onde: Q = débito cardíaco; VI = volume injetado; TB = temperatura do sangue; TI = temperatura 
do injetado; K1 = fator de densidade; K2 = constante de computação; TB (t) dt = alteração na 
temperatura do sangue com uma função do tempo. 

A TERMODILUIÇÃO É A TECNOLOGIA UTILIZADA NO CAP PARA DETERMINAÇÃO 
DO DC. 

DÉBITO CARDÍACO (DC) É O VOLUME DE SANGUE QUE O CORAÇÃO EJETA NA 
CIRCULAÇÃO SISTÊMICA EM UM MINUTO E ÍNDICE CARDÍACO (IC) É O DC 
CORRIGIDO PELA SUPERFÍCIE CORPORAL DE UM INDIVÍDUO. 
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A  Saturação Venosa Mista (SvO2) pode ser obtida pelo CAP de  maneira intermitente, 
quando colhemos sangue da extremidade distal do catéter (AP) e faz-se uma análise 
gasométrica. 
 
Outra forma de se obter a SVO2 (de maneira contínua) é o emprego de um CAP com 
uma fibra ótica em sua extremidade usando a tecnologia da espectofotometria de 
reflexão (semelhante a tecnologia da oximetria de pulso).  
 
Com estes recursos, pode-se detectar mais precocemente alterações de consumo de 
O2 e observar o DC de maneira contínua, facilitando a monitoração da hemodinâmica, 
da oferta e consumo de oxigênio. 
 
A monitorização do DC associada a medidas de pressão arterial e de variáveis de 
oxigenação (SVO2 ou ScVO2) permite que pacientes críticos com alterações 
perfusionais sejam identificados precocemente e que sejam realizadas intervenções 
com potencias de impacto prognóstico. 
 
O CAP fornece ainda medidas obtidas através de formulas, compostas por variáveis 
de pressão, fluxo (DC) e de gasometria arterial e venosa mista. Estas medidas do CAP 
podem assim ser agrupadas em: (1) Medidas Hemodinâmicas Diretas; (2) Medidas 
Hemodinâmicas Indiretas ou Calculadas e (3) Medidas de Oferta e Consumo de 
Oxigênio.  
 

Tabela 5: Medidas Hemodinâmicas Diretas 

Parâmetro Valor (média) 
PAD 0 – 8 (3) mmHg 
PVD sistólica 15 – 30 (25) mmHg 
PVD diastólica 1 – 7 (6) mmHg 
PAP sistólica 15 – 30 (25) mmHg 
PAP média 9 – 19 (15) mmHg 
PAP diastólica 4 – 12 (9) mmHg 
POAP 4 – 12 (9) mmHg 
SvO2 65 – 75% 
DC/IC 4,0 – 8,0 L/min / 2,5 – 4,0 L/min/m2 

 

 

Tabela 6: Medidas Hemodinâmicas Indiretas (Calculadas) 

Parâmetro Fórmula Valor (média) 
IVS (ml/bat/m2) (IC / FC ) X 1000 33 – 147 
IRVS (dina s cm cm-5) (PAM – PAD) / IC X 80 1970 – 2390 
IRVP (dina s cm cm-5) (PAPM – POAP) / IC X 80 255 - 285 
ITSVE (gm m/m2/bat) IVS x (PAM-POAP) x 0,0136 50 - 62 
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ITSVD IVS x (PAPm-PAD) x 0,0136 5 - 10 

 
 
Tabela 3: Medidas de Oferta e Consumo de Oxigenio 

 
Parâmetro Valor (média) 
DO2 (ml/min/m2) 500 - 650 
VO2 (ml/min/m2) 110 - 150 
TExO2 (%) 22 - 33 
CaO2 (ml/dl) 16- 22 
CvO2 (ml/dl) 12 18 
C (a-v)O2 4,0 5,5 ml/dl 

 

Onde: DO2 = IC x CaO2 x 10 

VO2 = IC x C (a–v) O2 x 10 
TExO2 =  CaO2 – CvO2 

              CaO2 
 CaO2 = (PaO2 x 0,003) + (Hb x SaO2 x 1,34) 
 CvO2 = (PvO2 x 0,003) + (Hb x SvO2 x 1,34) 
 

COMPLICAÇÕES 
 
As complicações relacionadas ao uso do CAP podem ser divididas em: (1) Associadas 
ao acesso vascular; (2) Associadas à colocação do CAP e (3) Associadas a 
permanência do CAP.  
 
Associadas ao acesso vascular: As complicações vão depender do acesso venoso 
escolhido. A técnica de punção venosa orientada pela ultrassonografia aumenta a 
segurança do procedimento, São complicações possíveis: a Punção arterial, 
pneumotórax, lesão de plexo braquial, lesão de ducto torácico e embolia gasosa. 
 
Associadas a Colocação do CAP: As arritmias são a complicações mais frequentes 
durante a colocação do CAP, sendo em sua grande maioria autolimitadas, 
principalmente em pacientes com distúrbios eletrolíticos não corrigidos 
(hipopotassemia), hipoxemia, acidose e isquemia miocárdica em área de VD. As 
arritmias supraventriculares são menos frequentes que as ventriculares e os 
distúrbios da condução átrio-ventricular são mais frequentes em pacientes que 
apresentem BRE prévio. 
 
Associadas a Permanência do CAP: fenômenos tromboembólicos (mais comum); 
infeccões e ruptura de VD e complicações da válvula tricúspide também podem 
ocorrer. A ruptura da artéria pulmonar com ou sem infarto pulmonar é uma 
complicação pouco frequente mas muito grave, ocorrendo mais comumente em 
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pacientes do sexo feminino, com hipertensão arterial pulmonar ou submetidos a 
circulação extra-corpórea. 
 
A CONTROVÉRSIA DO SWAN-GANZ 
O CAP foi introduzido na prática médica em 1970 como única ferramenta capaz de 
medir a beira do leito as pressões intra-cardíacas e posteriormente o DC. 
 
Sua utilização inicialmente direcionada a pacientes cardíacos agudos, rapidamente 
passou também para pacientes críticos clínicos e cirúrgicos. 
 
Durante cerca de duas décadas, o CAP foi usado sem controle rigoroso em temos de 
desfechos de eficácia e/ou segurança. Nos anos 1990 com o desenvolvimento de um 
rigor maior em termos de utilização qualquer tecnologia na prática médica, o CAP 
passou a ser questionado por ausência de evidencia que suportasse sua utilização. Em 
1996, Connors et al, em um estudo retrospectivo, onde a maioria dos pacientes já 
apresentavam disfunção de múltiplos órgãos e sistemas, choque circulatório ou SARA, 
concluíram que o CAP associava-se a aumento de mortalidade e aumento de custos. 
 
Neste mesmo período, começaram também a surgir novos métodos de monitorização 
hemodinâmica. 
 
A abordagem do paciente crítico também passou por mudanças marcantes. 
Intervenções passaram a ser feitas para identificar melhor os pacientes de maior risco 
de eventos adversos e estes passaram a ser tratados mais precocemente. 
 
Ensaios clínicos que tentaram avaliar a eficácia e a segurança associadas ao uso do 
CAP, invariavelmente esbarraram nas dificuldades relacionadas a heterogeneidade 
das populações de pacientes nas UTIs, nas dificuldades de interpretações de variáveis 
hemodinâmicas e de oxigenação tecidual e na carência de protocolos terapêuticos 
comprovadamente eficazes e seguros. 
 
Na verdade, o CAP fornece informações sobre a condição hemodinâmica e o 
transporte global de oxigênio, não tendo nenhuma propriedade terapêutica. 
 
A queda na utilização do CAP pode portanto ser atribuída a diversos fatores: (1) 
mudança da população; (2) identificação e abordagem mais precoce dos pacientes 
críticos, (3) aparecimento de novas tecnologias e (4) ausência de evidencias 
contundentes de sua eficácia e segurança. 
 
CONCLUSÃO 
 

x O CAP deve ser encarado somente como uma ferramenta que fornece 
informações sobre o estado hemodinâmico do paciente crítico. 
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x O seu benefício dependerá de uma indicação precisa, técnica de uso 
adequada, da interpretação correta das variáveis hemodinâmicas e 
finalmente de uma terapêutica eficaz e segura. 
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INTRODUÇÃO 
 
Em meados da década de 1990, novos métodos começaram a ser utilizados para 
avaliação hemodinâmica a beira leito – em especial a medida do Débito Cardíaco (DC). 
 
O Catéter de Artéria Pulmonar (CAP) era o único equipamento disponível para medida 
do DC. 
 
Estes novos métodos diferem do CAP em diversos aspectos: (1) tecnologia de medida 
de DC diferente; (2) medidas contínuas ou intermitentes; (3) métodos calibrados ou 
não calibrados; (4) diferentes graus de “invasão” no paciente. 
 
Nenhuma tecnologia (inclusive o próprio CAP) apresenta todas as características 
consideradas ideais como método de monitorização hemodinâmica: (1) ser não 
invasiva; (2) monitorizar de forma contínua; (3) ter alta confiabilidade, 
reprodutibilidade e precisão; (4) facilidade de uso; (5) conforto ao paciente e (6) 
ausência de efeitos colaterais. 
 
 

 

 
A validação para utilização na prática médica de todos os métodos de medida de DC, 
é feita através da comparação com as medidas feitas pelo CAP. 
 

 
 
 
 
 
 
 
OUTROS MÉTODOS DE MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA 
 

Tecnologias clinicamente disponíveis para calcular o DC 

NÃO SE RECONHECE HOJE UM EQUIPAMENTO OU TECNOLOGIA QUE SEJA IDEAL 
PARA TODOS OS TIPOS DE PACIENTES. 

A ESCOLHA DO MÉTODO PARA SER UTILIZADO EM UMA MONITORIZAÇÃO 
HEMODINÂMICA VAI DEPENDER DA DISPONIBILIDADE, CONHECIMENTO E 
FAMILIARIDADE AO EQUIPAMENTO E TECNOLOGIA A SER EMPREGADA, 
ASSOCIADO AS CARACTERÍSTICAS ESPECÍFICAS DE CADA PACIENTE. 

O CATÉTER DE ARTÉRIA PULMONAR AINDA É CONSIDERADO O MÉTODO 
“PADRÃO OURO” PARA MEDIDA DO DC E AVALIAÇÃO HEMODINÂMICA A BEIRA 
LEITO. 
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o Termodiluição Transpulmonar  
o Onda de Pressão Arterial - Calculo do Volume Sistólico (VS) 
o Diluição do Lítio  
o Doppler (ecocardiografia, Doppler vascular e  esofágico)  
o Bioimpedância e Bioreactância  
o Re-inalação Parcial de CO2  
o Curva de oximetria (pletismografia)  

 
 
Termodiluição Transpulmonar 
 
Os dispositivos de termodiluição transpulmonar são considerados menos invasivos 
que o CAP, apesar de precisarem de um acesso venoso central e de um catéter na 
artéria femoral.  
 
Os dados relacionados ao fluxo (DC) são derivados da combinação entre a 
termodiluição transpulmonar e também de outra tecnologia de medida de DC - a 
análise da curva de pressão arterial. 
 
A termodiluição transpulmonar (TTP) é semelhante a termodiluição intracardíaca ou  
pulmonar intermitente (TPI), que consiste em adicionar um indicador térmico à 
corrente sanguínea e medir a sua variação, por meio de uma curva de temperatura, 
durante o tempo. 
 
A diferença é que, na curva de TPI, tanto a injeção do indicador quanto a captação da 
curva de temperatura são feitas na própria circulação pulmonar, enquanto na TTP, a 
injeção da solução resfriada é feita em veia central e a captação da curva de 
temperatura é obtida em uma artéria femoral.  
 
 Após a injeção rápida de uma quantidade conhecida de indicador, a temperatura 
captada no lado arterial cai rapidamente e em seguida se eleva de forma gradual. 
A área sob a curva de variação de temperatura é inversamente proporcional ao DC, 
segundo a equação de Stewart-Hamilton   Q = VI (TB – TI) K1K2 / TB (t) dt. (Fig: 1) 
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Figura 1. Comparação da variação da curva de termodiluição transpulmonar (TTP) em 
relação a termodiluição pulmonar intermitente (TPI)  ao longo do tempo: diferença de 
tempo relacionada a distância entre o ponto de injeção e os sensores de temperatura. 
 
A análise matemática da curva de TTP permite também obter outras variáveis 
hemodinâmicas importantes, além do DC: (1) Volume Diastólico Final Global (VDFG) -  
marcador de pré-carga cardíaca; (2) Índice de Função Cardíaca - marcador da função 
sistólica cardíaca e a Água Pulmonar Extra-vascular (APEV) - índice quantitativo de 
edema pulmonar. 
 
Parâmetros que podem ser obtidos com essa metodologia. 
 
1. Débito Cardíaco 
Apesar do maior tempo de trânsito do indicador entre o ponto de injeção no cateter 
venoso central e o da captação no sítio arterial, até 97% do indicador é recuperado na 
aorta. Assim, a reprodutibilidade da medida é excelente.  
 
Esta tecnologia (TTP) já foi validade em diversas situações quando comparada a TPI e 
ao método de Fick. 
 
Nos equipamentos disponíveis no Brasil (PICCO®, e Volume View®), a medida do DC 
obtida pela TTP é em seguida acoplada à medida do VS por análise do contorno de 
pulso (ver detalhes adiante), o que permite uma medida contínua e calibrada do DC, 
bem como a avaliação de indicadores de previsão de resposta a fluidos, como 
variações da pressão de pulso (PP) e do VS. 
 
2. Volume Telediastólico Global (VTDG) Volume Sanguíneo Intratorácico (VSI) e 
Água Pulmonar Extravascular (APEV) 
A avaliação do Volume telediastólico Global (VTDG) é definida por duas características 
matemáticas da curva de TTP: o tempo de trânsito médio (TTM) e o tempo de 
decréscimo exponencial do indicador térmico (TDE ou dT). 
 
Se um indicador atravessa um sistema composto por diversas câmaras de mistura 
organizadas em série e sua concentração é medida na saída do sistema (curva de 

 

Figura 4.  Curva de Termodiluição - o DC é inversamente proporcional à área sob a curva de 
termodiluição (um DC maior faz o temperatura sanguínea esfriar e aquecer mais rapidamente (o 
sangue passa mais rapidamente pelo sensor arterial) 

Figura 5.  Comparação da variação da curva de termodiluição transpulmonar em relação a 
pulmonar ao longo do tempo: diferença de tempo relacionada a distância entre o ponto de injeção 
e os sensores de temperatura. (adaptado de 68) 

Figura 6.  O cálculo do volume sistólico por meio da análise do contorno de pulso é baseado no 
entendimento de que o volume sistólico é proporcional às áreas sob o traçado do fluxo sistólico 
(sua variabilidade no tempo configura a variação do volume sistólico) - Adaptado de 67   
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diluição), o produto do fluxo que atravessa o sistema pelo TTM do indicador 
(facilmente obtido por meio da curva de diluição) fornece o volume total de 
distribuição entre os sítios de injeção e de detecção. O princípio básico dessa análise 
é que, ao se multiplicar o DC pelo TTM, obtém-se o volume de distribuição total entre 
os sítios de injeção e detecção, que nada mais é do que o Volume Térmico 
Intratorácico (VTIT). 
 
O VTIT é composto pelo Volume Sanguíneo Intratorácico (VSIT) e pela APEV. 
 
A quantidade de APEV, por sua vez, é obtida por meio da relação fisiológica entre o 
chamado volume telediastólico global (VTDG) e o volume sanguíneo intratorácico 
(VSIT). 
 
O VTDG é definido pela diferença entre o volume térmico intratorácico (VTIT) e o 
Volume Térmico Pulmonar (VTP). 
 
O VTP, que é a maior câmara de mistura do indicador térmico, é calculado pelo 
produto do DC pelo dT da curva de termodiluição. 
 
A relação entre o VTDG e o VSIT é constante e representada pela equação: VSIT = 1,25 
x VTDG. Essa relação permite o cálculo do VSIT pelo método de termodiluição 
transpulmonar e em consequência o cálculo da APEV (VTIT-VSIT). 
 
Tanto o VTDG quanto o VSIT se mostraram superiores às pressões de enchimento para 
avaliar a pré-carga em diversos subgrupos de pacientes. 
 
A APEV é a quantidade de água que encontra-se nos pulmões fora dos vasos 
pulmonares e corresponde à soma dos fluidos intersticial, intracelular, alveolar e 
linfático, exclusive as efusões pleurais. O aumento na APEV é a principal característica 
fisiopatológica do edema hidrostático ou inflamatório, e também se encontra elevada 
em vários pacientes críticos. No pulmão normal, o valor da APEV indexado para o peso 
corporal (APEVI), que resulta do equilíbrio entre o extravasamento de fluido e a 
drenagem linfática, é de menos de 10 ml/kg de peso corporal (Fig: 2 e Fig: 3) 
 
3. Índice de permeabilidade vascular pulmonar (IPVP). A TTP fornece também o IPVP, 
que é uma medida indireta da integridade da barreira alvéolo-capilar. Em conjunto 
com a APEVi pode fornecer informações importantes no manejo de pacientes em risco 
decorrentes de sobrecarga de fluidos, como em casos de choque séptico e SARA, por 
exemplo. Nessas situações, valores elevados de APEVi e de IPVP indicam a 
necessidade 
de cuidado frente à infusão de fluidos e também uma maior chance de desfechos 
desfavoráveis. Esses parâmetros fornecem a possibilidade de identificar, na fase 
aguda da ressuscitação, um limiar de segurança em relação ao risco de edema 
pulmonar e, na fase pós-ressuscitação, servem como indicadores da necessidade de 
negativar o balanço hídrico (Fig: 2). 
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Figura 2: Princípios de avaliação do Volume Telediastólico Global (VTDG) e da Água 
Pulmonar Extra-vascular (APEV) pela técnica de termodiluição transpulmonar. DC: 
débito cardíaco; TDE: tempo de decréscimo exponencial; TTM: tempo de trânsito 
médio; AD: átrio direito; VD: ventrículo direito; AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo 
esquerdo; VSIT: volume sanguíneo intratorácica; VSP: volume sanguíneo pulmonar. 
 
 

Figura 2: Princípios de avaliação do volume telediastólico global (VTDG) e da água pulmonar 
extravascular (APEV) pela técnica de termodiluição transpulmonar. DC: débito cardíaco; TDE: 
tempo de decréscimo exponencial; TTM: tempo de trânsito médio; AD: átrio direito; VD: ventrículo 
direito; AE: átrio esquerdo; VE: ventrículo esquerdo; VSIT: volume sanguíneo intratorácica; VSP: 
volume sanguíneo pulmonar. 

 2. Volume telediastólico global (VTDG) volume sanguíneo intratorácico (VSI) e 

água pulmonar extravascular (APEV): a avaliação do VTDG é definida por duas 

características matemáticas da curva de TTP: o tempo de trânsito médio (TTM) e o tempo 

de decréscimo exponencial do indicador térmico (TDE ou dT) (vide Figura 3). Se um 

indicador atravessa um sistema composto por diversas câmaras de mistura organizadas 

em série e sua concentração é medida na saída do sistema (curva de diluição), o produto 

do fluxo que atravessa o sistema pelo TTM do indicador (facilmente obtido por meio da 

curva de diluição) fornece o volume total de distribuição entre os sítios de injeção e de 

detecção. O princípio básico dessa análise é que, ao se multiplicar o DC pelo TTM, 

obtém-se o volume de distribuição total entre os sítios de injeção e detecção, que nada 
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Figura 3: Os dois equipamentos comercialmente disponíveis no Brasil (PICCO® e 
Volume View®) usam ambos o princípio de Stewart-Hamilton para calcular o DC e o 
mesmo algoritmo para calcular a APEVi, apesar de usarem algoritmos diferentes para 
avaliar o VDGF. - Adaptado de (12) 
 
 
 
 
 
 
Tabela 1: Parâmetros Avaliados na Termodiluição Transpulmonar 

Figura 3: Os dois equipamentos comercialmente disponíveis no Brasil (PICCO® e Volume View®) 
usam ambos o princípio de Stewart-Hamilton para calcular o DC e o mesmo algoritmo para 
calcular a APEVi, apesar de usarem algoritmos diferentes para avaliar o VDGF. - Adaptado de (12) 

3. Índice de permeabilidade vascular pulmonar (IPVP). A TTP fornece também o IPVP, 

que é uma medida indireta da integridade da barreira alvéolo-capilar. Em conjunto com a 

APEVi pode fornecer informações importantes no manejo de pacientes em risco 

decorrentes de sobrecarga de fluidos, como em casos de choque séptico e SARA, por 

exemplo. Nessas situações, valores elevados de APEVi e de IPVP indicam a necessidade 
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Parâmetro Estudado Aplicação 
Débito Cardíaco CO  Medição de Fluxo e Pós-Carga 
Volume Diastólico Final Global GEDV   

Administração de Volume 
Volume Sanguíneo Intratorácico ITBV   
Água Pulmonar Extravascular EVLW   

Avaliação Pulmonar Índice de Permeabilidade Vascular 
Pulmonar PVPI   

Índice de Função Cardíaca CFI   
Contratilidade Cardíaca 

Fração de Ejeção Global GEF   
Temperatura do Injetado Tinj   

Medição de Temperatura 
Temperatura do Sangue Ts   

 
 
Limitações 
-  Variações térmicas: a temperatura do corpo geralmente não apresenta variações 
rápidas o bastante para provocar alterações na curva de termodiluição, porém, pode 
haver artefatos que causem distorções na curva de termodiluição em pacientes com 
baixo débito cardíaco e naqueles com cateteres centrais (venoso e arterial) próximos.  
-  Hemodiálise/Hemofiltração: determinam uma via de recirculação para o indicador 
térmico e uma possível fonte de artefatos (possibilidade de esfriamento do sangue 
com passagem pelo ambiente e pelo fluidos de reposição). Portanto, podem 
determinar redução da acurácia e da precisão do método. 
- Shunt intracardíaco: apesar de ser uma fonte de artefato por ocasionar distorções 
na morfologia da curva de termodiluição transpulmonar (que apresenta uma dupla 
corcunda), atualmente considera-se aceitável sua realização nesse cenário.  
 
Os dois dispositivos disponíveis comercialmente no Brasil, são o PICCO® e o 
EV1000/VolumeView® (Fig: 4). 
 

 
 
Figura: 4: Monitores dos Equipamentos: Volume View/EV 1000 e PICCO 
 
 
Onda da Pressão Arterial 
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A tecnologia de análise de contorno de pulso fundamenta-se na relação direta entre 
Volume Sistólico e Pressão Arterial (Pressão de Pulso) (Fig: 5). 

 
 

 
 
 

 
 
Figura 5: O cálculo do Volume Sistólico (VS) por meio da análise do contorno de pulso 
é baseado no entendimento de que o volume sistólico é proporcional às áreas sob o 
traçado do fluxo sistólico (sua variabilidade no tempo configura a variação do volume 
sistólico). 
 
Esta tecnologia é empregada em dois sistemas de monitorização: Sistemas Calibrados 
de Análise de Pulso Arterial (PiCCO, LiDCOplus e Volume View) e Sistemas Não 
Calibrados de Análise de Pulso Arterial (Vigileo, LiDCOrapid). 
 
O Sistema PICCO e Volume View são sistemas que integram as tecnologias de 
Termodiluição Transpulmonar (TTP) com a análise de Pulso Arterial. 
 
O Sistema LiDCO realiza medidas de Débito Cardíaco (DC) pela análise da curva de 
pressão arterial de maneira calibrada (LiDCOplus) ou não calibrada (LiDCOrapid) 
utilizando a calibração pela diluição de Lítio. 
 
Nos sistemas PICCO e Volume View, a análise do contorno da onda de pulso arterial 
(femoral) fornece o DC, o qual é mensurado de modo contínuo e é calibrado frente às 
medidas intermitentes de DC realizadas por meio da TTP. 
 

 
 
Diluição de Lítio (LIDCOplus®) 
 

 

Figura 4.  Curva de Termodiluição - o DC é inversamente proporcional à área sob a curva de 
termodiluição (um DC maior faz o temperatura sanguínea esfriar e aquecer mais rapidamente (o 
sangue passa mais rapidamente pelo sensor arterial) 

Figura 5.  Comparação da variação da curva de termodiluição transpulmonar em relação a 
pulmonar ao longo do tempo: diferença de tempo relacionada a distância entre o ponto de injeção 
e os sensores de temperatura. (adaptado de 68) 

Figura 6.  O cálculo do volume sistólico por meio da análise do contorno de pulso é baseado no 
entendimento de que o volume sistólico é proporcional às áreas sob o traçado do fluxo sistólico 
(sua variabilidade no tempo configura a variação do volume sistólico) - Adaptado de 67   

-
-

ted patient with a stable heart rhythm – information as to 
whether an increase in preload will also lead to an increa-
se in stoke volume. 

Mechanical ventilation induces cyclic changes in vena 

(and thus variations in stroke volume and blood pressure). 
The magnitude of these variations is highly dependent on 
the volume responsiveness of the patient.    
With controlled ventilation, the rise in intrathoracic pres-
sure during early inspiration leads to a squeezing of the 
pulmonary blood into the left ventricle. This process in 
turn increases the left ventricular preload. With a volume 
responsive patient, this results in an increased stroke vo-
lume or pulse pressure.
An increase in intrathoracic pressure also results in redu-

heart, this will reduce the volume ejected. Thus, during 
late inspiration a couple of heartbeats later, the left ven-
tricular preload will decrease as will the stroke volume or 
pulse pressure. The variations in stroke volume and pulse 

the following formula:

Volume responsiveness   
Stroke Volume Variation (SVV), Pulse Pressure Variation (PPV)

SVV/PPV  
 

< 10 % ml/m2

*PBW - Predicted Body Weight

________

________

SVV =   (SVmax – SVmin) 

                  SVmean 

PPV =
   (PPmax – PPmin) 

                   PPmean

The higher the variation the more likely the patient is to be 
volume responsive. For proper use of the parameters, the 

 

 

DC = VS X FC 
PRESSÃO = VOLUME X RESISTENCIA. 

A MONITORIZAÇÃO CONTÍNUA DO DC (BATIMENTO A BATIMENTO) PELO PULSO 
ARTERIAL TEM A VANTAGEM DE IDENTIFICAR PRECOCEMENTE PACIENTES COM 
CHOQUE CIRCULATÓRIO QUE EVOLUEM COM QUEDA DO DC. 
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Nestes equipamentos, a medida do DC utiliza os mesmos princípios hemodinâmicos 
da tecnologia de análise de contorno de pulso, mas com uma calibração feita a cada 
4-8h por uma infusão de lítio (2 a 3 bolus de cloreto de lítio em veia periférica ou 
central), usando o mesmo principio da termodiluição.  
 

 
Vantagens 

- Pode ser utilizado tanto na artéria femoral como a radial 
- Medida do DC continua (batimento a batimento). 
- Pode ser utilizado em pacientes com Balão Intra-aórtico (a análise é realizada 

pela força do pulso e não pela sua morfologia. 
- Fornece ainda o Volume Sanguíneo Intratorácico, Variação da Pressão de Pulso 

(VPP) e Variação do Volume Sistólico (VVS). 
 
Desvantagem 

- Não fornece variáveis relacionadas a consumo de oxigênio (SVO2) 
- Fornece menos variáveis hemodinâmicas que a Termodiluição Transpulmonar 

ou a Intrapulmonar 
- Uso de bloqueadores neuromusculares e o carbonato de lítio podem interferir 

nas medidas. 
 
 
Análise de Contorno de Pulso Não-Calibrados 
 
A tecnologia de análise de contorno de pulso fundamenta-se na relação direta entre 
Volume Sistólico e Pressão Arterial (Pressão de Pulso). 
 
O Volume Sistólico (VS) é obtido a partir de uma curva de Pressão arterial, com a 
utilização de algoritmos que consideram dados demográficos de populações de 
pacientes para atribuir um valor para a resistência dos sistema. 
 
A cada sístole do VE - [PA = VS x Resistência do sistema]; o equipamento assume uma 
determinada resistência de acordo com as características do paciente (sexo, idade, 
peso e altura) e calcula assim o VS de cada batimento.  
 

 

PRINCIPAIS VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS OBTIDAS DIRETAMENTE POR ESTES 
EQUIPAMENTOS: DÉBITO CARDÍACO (DC); VARIAÇÃO DO VOLUME SISTÓLICO 
(VVS) E RESISTÊNCIA VASCULAR SISTÊMICA (RVS). 

O LIDCOplus É UM MÉTODO DE ANÁLISE DA CURVA DE PRESSÃO ARTERIAL QUE 
UTILIZA A DILUIÇÃO DO LÍTIO PARA A SUA CALIBRAÇÃO. 
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Vantagens 

- Pode ser utilizado tanto na artéria femoral como a radial 
- Medida do DC continua (batimento a batimento). 
- Não necessita de calibração 
- Não necessita de acesso venoso (central ou periférica). 

 
Desvantagem 

- Pouca Acurácia (principalmente no Choque distributivo) 
- Não fornece variáveis relacionadas a consumo de oxigênio (SVO2) 

 
 

 
 
Figura 6. Monitores não-calibrados, em ordem: Vigileo/FloTrac®, PRAM® e 
LIDCOrapid®. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 2. Análise da Curva de Pressão de Pulso 
 

desempenhar um importante papel na monitorização, como nos casos, por exemplo, de 

pós-operatório de cirurgia cardíaca. (50, 51, 52) 

Figura 10. Monitores não-calibrados, em ordem: Vigileo/FloTrac®, PRAM® e LIDCOrapid®. 

Outros métodos não calibrados que podemos citar são: LIDCOrapid®, Pulsion Flex®, 

PRAM® (Pressure Recording Analytical Method) e o Nexfin®. O LIDCOrapid® utiliza o 

mesmo algoritmo do LIDCOplus® associado a utilização de nomogramas para a 

estimativa do DC. O Pulsion Flex® possui um transdutor próprio (ProAQT®), o qual é 

integrado ao Sistema Pulsion Flex® que estima o DC por meio da análise da onda de 

contorno de pulso do Sistema PICCO®. O Sistema PRAM® (Most Care) pode ser inserido 

na artéria radial ou femoral e por meio de algoritmo próprio também realiza estimativas de 

DC. O Nexfin® é um método de monitorização não-invasivo (sistema composto por um 

cuff sobre o dedo, um sistema de luz infra-vermelha e outro cuff). Ele possibilita a aferição 

da pressão arterial e do DC a cada batimento cardíaco, além da frequência cardíaca, da 

VVS, do VS e da RVS. Possui validação para utilização no período peri-operatório, não 

obstante, não há evidência que sustente sua utilização no paciente gravemente enfermo 

com choque circulatório ou com drogas vasoativas (30,31). É preciso lembrar que 

pacientes com choque circulatório e com uso de drogas vasoativas em geral necessitam 

de cateter arterial para sua monitorização adequada rotineira. 

Figura 11 The ClearSight System - Edwards: Método não invasivo de análise de contorno de pulso 
arterial. 

OS EQUIPAMENTOS QUE UTILIZAM ESTA TECNOLOGIA ATUALMENTE 
DISPONÍVEIS NO MERCADO SÃO OS: Vigileo/FloTrac®; LIDCOrapid®; 
PRAM®(Pressure Recording Analytical Method); Pulsion Flex® e o Nexfin® (Fig: 6).   



 

68 
 

 
 
 
Ecocardiografia 
 
A ecocardiografia (Eco) é um método não invasivo, utilizado de maneira intermitente 
e operador dependente que pode ser facilmente utilizado a beira do leito. 
 
Tem potencial diagnóstico (etiológico), além de seu papel como ferramenta de 
monitorização. 
 
A Ecocardiografia a beira leito permite, através da integração da tecnologia da 
ultrassonografia e do doppler, avaliar muitas variáveis hemodinâmicas. 
 
A integral velocidade tempo (“velocity time integral – VTI”), permite a estimativa do 
VS e sua variação. Assim, pode ser utilizada como parâmetro para identificar pacientes 
fluidorespossivos durante elevação passiva de membros inferiores ou avaliações 
dinâmicas (Fig: 7).  
 
A variação do diâmetro da veia cava inferior em relação ao ciclo respiratório, também 
é bastante útil seja em pacientes em ventilação espontânea ou mecânica.  
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A avaliação da contratilidade de ambos os ventrículos pode ser feita por analise 
subjetiva da movimentação e espessamento das paredes e pela medida da fração e 
ejeção (FE). 
 
Uma das limitações importantes no método é a dificuldade técnica de realização do 
exame por uma forma de tórax não favorável a obtenção das imagens cardíacas 
(“janela ruim”). 
 
As pressões de enchimento e a função diastólica do VE também podem ser estimadas 
pelo Doppler, avaliando o fluxo transmitral – Ondas (E) e (A). 
 
 

 
 
Figura 7: À esquerda: Aferição do Volume Sistólico (VS) pelo VTI e da área seccional da 
Via de Saída do Ventrículo Esquerdo (VSVE). À direita: Medida da VSVE no corte 
paraesternal eixo longo e da VTI no apical cinco câmaras. [VS (ml) = (π x d2/4) x IVT] 
(onde d é o diâmetro da VSVE). 
 
O Ventrículo Direito (VD) também pode ser avaliado pela ecocardiografia 
comparando-se suas medidas com o ventrículo esquerdo (VE). A relação dos 
diâmetros diastólicos finais (VD/VE) aumentadas sugerem sobrecarga do VD (0,6 a 1,0 
= moderada e > 1,0 = grave). 
 
Outros achados que sugerem disfunção – sobrecarga de VD são o movimento 
paradoxal do septo interventricular e a excursão sistólica do plano anular da tricúspide 
(“Tricuspid annular plane systolic excursion – TAPSE”), no qual medidas < 1,6 cm 
indicam de modo consistente disfunção de ventrículo direito. 
 
Linhas B no Ultrassom pulmonar - A presença de água no espaço intersticial apresenta-
se ao ultrassom como um artefato hiperecogênico que surge da linha pleural e que se 
movimenta conforme o seu deslizamento durante o ciclo ventilatório, apagando as 
linhas A e seguindo até o final da imagem. Esse artefato é denominado linha B. O 
aumento de água pulmonar extravascular (APEV) é diretamente proporcional à 
quantidade de linhas B.  
 

Figura 13: À esquerda: esquema ilustrando a aferição do Volume Sistólico (VS) por meio da VTI e 
da área seccional da via de saída do Ventrículo Esquerdo (VSVE). À direita: obtenção da medida 
de VSVE no corte paraesternal eixo longo (em detalhe) e da VTI no corte apical cinco câmaras. 

Para cálculo do VS, utiliza-se a equação: VS (ml) = (π x d2/4) x IVT (onde d é o diâmetro da 

VSVE). (adaptado de 67 e de 68) 

Além da função de VE, a ecocardiografia possibilita a avaliação de ventrículo direito (VD), 

que pode ser estimada de modo simples por meio da razão entre o diâmetro diastólico 

final do VD dividido pelo de VE. Uma relação entre 0,6 e 1 sugere uma dilatação 

moderada de VD, enquanto uma relação maior do que 1 indica a presença de dilatação 

grave.  A presença de um aumento de VD (relação entre VDFVD e VDFVE > 0,6) aliado  à 

presença de septo paradoxal pode ser relacionada a cor pulmonar agudo (44,45,46). A 

avaliação da função de ventrículo direito pode ser feita por meio da excursão sistólica do 

plano anular da tricúspide (Tricuspid annular plane systolic excursion - TAPSE), no qual 

medidas < 1,6 cm indicam de modo consistente disfunção de ventrículo direito. (67) 

 



 

70 
 

 
Tabela 3: Parâmetros ecocardiográficos para monitorização hemodinâmica 
 

 
 
 
Doppler esofágico 
 
O Doppler esofágico obtém o fluxo aórtico a partir da velocidade do sangue na aorta 
torácica descendente, por meio de uma sonda esofágica flexível de pequeno diâmetro 
que possui um transdutor Doppler em sua extremidade distal (Fig: 8). 
 
A análise do fluxo aórtico determina a contratilidade cardíaca, enquanto a avaliação 
da morfologia da curva do fluxo permite estimar a resistência periférica. 
 
A integração dessa medida com o diâmetro da aorta descendente permite calcular o 
volume sistólico nesse vaso e, consequentemente, o DC. 
 
A maioria dos equipamentos não mede diretamente o tamanho da aorta, mas sim 
obtém esse valor por meio de um algoritmo com a altura, o peso e a idade do paciente. 
 
A monitorização hemodinâmica com Doppler esofágico oferece uma monitorização a 
cada batimento cardíaco, com excelente capacidade de tendências. Porém, 
dependem de alinhamento exato do feixe de ultrassom e conhecimento da área 
transversal da aorta para uma análise mais fidedigna. 
 
Tecnologia mais utilizada em pacientes no centro cirúrgico. 
 
Limitações: (1) Medida apenas de Fluxo; (2) não considera alterações dinâmicas do 
calibre da aorta; (3) facilmente desposicionada no esôfago; (4) Fibrilação Atrial; (5) 
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Carcinoma ou lesões de faringe, laringe ou esôfago; (6) aneurisma de aorta; (7) varizes 
esofágicas ou esofagite; (8) Balão intra-aortico e (9) valvulopatias. 
 
 

Figura 8: Ecocardiograma Transesofágico – Doppler Esofágico (monitor CardioQ).  
 
 
Bioimpedanciometria e Bioreactância 
 
A Bioimpedância é um método não invasivo de monitorização hemodinâmica em 
tempo real. 
 
Eletrodos sobre o tórax  e pescoço do paciente emitem uma corrente elétrica de baixa 
amplitude e alta frequência que atravessa o tórax e são captados por um segundo 
eletrodo, após um intervalo de tempo (deslocamento de fase), o qual é proporcional 
ao volume sistólico (relacionado com a variação do fluxo sanguíneo intratorácico em 
cada ciclo cardíaco). Ou seja, quanto maior o volume sistólico, maior o deslocamento 
de fase.  
 
A Bioreactância consiste em um aprimoramento dessa técnica. Permite a análise de 
mudanças de amplitude e frequência dos impulsos elétricos, reduzindo as 
interferências elétricas que podem induzir a erros de leitura e de interpretação dos 
dados fornecidos (DC, VS e contratilidade miocárdica) (Fig: 9). 
 
Apesar de validado, alguns estudos não demonstraram boa correlação com o TPI em 
pacientes com choque circulatório. 
 
Limitações: Hipertensão Pulmonar Grave (>60 mmHg) e Insuficiencia Aortica grave 
(superestima DC); Marcapasso (artefatos); patologias aórticas (aneurisma, prótese Ao, 
dissecção); insuficiência tricúspide. 
 

do paciente crítico (tais como: função diastólica, pressão sistólica de artéria pulmonar, estimativa 

de pressão venosa central, função valvar, dentre outros). 

Figura 17: Monitorização Hemodinâmica com Ecocraiograma Transesofágico (monitor CardioQ). 
(72,73) 

Figura 18: Obtenção do Cálculo de VS pelas variáveis da onda de fluxo avaliada e sua 
aplicabilidade perante a variação do volume sistólico, na predição de fluidorresponsividade. As 
variáveis avaliadas são: AM = aceleração média; VP = velocidade de pico; TF = tempo de fluxo; 
TFp = relação tempo de fluxo/velocidade de pico . O gráfico a direita é relacionado com o 
processamento das velocidades das hemácias (análise espectral de Fourier), apresentando a 
amplitude da velocidade da onda no eixo das ordenadas e o tempo no das abcissas. O aumento 
de VS > 10% tem sensibilidade de 97% e especificidade de 94% para predizer flu 

As técnicas de monitorização baseadas na análise com Doppler são menos invasivas e 

oferecem a monitorização a cada batimento cardíaco, com excelente capacidade de 

tendências. Porém, dependem de alinhamento exato do feixe de ultrassom e 

conhecimento da área transversal da aorta para uma análise mais fidedigna. (74) 
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Figura 9: Biorectância (NICOM) 
 
 
Reinalação Parcial de CO2 - Princípio de Fick: Sistema NICO 
 
Método não-invasivo de monitorização contínua de DC, por meio do CO2 expirado, 
com aplicação da equação de Fick modificada (utilização do CO2 no lugar do O2 na 
equação de Fick). 
 

 
 

 
Esse princípio prevê que absorção ou a eliminação de determinada substância do 
organismo é o produto do fluxo sanguíneo para o órgão pela diferença de 
concentração artério-venosa da substância. 
 
Para que seja utilizado é necessário que o paciente esteja entubado e o sistema de re-
inalação é posicionado entre o tubo e o circuito do ventilador pulmonar artificial (Fig: 
10). 
 
O equipamento faz a mensuração do CO2 expirado durante a re-inalação e o compara 
com o CO2 em condições normais, o que permite aferir indiretamente o débito 
cardíaco. 
 
Limitações: (1) alterações ventilatórias com CO2 menor do que 30 mmHg; (2) 
mudanças da ventilação-perfusão; (3) modificações do espaço morto.  
 

 
Figura 10: Sequência de re-inalação-estabilização usando o NICO para o cálculo do 
consumo de CO2 (VCO2) e ilustração esquemática do dispositivo e de seus 

Bioimpedanciometria e Bioreactância  

A Bioimpedância é um método não invasivo de monitorização hemodinâmica em tempo 
real. Para sua aferição necessita da aplicação de eletrodos sobre o tórax do paciente e 

pescoço, os quais emitem uma corrente elétrica de baixa amplitude e alta frequência que 

atravessa o tórax e são captados por um segundo eletrodo, após um intervalo de tempo 

(deslocamento de fase), o qual é proporcional ao volume sistólico (relacionado com a 

variação do fluxo sanguíneo intratorácico em cada ciclo cardíaco). Ou seja, quanto maior 

o volume sistólico, maior o deslocamento de fase. A bioreactância consiste em um 

aprimoramento dessa técnica, permitindo a análise de mudanças de amplitude e 

frequência dos impulsos elétricos, reduzindo as interferências elétricas que poderiam 

induzir a erros de leitura e de interpretação dos dados fornecidos, tais como débito 

cardíaco, volume sistólico e contratilidade miocárdica. (63) Apesar de validado, alguns 

estudos não demonstraram boa correlação com o TPI em pacientes com choque 

circulatório. (47,48) 

Figura 18. Biorectância (NICOM) 

Tabela 10. Limitações relacionadas a Bioimpedância-Biorectância Elétrica (adaptado de 68)

Hipertensão Pulmonar Grave (>60 mmHg): pode superestimar DC

Marcapasso externo ou interno: eletrodos podem gerar artefatos 

Insuficiência Aórtica Grave: superestima o débito cardíaco

Insuficiência Tricúspide Grave

Alteração Anatômica Importante de Aorta Torácica: prótese sintética, aneurisma, dissecção,

Shunt Intracardíaco

Dispositivos de Assistência Ventricular: a ausência de fluxo pulsátil na aorta inviabiliza o método

Reinalação Parcial de CO2 - Princípio de Fick: Sistema NICO 

O Sistema NICO é uma ferramenta não-invasiva de monitorização contínua de DC, que é 

calculado por meio do CO2 expirado, por meio da aplicação da equação de Fick 

modificada (utilização do CO2 no lugar do O2 na equação de Fick: DC = VCO2 / CaCO2 - 

CvCO2). Esse princípio prevê que absorção ou a eliminação de determinada substância 

do organismo é o produto do fluxo sanguíneo para o órgão pela diferença de 

concentração artério-venosa da substância (57). Para que seja utilizado é necessário que 
o paciente esteja entubado e o sistema de reinalação é posicionado entre o tubo e o 

circuito do ventilador pulmonar artificial. O equipamento faz a mensuração do CO2 

expirado durante a reinalação e o compara com o CO2 em condições normais, o que 

permite aferir indiretamente o débito cardíaco. Aquelas situações em que haja alterações 

ventilatórias com CO2 menor do que 30 mmHg, mudanças da ventilação-perfusão ou 

modificações do espaço morto podem apresentar interferências na estimativa de DC. Isso 

limita de modo significativo a aplicabilidade desse método em pacientes internados em 

Unidade de Terapia Intensiva.  

Figura 17: Sequência de reinalação-estabilização usando o NICO para o cálculo do consumo de 
CO2 (VCO2) e ilustração esquemática do dispositivo e de de seus componentes. A presença da 
capnografia implementa mais dados para a monitorização do paciente 

Tabela 11. Monitorização Hemodinâmica com Bioimpedância/Biorreactância

Modalidade Dispositivo Recursos Requesito
Medida de 

DC
Variáveis 

Adicionais

Bioimpedância 
Endotraqueal

ECOM Tubo Endotraqueal 
Específico Cateter Arterial Contínuo - - -

impedância de Todo 
Corpo/ Torácica

BioZ Eletrodos Específicos - Contínuo - - -

Biorreactância 
Torácica NICOM Eletrodos Específicos - Contínuo - VVS -

FICK MODIFICADA: DC = VCO2 / CACO2 - CVCO2). 
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componentes. A presença da capnografia implementa mais dados para a 
monitorização do paciente 
 
 
 
Conclusão 
 

x A monitorização hemodinâmica consiste em medidas repetidas de inúmeras 
variáveis hemodinâmicas. 

 
x Diversos equipamentos e tecnologias são disponíveis para obtenção destas 

variáveis. 
 

x Não existe um equipamento ideal para todos os pacientes em todos os 
cenários clínicos. 

 
x O conhecimento da fisiologia cardiovascular e a compreensão das diferentes 

tecnologias e funcionamento dos diferentes equipamentos são 
fundamentais para o emprego adequado de qualquer tecnologia ou 
equipamento na monitorização hemodinâmica. 
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* O Consenso ainda orienta a utilização de cateter venoso central e de cateter arterial 
nos pacientes em choque, com aferições de SvcO2, Delta PCO2 e Lactato para ajudar 
na monitorização do choque, além de utilização de métodos de avaliação de circulação 
regional e da microcirculação, caso sejam disponíveis. (20) 
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Introdução 
 
Choque pode ser definido como a apresentação clinica do desequilíbrio entre a oferta 
e consumo de oxigênio pelos tecidos, sem necessariamente haver hipotensão arterial 
sistêmica. 
 
Hipotensão pode ser definida como uma queda na Pressão Arterial Sistólica (PAS) 
abaixo de 90mmHg ou uma queda de 30 a 40mmHg da PAS basal ou ainda uma queda 
a Pressão Arterial Média (PAM) abaixo de 60mmHg. 
 
As primeiras manifestações clinicas de choque podem ser alteração do sensório, 
oligúria, taquipneia, distensão abdominal, antes mesmo da ocorrência de hipotensão 
arterial. 
 
O Choque é uma condição onde ocorre uma redução na produção de ATP necessário 
para o funcionamento da célula, como consequência habitualmente da diminuição de 
oferta de substrato (normalmente oxigênio). 
 
Para que a célula tenha seu substrato garantido necessário portanto que dois 
componentes estejam presentes: (1) Oxigênio e (2) Fluxo (DC). 
 

 
 
 
 
 
 
 
Classificação do Choque 
 
O Choque pode ser didaticamente classificado de diversas formas: (1) de acordo com 
o tipo de Hipóxia; (2) de acordo com a apresentação clinica; (3) de acordo com o tipo 
de fluxo e (4) de acordo com o padrão hemodinâmico que o provocou/sustenta. 
 

 
Os tipos de Hipóxia não são excludentes, podendo haver mais de um componente em 
uma condição de choque. 
 

x Hipóxia por hipofluxo – DC inadequado (baixo) 
x Hipóxia Anemica – Queda de Hb 
x Hipóxia Hipoxica – Queda na Oxigenação do sangue 
x Hipóxia Cititoxica – Disfunção mitocondrial com Fluxo e Conteúdo 

adequados 

� Sinais de hipoperfusão com ou sem hipotensão é choque 
� Choque pode ocorrer com PA normal 
� Hipotensão pode ocorrer sem choque 
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A hipóxia por hipofluxo ou estagnante, é uma das mais frequentes e mais graves. A 
variável hemodinâmica é a principal determinante. As medidas de DC e outras 
variáveis hemodinâmicas são fundamentais. 
 
A hipóxia anêmica não é determinada por um valor especifico de Hb. Vai variar de 
acordo com a intensidade da queda da Hb e a velocidade em que ocorre. 
 
A hipóxia citotóxica ou citopatica é a de maior dificuldade de correção estando 
associada a alta mortalidade. 
 

 
O choque compensado pode ser caracterizado por uma condição clinica 
aparentemente estável secundária a aumento da FC, vasoconstricção arteriolar e 
venosa, aumento da liberação de ADH e ativação do sistema renina-angiotensina. 
 
Clinicamente o choque compensado mantem uma PA estável, associado geralmente 
a taquicardia, manutenção de diurese em volume próximo do adequado com aspecto 
concentrada. As medidas de Lactato e a SVO2 estão geralmente alteradas 
caracterizando a hipoperfusão oculta. 
 
No choque compensado, o ΔCO2 pode estar alargado, demonstrando hipofluxo. 
 
As intervenções para diagnostico e intervenção o mais precoce possível tem bom 
impacto sobre o prognostico. 
 
O choque descompensado apresenta evidencia de disfunção orgânica, muitas vezes 
em progressão (cardiovascular, respiratória, neurológica, digestiva). Quanto mais 
intensas e mais numerosas as disfunções, pior o prognostico. 
 
As manifestações clinicas do choque vão variar de acordo com as características de 
cada paciente e de cada sistema hipoerfundido (Fig: 1). 
 
Figura 1: Manifestações clinicas de hipoperfusão 

x Choque Compensado – Clinicamente inaparente ou pouco evidente 
x Choque Descompensado – Clinicamente evidente, com disfunções 

orgânicas ainda potencialmente reversíveis. 
x Choque Irreversível – Disfunção orgânica múltipla estabelecida com 

poucas ou nenhuma possibilidade restaurativa. 
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O choque Irreversível é caracterizado pela refratariedade as intervenções (fluidos, 
aminas,etc). Convencionalmente, fala-se em disfunção quando ainda há 
possibilidades de reversão e falência quando as medidas passam a ser fúteis. 
 
 

 
Em condições de choque de alto fluxo, os tecidos não tem tempo de extrair o oxigênio 
da circulação de maneira adequada. Assim, a SVO2 tende a estar normal ou 
aumentada. 
 
No choque de baixo fluxo, a extração tende a ser maior, com uma SVO2 mais reduzida. 
 
 
 
 
 
 
A classificação do choque segundo o padrão hemodinâmico também não é 
excludente. Assim, um paciente pode possuir mais de um padrão de 
comprometimento da hemodinâmica presente na sua apresentação clinica de 
choque. 
 

x Choque de Baixo Fluxo – DC inadequadamente reduzido e SVO2 
geralmente reduzida. 

x Choque de Alto Fluxo – O DC não é o principal determinante do Choque – 
DC elevado e SVO2 geralmente elevada. 

x Choque Hipovolemico 
x Choque Cardiogênico 
x Choque Obstrutivo 
x Choque Distributivo 
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O choque hipovolêmico é um dos mais comuns na terapia intensiva, principalmente 
no politrauma e na sala de emergência. 
 
Hipovolemia por sangramento pode ocorrer com poucos ou nenhuma alteração nos 
sinais vitais, caracterizando por vezes uma condição inicial de choque compensado 
(Fig:2). 
 
 
 
Figura 2: Estimativa de perda sanguínea no choque hemorrágico 
 

 
Classe I Classe II Classe III Classe IV 

Perda sanguínea 
(ml) 

750 750 - 1500 1500 - 2000 t 2000 

Perda sanguínea 
(%) 

15 15 – 30  30 - 40 t 40  

FC (bpm) � 100 > 100 > 120 t 140 

Pressão arterial 
(mmHg) 

Normal Diminuída Diminuída Diminuída 

Enchimento 
capilar 

Normal Diminuído Diminuído Diminuído 

FR (mrpm) 14 - 20 20 - 30 30-40 t 35 

Diurese (ml/h) t 30 20 - 30 5 -15 Mínima 

Sensório Ansiedade 
leve 

Ansiedade 
moderada 

Ansiedade 
Confusão mental 

Confusão mental 
Letargia 

Reposição 
volêmica 

Cristalóide Cristalóide Cristalóide 
Sangue 

Cristalóide 
Sangue 

 
 
 
Normalmente é caracterizado por pressões intracavitárias reduzidas, DC reduzido e 
resistência vascular sistêmica (RVS) elevada.  Quando associado a perda de sangue, 
pode ser caracterizado como choque com padrão de hipóxia por hipofluxo e também 
por anemia. 
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O choque cardiogênico é melhor representado pelo IAM complicado, apesar de um 
componente cardiogênico também estar presente no choque séptico. 
 
No choque cardiogênico ocorre um aumento das pressões de cavidade, queda do DC 
e da PA com aumento da resistência vascular sistêmica (RVS). 
 
No caso do choque cardiogênico, o coração deve ser visto novamente como duas 
bombas em serie, podendo a falência da bomba ser tanto a direita (VD) e/ou a 
esquerda (VE). 
 
O choque distributivo é representado principalmente pelo choque séptico, 
vasoplégico por inflamação (não infecciosa), anafilaxia, intoxicação por cianeto ou 
metformina ou ainda e pelo choque neurológico. 
 
A resistência vascular invariavelmente está baixa, o DC pode estar normal, reduzido, 
ou mesmo elevado (se reposto volemicamente) e as pressões de cavidade tendem a 
estar baixas com um aspecto de “hipovolemia relativa”. 
 
O choque obstrutivo pode ser representado por uma Embolia Pulmonar (EP), 
pneumotórax hipertensivo ou tamponamento cardíaco. 
 
No caso da (EP), a magnitude do choque vai depender do impacto na circulação 
venosa pulmonar e das condições do VD (contratilidade e diástole). 
 
A maioria dos episódios de EP não evoluem com choque. 
 
A identificação da EP maciça e sub-maciça, é fundamental, pois são as condições que 
representam alta mortalidade associada a EP e algumas vezes potencialmente 
corrigíveis. 
 
No caso do Tamponamento cardíaco, os principais fatores são o volume e a velocidade 
de acumulo de liquido no pericárdio, além da presença ou não de hipovolemia. 
 
O saco pericárdico pode acumular até 1 a 2L se acumulados em semanas ou meses, 
mas tolera mal 100mL de liquido em minutos. 
 
As medidas de pressão de cavidades direitas e esquerdas são fundamentais para 
compreensão e orientação terapêutica do mecanismo fisiopatológico do choque por 
EP, pneumotórax ou tamponamento. 
 
Na EP as pressões de cavidade direita tendem a estar elevadas, o DC e a PA baixos e a 
resistência vascular sistêmica e pulmonar elevadas. 
 
O Ecocardiograma é extremamente útil no diagnostico e guia terapêutico nos casos 
de choque obstrutivo. 
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Tratamento 
 
O Tratamento do choque é sempre direcionado a: (1) adequação da hemodinâmica, 
oxigenação e metabolismo; (2) tratamento do fator desencadeante e (3) correção e 
proteção de disfunções orgânicas.  
 
A estabilização da hemodinâmica visa atender as demandas metabólicas do 
organismo, sendo útil a diferenciação de um choque de hipofluxo de um de alto fluxo, 
bem como a identificação de fatores de hipóxia e componentes hemodinâmicas 
presentes (hipovolêmico, distributivo, cardiogênico e obstrutivo). 
 
Infusão de alíquotas de fluido monitorizadas, inicio e titulação de medicamentos 
vasoativos e/ou inotrópicos; hemotransfusão e avaliação de marcadores de perfusão 
clínicos e laboratoriais (lactato, SVO2 e ΔCO2); são medidas frequentemente utilizadas 
para o tratamento do paciente com choque. 
 
 
Conclusão 
 

x O diagnostico de Choque é na maioria das vezes clinico. 
 

x As condições clinicas que predispõe ao choque devem sempre ser vigiadas e 
monitoradas para se descartar a possibilidade d Choque compensado. 

 
x Alterações no nível de consciência, respiratórias e de frequência cardíaca 

podem sem as primeiras manifestações de choque. 
 

x A medida de lactato, SVO2 e gradiente de CO2 podem auxiliar na 
identificação e orientação terapêutica nos pacientes com choque 
compensado. 

 
x Em condições clinicas que predispõe ao choque, a monitorização do paciente 

por algumas horas pode auxiliar no diagnostico e intervenções precoces.  
 

x O tempo de choque é diretamente proporcional a mortalidade, sendo o 
tratamento sempre o mais precoce possível. 
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Introdução 
 
A reposição de fluidos é uma das intervenções mais comuns na  unidade de terapia 
intensiva. Em especial nos pacientes com hipoperfusão tecidual (choque), a 
administração de fluidos intravenoso tem como principal objetivo restaurar o debito 
cardíaco (DC) de acordo as necessidades metabólicas do paciente. 
 
A administração de fluidos intravenoso deve ser considerada como uma intervenção 
medicamentosa. Assim, fluidos em quantidades insuficientes ou em excesso tem 
potencial chance de além de não ser benéfico ao paciente, provocar efeitos adversos. 
 
A administração de fluido intravenoso pode ser dividida em três modalidades básicas: 
(1) Fluidos de manutenção em um paciente estável; (2) Reposição de fluidos em 
pacientes desidratados ou com perdas de volume e (3) Ressuscitação volêmica. Está 
ultima, bastante utilizada em condições de choque. 
 
A Ressuscitação volêmica deve ser baseada na historia clínica, exame físico, exames 
complementares e sempre que possível, com uso de variáveis hemodinâmicas obtidas 
de tecnologias de monitorização hemodinâmica invasiva ou não invasiva e 
minimamente invasiva. 
 
A avaliação clinica fundamentada apenas em historia e exame fisico: sinais de 
desidratação (boca seca, sede, turgor da pele) e alterações laboratoriais 
(hipernatremia, hiperproteinemia e relação hemoglobina/hematocrito elevada), 
possuem sensibilidade e especificidade limitadas. 
 
Uma situação de hipotensão na UTI pode ser consequencia da combinação de 
qualquer um dos componentes – insuficiencia cardiaca, obstructão vascular (aumento 
de pós-carga), vasodilatação ou diminuição de volume circulante efetivo. 

Os dados hemodinâmicos podem auxiliar na Ressuscitação volêmica e devem sempre 
ser interpretados associados a parâmetros de perfusão tecidual e metabolismo. 
 
As diferentes características entre os pacientes devem sempre ser consideradas na 
estratégia de Ressuscitação volêmica. Diferentes severidades de doença, tempos 
distintos do inicio da injuria orgânica e da hipoperfusão, diferentes co-morbidades, 
idades e reservas orgânicas variadas; todos estes fatores devem determinar uma 
intervenção de ressuscitação volêmica de maneira customizada. 
 
 
Ressuscitação Volêmica 
 

ENTENDE-SE COMO RESSUSCITAÇÃO VOLÊMICA, A ADMINISTRAÇÃO DE 
FLUIDOS EM REPETIDAS ALIQUOTAS DE MANEIRA RÁPIDA E MONITORIZADA. 
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A administração de fluidos de maneira rápida e monitorizada (Ressuscitação 
Volêmica) visa em ultima análise o aumento do débito cardíaco (DC)e da Pressão 
Arterial (PA). Ela é fundamentada no principio de Frank-Starling. 
 

 
O aumento do VS permite que com uma frequência cardíaca (FC) mantida, ocorra o 
aumento do DC. Assim, a oferta tecidual de oxigênio e nutrientes vai aumentar. 
 
 
 
 
O aumento do VS também promove o aumento da PA considerando-se que a PA é o 
resultado do VS e da resistência arterial periférica (R). 
 
 
 
 
Espera-se assim que sejam atendidas as demandas metabólicas do paciente chocado. 
 
 
Curva de Frank-Starling 
 
O principio de Frank-Starling, pode ser representado graficamente por uma curva 
referente a contratilidade miocárdica em função da pré-carga e do Volume sistólico. 
 
A curva de Frank-Starling pode ser dividida em duas fases: na primeira, uma fase 
ascendente (rampa) onde existe um ganho de VS com o aumento da pré-carga. Em 
uma segunda fase, a curva torna-se plana (“Plateau”), onde apesar da elevação da 
pré-carga, não temos mais ganho no VS (Fig:1) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Curva de Frank-Starling 

PRINCIPIO DE FRANK-STARLING: O aumento do grau de estiramento da fibra 
miocárdica do ventrículo ao final da diástole (pré-carga), vai determinar um 
aumento na contração ventricular subsequente e consequente aumento do 
volume sistólico (VS). 

DC = VS x FC 

PA = VS x R 
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Fluidoresponsividade 
 
Quando, durante a ressuscitação volêmica o paciente tem um incremento do VS e 
consequentemente do DC, falamos que ele está na “fase de rampa da curva de Frank-
Starling”, sendo o paciente identificado como, Respondedor ou Fluidoresponsivo. 
 
Quando ao contrario, durante a ressuscitação volêmica, o paciente não apresenta 
elevação do VS e do DC, falamos que ele está na “fase de plateau da curva”- Não 
respondedor ou não fluidoresponsivo. 
 
A identificação do paciente como respondedor é fundamental para que possamos ser 
mais precisos na intervenção. Administrando fluido quando necessário e 
principalmente, evitando administração de fluidos de maneira excessiva. 

 
 
Antes de diagnosticar se um paciente é fluidoresponsivo, devemos considerar alguns 
fatores: 
 
1- O coração deve ser considerado como duas bombas pulsadas em série. Assim, como 
temos dois ventrículos (ventrículo direito e ventrículo esquerdo) um paciente pode 
ter duas curvas de Frank-Starling de comportamentos semelhantes ou diferentes.  
 
2- Na pratica clinica, na maioria das situações clinicas em terapia intensiva, fazemos 
ressuscitação volêmica administrando volume na cavidade direita e observamos o 
resultado no incremento ou não do volume sistólico esquerdo (pressão arterial 
sistêmica ou DC). Assim, diante de uma paciente não respondedor, podemos estar 
diante de um VD e/ou VE não respondedor(es). 

UM PACIENTE É DESCRITO COMO FLUIDORESPONSIVO SE APÓS UMA 
RESSUSCITAÇÃO VOLÊMICA OCORRER UM AUMENTO DE 10 A 15% DO DC.  
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3- Fuidoresponsividade deve ser uma propriedade qualquer individuo normal. Assim, 
se estivermos diante de um paciente fluidoresponsivo, a ressuscitação volêmica só 
deverá ser realizada se o paciente necessitar de aumentar o DC. 
 
Como Identificar O Paciente Fluidoresponsivo? 
 
Geralmente a ressuscitação volêmica ocorre diante de sinais clínicos sugestivos de 
hipoperfusão tecidual – choque. Na maioria das vezes, o gatilho para uma infusão de 
fluidos rápido á a presença de hipotensão, taquicardia e/ou oliguria. 
 
Em um paciente com choque, diversas características clinicas e laboratoriais podem 
sugerir que um paciente seja fluidoresponsivo. (tabela 1). Entretanto, na maioria das 
situações na terapia intensiva precisamos de mais dados para decidir melhor se o 
paciente vai se beneficiar da ressuscitação volêmica. 
 
Tabela 1: Alterações Clinica e Laboratoriais 
 

Pressão arterial 
Frequencia cardíaca (FC) 
Alterações ortostáticas da PA 
Alterações do Sensório 
Enchimento capilar lentificado, Cianose de extremidades,  
Pele fria, Sudorese, Turgor diminuído, Diminuição da temperatura das 
extremidades. 
Diurese reduzida 
Fração de excreção de sódio 
Uréia 
Lactato sérico  
SvO2 e SvcO2 

 
 
Outra situação clinica onde a ressuscitação volêmica pode ser útil é no Choque oculto 
ou críptico. Nesta condição, apesar dos sinais clínicos e as variáveis de hemodinâmica 
de beira leito (pressão arterial - PA e frequência cárdica - FC) normais, o paciente pode 
estar numa condição de hipoperfusão onde seja necessário o aumento do DC com a 
reposição de fluidos – ressuscitação volêmica. Nesta situação habitualmente apesar 
de FC e PA normais, o paciente possui invariavelmente lactato e saturação venosa 
mista (SVO2) alteradas apontando para hipóxia tecidual. 
 
A identificação do paciente fluidoresponsivo pode ser feita baseada em dois tipos de 
parâmetros hemodinâmicos: (1) Estáticos e (2) Dinâmicos. 
 
Parâmetros Estáticos 
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Pressão Venosa Central (PVC) e Pressão de Oclusão da Artéria Pulmonar (POAP). 
 
A PVC e a POAP são variáveis hemodinâmicas relacionadas a pré-carga do ventrículo 
direito (VD) e do ventrículo esquerdo (VE) respectivamente. Entretanto, hoje sabemos 
que diante de uma mesma pressão diastólica final, um ventrículo pode estar tanto na 
fase de rampa como na fase de plateau da curva de Frank-Starling (Fig 2). Assim, 
ambas as pressões não são bons preditores de aumento do VS a infusão de fluidos. 
 
Figura 2: Diferentes Curvas de Frank-Starling 
 

 
 
Retirado de Guerin L, Monnet X, Teboul JL. Monitoring volume and fluid responsiveness: From static to 
dynamic indicators. Best Practice & Research Clinical Anaesthesiology 27 (2013) 177–185 
 
Além disso, como na relação entre volume administrado e pressão deve-se considerar 
a complacência do sistema cardiovascular, não podemos predizer qual o incremento 
de pressão que uma alíquota de volume vai determinar em um paciente. 
 
Parâmetros Dinâmicos 
 
Variação na Pressão de Pulso (“ΔPP”) 
 
Pacientes em ventilação mecânica (VM) na UTI e com monitorização da pressão 
arterial invasiva, invariavelmente apresentam uma oscilação na curva de registro da 
PA que guarda relação com o ciclo respiratório (Fig 3).  
 
 
 
 
 
Figura 3: Variação na Curva de PA de acordo com Ciclo Respiratório em Ventilação 
Mecânica. 
 

(PRESSÃO DE PULSO = PRESSÃO SISTÓLICA – PRESSÃO DIASTÓLICA). 
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Retirado de Cavallaro F, Sandroni C, Antonelli M. Functional hemodynamic monitoring and dynamic 
indices of fluid responsiveness MINERVA ANESTESIOL 2008;74:123-35 
 
 
Durante a inspiração, com aplicação de pressão positiva as vias aéreas, ocorre a 
elevação da pressão arterial, em especial a pressão arterial sistólica (PAS) e a pressão 
de pulso (PP). 
 
Durante a expiração o registro da curva de pressão volta a mostrar valores de pressão 
de pulso e pressão sistólica menores. 
 
Durante a VM, o ciclo inspiratório provoca um aumento da pressão transpulmonar e 
da pressão pleural. Isto vai determinar nas veias pulmonares uma aumento do retorno 
venoso de sangue para o VE e facilitar o esvaziamento do VE por aumentar o gradiente 
tóraco-abdominal. Assim, vai ocorrer um aumento do VS do VE, promovendo o 
aumento observado na PAS E na PP. 
 
Simultaneamente a este aumento da pre-carga do VE, esta mesma 
pressão positiva pulmonar vai determinar no lado direito do coração uma diminuição 
do retorno venoso por compressão da veia cava inferior e redução da complascencia 
do AD e do VD, além de um aumento na pós-carga do VD; diminuindo assim o VS do 
VD. Assim, nos batimentos cardíacos que ocorrerem durante a expiração, o VS do VE 
vai ser reduzido (Fig: 4). 
 
 
Figura 4: Interação Ventilação Pulmonar x Circulação Pulmonar 
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Retirado de Asopa A, Karthik S, Subramaniam B. Current Status of Dynamic Parameters of Fluid Loading. 
NTERNATIONAL ANESTHESIOLOGY CLINICS Volume 48, Number 1, 23–36 r 2010, 
 
 
A variação de Pressão de Pulso (ΔPP) é considerada a diferença da maior PP na 
inspiração menos a menor PP durante a expiração, dividida pela media entre elas. 
 
 
 
 
Os pacientes que possuem uma ΔPP > 12% a 15% tem maior probabilidade de serem 
fluidoresponsivo. Da mesma forma, nos pacientes em que a variação da PP de acordo 
com o ciclo respiratório for < 12% a 15%, provavelmente não se beneficiaram de 
ressuscitação volêmica para tentar aumentar o DC. 
 
Algumas condições devem estar presentes para garantia a acurácia deste método em 
identificar o paciente fluidoresponsivo: 
 
 

 
Elevação Passiva de Membros Inferiores 

1.O paciente deve estar sedado, sem esforço inspiratório significativo e/ou 
variado 
2. O paciente deve estar sendo ventilado com volume corrente < 7 a 8 mL/Kg 
peso predito 
3. O tórax não pode estar aberto 
4. O paciente deve estar em ritmo cardíaco regular com relação FC/FR >  (??) 
5. Não deve haver insuficiência de VD 

ΔPP = PP max – PP min / (PP max + PP min / 2) 
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A elevação passiva de membros inferiores (EPMI) é uma manobra que pode ser 
realizada em praticamente todos os pacientes na terapia intensiva. Em um paciente 
com a cabeceira elevada (30 a 45°), elevam-se ambos os membros inferiores (30 a 45°) 
e reclina-se a cabeceira a zero graus (0°) em um movimento único. Desta forma, 
espera-se que ocorra um aumento do retorno venoso de cerca de 300mL a 500mL. 
Assim, deve-se observar um aumento do VS e do DC geralmente nos primeiros 30 a 
60 segundos (Fig: 5). 
 
 
Figura 5: Elevação Passiva de Membros Inferiores 
 

 
Retirado de PACT (Patient-Centred Acute Care Trainig). Haemodynamic Monitoring and Management. 
Skills and techinique 2013 
 
 
Prova de Volume (“Fluid Challenge”) 
 
Uma das maneiras de identificar se o paciente é fluidoresponsivo é através da prova 
de volume ou desafio com volume. 

O desafio com fluidos oferece três grandes vantagens: (1) a avaliação quantitativa da 
resposta cardiovascular  inotrópica, durante a infusão de volume; (2) permite a 
correção imediata de déficit de volume existente e (3) minimiza a possibilidade 
sobrecarga hídrica e potenciais efeitos adversos. 

A prova de volume ou desafio hídrico pode ser portanto, didaticamente  dividida em 
4 variáveis a serem contempladas 
 

(1)  Tipo de fluido a ser administrado.  
(2) A velocidade de infusão 
(3) Metas a serem atingidas 
(4 ) Limites de Segurança 
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(1) Tipo de fluido a ser administrado.  

 
Cristaloides ou coloides podem ser igualmente utilizados. 
Em indivíduos sadios, as moléculas de coloides são retidas no meio intravascular por 
mais tempo que os cristaloides. Entretanto, os coloides não apresentam superioridade 
em relação aos cristaloides em diversos estudos sobre mortalidade.  
 
Coloides:  
Possuem a vantagem teórica de se manterem mais tempo no espaço intravascular e 
recrutarem fluido do interstício. Entretanto em pacientes com inflamação, a alteração 
de endotélio e a perda do glicocalix destas células parece estar associada a maior 
extravasamento de fluido para o extravascular. 
 
A albumina parece ser o coloide mais seguro. O estudo SAFE, que comparou o uso de 
albumina humana na UTI com cristaloides isotônicos, a mortalidade foi semelhante 
nos dois grupos. O uso da albumina pareceu ser favorável em pacientes com 
hipoalbuminemia, com sepse e também esteve associado a menos complicações. 
 
Além de serem mais caros e em alguns estudos, os colides se mostraram associados a 
maior frequência de eventos adversos como insuficiência renal e/ou necessidade de 
terapia de substituição renal. 
 
Estudos que compararam o uso de amidos com cristaloide no entanto demonstraram 
por vezes maior frequência de complicações renais e até mesmo mortalidade no 
grupo de pacientes que usaram coloides a base de amido. 
 
Os coloides a base de gelatinas, tem um preço menor mas também possuem menor 
efeito coloidosmótico. Podem provocar alterações na coagulação e atualmente não 
são comercializados nos Estados Unidos. 
 
Cristaloides:  
Os cristaloides mais comumente utilizados são as soluções isotonicas salina, ou soro 
fisiológico com NaCl (0,9%) e a solução de Ringer simples e o Ringer Lactato. Esta 
última também conhecida como solução de Hartman, é ligeiramente hipotônica em 
relação ao soro humano e possui menos cloro que as outras duas (Tabela N). 
 
As soluções balanceadas são soluções que procuram mimetizar o soro humano no seu 
conteúdo de eletrólitos, osmolalidade e pH. Contém aníons como acetato, gluconato 
e mesmo lactato que podem ser convertidos em bicarbonato, o que acrescenta a estas 
soluções uma potencial propriedade de tampão. 
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Alguns estudos sugerem que a solução salina quando comparada a soluções 
balanceadas esteve associada a injúria renal, ainda que outro estudos não tenham 
confirmado esta tendência. (ref SPLIT) 
 
O tempo de permanência no vaso mesmo em condições normais é bastante curto. 
Após 30 minutos de uma infusão de 1000mL de cristaloide isotônico, apenas cerca de 
1/3 do volume permanece no intravascular. 
 
Uma das principais complicações ao uso da solução salina é o aumento do cloro sérico, 
podendo por vezes estar associado a ocorrência de acidose hipercloremica. 
 
Reconhecidamente hoje ainda não possuímos uma solução de ressuscitação ideal para 
todos os cenários clínicos. A escolha deve ser fundamentada após avaliação da 
patologia de base do paciente, o tipo de perda, a concentração sérica de albumina, o 
risco de sangramento e de insuficiência renal e a severidade da falência circulatória. 
A utilização de cristaloides como solução de primeira intervenção é recomendação de 
diversas diretrizes e consensos. 
 
(2 ) A velocidade de infusão 
 
A velocidade de infusão dos fluido e a monitorização do seu efeito no sistema 
cardiocirculatório é fundamental para identificar se o paciente é ou não fluido 
responsivo. Não existe um protocolo de infusão universalmente aceito. 
 
O desafio com fluidos foi originalmente descrito entre 600 a 999mL/h de cristaloides. 
A campanha de Sobrevivência a Sepse sugere 500 a 1000mL de cristaloide ou 300 a 
500mL de coloide em no máximo 30min. 
 
Consensos de choque mais recentes recomendam uma infusão de 500mL cristaloides 
em no máximo 15 a 20 min. 
 
Apesar de registros mostrarem uma velocidade de infusão mais conservadora – 
1000mL/h, a infusão de fluidos em velocidade maior e com monitorização a beira leito 
constante durante a infusão parece ser justificada pela própria manobra de elevação 
passiva de membs inferiores que prevê um aumento de retorno venoso de cerca de 
300 a 500mL e um efeito avaliado em cerca de até 2 min. 
 
( 3 ) Metas a serem atingidas 
 
O desafio hídrico invariavelmente é realizado como resposta a alterações clinicas do 
paciente critico – hipotensão ou taquicardia e sinais de hipoperfusão periférica como  
oligúria. A correção destas variáveis devem ser perseguidas caracterizando que o 
desafio com fluidos foi efetivo. 
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A medida do lactato sérico também pode ser utilizada como marcador de perfusão 
periférica inadequada, mas geralmente não reverte rapidamente durante ou logo 
após o desafio com fluidos. 
 
(4 ) Limites de Segurança 
 
A congestão pulmonar é tradicionalmente utilizada como sinal de uma reposição de 
fluidos exagerada. A congestão pulmonar no entanto traduz uma falência 
primariamente do ventrículo esquerdo (VE) e o desafio com fluidos é feito com infusão 
de fluidos no sistema direito da circulação. 
 
A utilização da medida da PVC como substituta da PAD e/ou a pressão diastólica final 
do VD, pode ser utilizada como parâmetro de segurança na reposição de fluidos, 
podendo indicar uma falência do VD. 
 
A utilização da POAP como indicativo da pressão diastólica final do VE, também pode 
ser utilizada como parâmetro de segurança na reposição de fluidos, podendo indicar 
uma falência do VE.  
 
A medida de pressões de enchimento tanto das cavidades direita (PAD) e esquerda 
(POAP), devem ser feitas de maneira frequente (a cada 10 min pelo menos), durante 
o desafio com fluidos.  
 
O aumento maior que 4mmHg durante um desafio com fluidos pode ser indicar que o 
paciente não encontra-se mais na fase ascendente da curva de Frank-Starling – não 
fluidoresponsivo. 
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Conclusão 
 

x A administração de Fluidos na terapia intensiva pode ter diferentes propósitos: 
(1) Fluidos de manutenção para pacientes que necessitem de suplementação 
pela via parenteral, (2) Reposição de fluidos para perdas em pacientes 
desidratados ou com perdas de volume sem comprometimento grave da 
perfusão e a (3) Ressuscitação volêmica em pacientes com déficit perfusional 
(choque). 

 
x A Ressuscitação volêmica deve ser sempre feita de maneira assistida – durante 

e após a infusão dos fluidos. 
 

x Fluido é medicamento. Tem efeitos desejáveis e indesejáveis (efeitos 
colaterais). 

 
x A Ressuscitação volêmica deve ser Precoce e generosa nas primeiras horas de 

hipoperfusão (choque). 
 

x Ressuscitação volêmica deve ser feita apenas nos pacientes fluidoresponsivos 
 

x A identificação do paciente Fluidoresponsivo pode ser feita por diversas 
variáveis (estáticas e dinâmicas) e elas não são excludentes. 

 
x A Ressuscitação volêmica deve ser feita sempre guiada por metas de eficácia 

e segurança 
 

x Cristaloides isotônicos e coloides podem ser usados. Recomenda-se evitar 
amidos dando preferencia a albumina como coloide. 

 
x A administração de Fluidos após as 24h a 48h iniciais de hipoperfusão deve ser 

restrita. 
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Introdução 
 

O objetivo da otimização hemodinâmica é adequar o DC e a oferta tecidual de oxigênio 
as demandas metabólicas. 
 
Os medicamentos mais comumente utilizados para este propósito promovem efeitos 
que permitem dividi-los em grupos de acordo com seu efeito predominante: (1) 
vasopressores e vasodilatadores; e (2) inotrópicos. 
 
Vários destes medicamentos vão provocar ambos efeitos, dependendo da dose que 
esteja sendo empregada. 
 
A utilização de um medicamento vai ser determinada em função do mecanismo 
fisiopatológico que deseja-se atingir. 
 
A maioria destes medicamentos vai ter inicio de ação rápido e duração também 
relacionada ao tempo de infusão. 
 
Vasopressores 
 
A hipotensão arterial associa-se a mortalidade, podendo atingir 18% em pacientes na 
emergência, quando a pressão arterial sistólica (PAS) estiver abaixo de 80 mmHg1. 
 
Em um paciente chocado, quando a reposição com fluidos é insuficiente para 
restaurar a hemodinâmica e diante de uma vasodilatação importante, o uso de 
vasopressores está indicado para manter a pressão de perfusão tecidual.  
 
A infusão de vasopressores deve ser preferencialmente em acesso venoso central e 
de maneira contínua. 
 
O ajuste da dose destes medicamentos deve ser feito também preferencialmente pela 
aferição continua da pressão arterial (PA) de maneira invasiva (cateterismo arterial). 
 
A escolha do vasopressor depende da fisiopatologia da subjacente e de condições 
próprias do paciente. 
 
A vasoconstricção sistêmica pode ser regulada por dois sistemas de estimulação: (1) 
adrenérgico e o (2) vasopressinergico. 
 
Estes dois sistemas funcionam em resposta a descargas fisiológicas de nosso 
organismo de adrenalina (AD), noradrenalina (NAD) e vasopressina (VP). 
 
Alguns medicamentos podem ser utilizados como vasopressores na prática da UTI 
(Tabela: 1) 
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Tabela 1: Medicamentos Vasopressores 
 

 
Fármaco 

 
Dose (μg/kg/min) 

Receptor 
β-1 β-2 α-1 

Noradrenalina 0,05 – 3,0 ++ 0 +++ 
Dopamina 1,0 – 20,0 + (++) + + (++) 
Adrenalina 0,05 – 2,0 +++ ++ +++ 
Fenilefrina 0,5 – 5,0  0 0 +++ 
Vasopressina 0,1 – 0,4 UI/min V1 (músculo liso) 

V2 (ductos coletores renais) 

 
 
Noradrenalina 
 
É um mediador do sistema nervoso simpático, sendo um potente agonista α-
adrenérgico. 
 
Aumenta a pressão arterial por vasoconstrição e simultaneamente eleva o débito 
cardíaco (DC) em torno de 10 a 15%2 por também possuir efeito β1-adrenergico. 
 
Atualmente é o vasopressor de primeira escolha em condições de choque. 
 
Em pacientes hipovolêmicos, seu efeito vasoconstritor pode reduzir o fluxo para o 
território esplâncnico e renal, prejudicando a perfusão esplâncnica. 
 
Pode provocar arritmias atriais ou ventriculares. 
 
Em pacientes com choque séptico, a noradrenalina pode aumentar a pressão arterial 
sem causar prejuízo ao desempenho cardíaco e à função orgânica3. 
 
Dopamina 
 
A dopamina é o precursor natural da noradrenalina e da adrenalina, tendo um efeito 
dose-dependente. 
 

x Em doses menores do que 5 μg/kg/min: efeito dopaminérgico, promovendo 
vasodilatação no leito vascular mesentérico e renal. 

x Em doses entre 5 – 10 μg/kg/min: efeito β-1, aumentando a contratilidade 
miocárdica e a frequência cardíaca. 

x Em dose superior a 10 μg/kg/min: efeito α-1, provocando vasoconstrição e 
elevação da pressão arterial2.  
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O aumento da pressão arterial pela dopamina, deve-se primariamente por aumento 
no volume sistólico e na frequência cardíaca2, enquanto que seus efeitos na circulação 
esplâncnica apresentam resultados diversos4. 
 
A Dopamina pode provocar com frequência taquiarritmias atriais e ventriculares não 
toleradas pelos pacientes. 
 
O efeito dopaminérgico da Dopamina não tem comprovação de melhora na função 
renal apesar de algumas vezes promover um aumento de diurese. 
 
Adrenalina 
 
É um potente vasoconstritor, que aumenta a pressão arterial por estimular os 
receptores α-1 e β-1. 
O efeito β-1 ocorre normalmente em baixas doses (até 0,02μg/Kg/min), aumentando 
a contratilidade miocárdica, sendo uma alternativa a Dobutamina. 
 
Promove assim efeito vasoconstrictor e também inotrópico e cronotrópico positivo, 
aumentando o tônus vascular e elevando o DC por aumento do volume sistólico e 
também da frequência cardíaca. 
 
Aumenta a oferta de oxigênio (DO2), porém, pode simultaneamente aumentar o 
consumo (VO2). 
 
Promove aumento do lactato sérico por mecanismo aeróbico, prejudicando o uso 
deste marcador como ferramenta de monitorização da ressuscitação. 
 
Em pacientes com choque tem potencial de reduzir o fluxo sanguíneo regional, em 
particular para o território esplâncnico. 
 
Provoca taquicardia que pode ser um fator limitante ao seu uso em alguns pacientes 
 
Em doses elevadas e por tempo prolongado, pode causar dano miocárdico direto na 
forma de bandas de necrose miocárdica e apoptose dos cardiomiócitos. 
 
Em virtude de seus efeitos deletérios, a adrenalina é considerada por vezes uma droga 
de segunda linha no tratamento do choque circulatório, reservada para os casos que 
não responderam a outras terapias2. 
 
 

É IMPORTANTE REFORÇAR QUE AS DOSES RECOMENDADAS DEVEM SER 
INDIVIDUALIZADAS EM CADA PACIENTE DE MANEIRA QUE ALGUNS PACIENTES 
PODEM RESPONDER COM EFEITOS NÃO PREVISTOS A DOSE INFUNDIDA, OU 
NECESSITAREM DE DOSES MAIORES AS PROPOSTAS. 
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Fenilefrina 
 
É uma catecolamina sintética que atua exclusivamente em receptor α. 
 
Promove vasoconstricção arterial e também no território venoso. 
 
Tem um inicio de ação rápido e com breve duração, sendo usada exclusivamente na 
forma de bolus para a rápida correção de hipotensão grave e de início súbito. 
 
Pode ser utilizada como segunda linha de tratamento em pacientes com choque por 
vasoplegia, em particular em pacientes que apresentem taquiarritmias com outras 
drogas2. 
 
A dose habitual da Fenilefrina varia entre 0,05 – 0,09 μg/Kg/min. 
 
Vasopressina 
 
É um peptídeo com ação hormonal, sintetizado no hipotálamo, transportado e 
armazenado na hipófise posterior na forma de grânulos, sendo liberado no plasma 
quando ocorre aumento da osmolaridade, hipotensão, hipovolemia, dor, náusea e 
hipóxia. 
 
A vasopressina tem efeito vasoconstrictor promovendo a contração da musculatura 
lisa dos vasos via receptores V1 e pelo aumento da resposta às catecolaminas. 
 
Outro mecanismo para elevação da pressão arterial é a inibição de óxido nítrico na 
musculatura lisa dos vasos e nos canais de K+-ATP2.  
 
A vasopressina tem menor impacto nas circulações coronariana e cerebral em 
comparação com as catecolaminas, tendo um efeito neutro no DC, dependendo do 
aumento na resistência vascular sistêmica de modo dose-dependente. 
 
Uma vantagem da vasopressina é que mantem seu efeito vasopressor em condições 
de hipóxia e acidose, frequentes em casos de choque circulatório de qualquer 
etiologia6. 
 
Pode ser utilizada em pós-circulação extracorpórea e no choque séptico refratário, em 
especial na redução da dose de noradrenalina. 
 
A dose da vasopressina normalmente utilizada no choque é de 0,001 a 0,04U/min. 
 
Outro mecanismo de ação é a atuação nos receptores V2 renais, nos ductos coletores, 
promovendo absorção de água livre. 
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A Vasopressina também tem sido utilizada no tratamento de sangramento de varizes 
esofagianas e no diabetes insipidus. 
 
Dentre os efeitos adversos, a vasopressina pode provocar vasoconstricção 
coronariana e mesentérica, hiponatremia e intoxicação hídrica e necrose de 
extremidades. 
 
Terlipressina 
 
A terlipressina (TP) é um análogo sintético da vasopressina com um maior seletividade 
pelos receptores V1. 
 
A TP sofre clivagem de endopeptidases, resultando em um metabólito ativo, a lisina 
vasopressina (LVP), o que lhe confere uma meia vida de 50 min em comparação aos 6 
min da VP. Assim a TP pode ter efeito por 4 a 6 horas. 
 
Pode ser utilizada no tratamento de sangramento de varizes de esôfago. 
 
Como efeito colateral, pode provocar redução do DC, isquemia periférica (dermatite 
necrótica), isquemia coronária e mesentérica, hiponatremia e vasoconstricção 
pulmonar. 
 
Quando administrada em bolus de 1 – 2 mg a pacientes com choque séptico, eleva a 
PAM em poucos minutos com efeito sustentado por 120 min após a injeção7. 
 
Inotrópicos 
 
O uso de inotrópicos visa melhorar a contratilidade miocárdica e aumentar o DC. 
 
Nesta situação, o desafio consiste em titular a terapia para adequar o DC as demandas 
metabólicas. Idealmente sugere-se a monitorização contínua do DC durante o uso 
destes medicamentos, pois através do exame clínico pode haver erros de avaliação. 
 
Quando a hipoperfusão global manifesta-se através de redução na SvO2, esta variável 
pode ser empregada para orientar a terapia. 
 
Diversos medicamentos possuem propriedades inotrópicas, sendo alguns deles 
também vasopressores (Tabela: 2) 
 
Tabela 2: Medicamentos Inotrópicos 
 

 
Fármaco 

 
Dose (μg/kg/min) 

Mecanismo de ação 
β-1 β-2 PDE Sens can Ca 

Dobutamina 2,0 – 20,0 +++++ +++ 0 0 
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Milrinone 0,375 – 0,75 0 0 +++ 0 
Levosimendan 0,05 – 0,2 0 0 0 +++ 

 
 
Adrenalina 
 
Pode ser usada como opção a Dobutamina, principalmente em doses baixas 
(até0,02μg/Kg/min), pelo seu efeito β. 
 
Tem importante efeito cronotrópico positivo. 
 
Promove aumento do lactato sérico sem indicar hipóxia celular. 
 
Dobutamina 
 
É uma catecolamina sintética com efeito sobre receptores β-1 (inotrópico e 
cronotrópico positivo) e β-2 (vasodilatador arterial). 
 
Aumenta assim, o  DC por efeito na contratilidade e na frequência cardíaca. 
 
Nos casos de choque cardiogênico ou séptico é o medicamento mais estudado e 
recomendado para tratar a disfunção miocárdica. Aumenta o DC e reduz as pressões 
de enchimento ventriculares. 
 
Entretanto, a Dobutamina pode aumentar significativamente o consumo de oxigênio 
pelo miocárdio (MVO2). 
 
Deve ser administrada com cautela em pacientes com hipovolemia e que toleram mal 
taquicardia. 
 
Inibidores de Fosfodiesterase (Milrinone) 
 
Aumentam a contratilidade miocárdica e o DC com pequeno incremento no consumo 
de oxigênio (3% a 5%). 
 
Causam efeito vasodilatador sistêmico e principalmente pulmonar. 
 
Inibem a fosfodiesterase que degrada o AMPc, mantendo assim níveis de AMPc 
elevados por mais tempo. 
 
No choque cardiogênico é utilizado somente após tentativas com outras drogas, em 
função de sua meia-vida prolongada e pela propriedade de agravar a hipotensão. 
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Nos casos de falência do VD, pode ser usado preferencialmente em relação a 
Dobutamina por possuir um efeito vasodilatador mais pronunciado na circulação 
pulmonar.  
 
Como o Milrinone é excretado pelos rins e tem uma meia-vida em torno de várias 
horas, sua dose deve ser ajustada em casos de lesão renal aguda. 
 
A dose de ataque é de 50μg/Kg/min e de 0,375μg/Kg/min a 0,75μg/Kg/min. 
 
Levosimendan 
 
O levosimendan (LVD) pertence a uma classe de fármacos, os sensibilizadores dos 
canais de cálcio, que exercem seu efeito inotrópico por dois mecanismos: (1) 
sensibilização das proteínas contráteis (Troponina C) e (2) abertura dos canais de ATP 
K-dependentes. 
 
O LVD melhora a contratilidade miocárdica sem aumentar o Ca++ intracelular ou 
comprometer o relaxamento diastólico, o que favorece o metabolismo energético do 
cardiomiócito em comparação com outros inotrópicos. 
 
A abertura dos canais de K leva ao relaxamento da musculatura lisa arteriolar e 
vasodilatação, o que pode lhe conferir um grau de benefício em situações de 
isquemia. 
 
Em função de seu mecanismo de ação, pode provocar hipotensão, devendo ser 
utilizado com cautela em pacientes com choque circulatório. 
 
Possui um metabolito ativo por até uma semana, perpetuando seus efeitos o que 
pode prejudicar no tratamento do paciente chocado (principalmente a hipotensão). 
 
Sua principal indicação parece ser os pacientes com insuficiência cardíaca aguda. 
 
A dose de ataque é de 12μg/Kg em 10 min seguida de uma infusão contínua de 
0,1μg/Kg/min. 
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Conclusão 
 

x O uso de um medicamento vasopressor e/ou inotrópico não são excludentes. 
 

x A escolha de um determinando medicamento vai ser fundamentada nas 
característica do paciente e dos efeitos desejados e observados após o início da 
infusão. 
 

x Preferencialmente, todo paciente com vasopressor deve estar monitorado com PA 
invasiva e com um acesso venoso central para administração do medicamento. 
 

x Preferencialmente, todo paciente em uso de medicamento inotrópico com objetivo 
de otimizar o DC, deve ter uma tecnologia que permita medir o DC repetidas vezes 
(contínua). 
 

x Não existe uma superioridade estabelecida em bases de grandes evidencias de um 
medicamento vasopressor ou inotrópico em relação a outro. 
 

x A Noradrenalina é o vasopressor de primeira escolha principalmente em função de 
critérios de segurança e de ser mais estudada. 
 

x A Dobutamina é o inotrópico mais estudado e preferencial em varias situações de 
Choque (séptico e cardiogênico). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

113 
 

Bibliografia Sugerida 
 

x Jones A, Yiannibas V, Johnson C, Kline JA. Emergency Department Hypotension 
Predicts Sudden Unexpected In-hospital mortality. Chest 2006;130:941-946. 

x Hollemberg SM. Vasopressor Support in Septic Shock. Chest 2007;132:1678-
1687. 

x Hollemberg SM. Vasoactive Drugs in Circulatory Shock. Am J Respir Crit Care 
Med 2011;183:847-855. 

x Marik PE, Mohedin M. The contrasting effects of dopamine and 
norepinephrine on systemic and splanchnic oxygen utilization in hyperdinamic 
sepsis. JAMA 1994;272:1354-1357. 

x Australian and New Zealand Intensive Care Society (ANZICS) Trials Group. Low-
dose dopamine in patients with early renal dysfunction: a placebo-controlled 
randomised trial. Lancet 2000;256:2139-2143. 

x Overgaard CB, Dzavík V. Inotropes and Vasopressors. Review of Pgysiology and 
Clinical Use in Cardiovascular Disease. Circulation 2008;118:1047-1056. 

x Lange M, Ertmer C, Westphal M. Vasopressin vs. Terlipressin in the treatment 
of cardiovascular failure in sepsis. Intensive Care Med 2008;34:821-832. 

x Marik PE, Mohedin M. The contrasting effects of dopamine and 
norepinephrine on systemic and splanchnic oxygen utilization in hyperdynamic 
sepsis. JAMA 1994;272:1354-1357. 

x Sakr Y, Reinhart K, Vincent JL et al. Does dopamine administration in shock 
influence outcome? Results of the Sepsis Occurrence in Acutelly Ill Patients 
(SOAP) Study. Crit Care Med 2006;34:589-597. 

x De Backer D, Biston P, Devriendt J et al. Comparison of Dopamine and 
Norepinephrine in the Treatment of Shock. N Engl J Med 2010;362:779-789. 

x De Backer D, Aldecoa C, Njimi H, Vincent JL. Dopamine versus norepinephrine 
in the treatment of septic shock: A meta-analysis. Crit Care Med 2012;40:725-
730. 

x Annane D, Renault A, Bollaert PE et al. Norepinephrine plus dobutamine versus 
epinephrine alone for management of septic shock: a randomized trial. Lancet 
2007;370:676-684. 

x Myburgh JA, Higgins A, Jovanovska A et al. A comparison of epinephrine and 
norepinephrine in critically ill patients. Intensive Care Med 2008;34:2226-
2234. 

x Russell JA, Walley KR, Singer J et al. Vasopressin versus norepinephrine 
infusion in patients with septic shock. N Engl J Med 2008;358:877-887. 

x Gordon AC, Mason AJ, Tirunavukkarasu N et al. Effect of Early Vasopressin vs 
Norepinephrine on Kidney Failure in Patients With Septic Shock. JAMA 
2016;316:509-518. 

 
 
 



 

114 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Choque Cardiogênico 
Helio Pena 



 

115 
 

Introdução 
 
O choque cardiogênico é uma síndrome clínica de hipoperfusão tecidual causada por 
incapacidade primária do coração (excluída hipovolemia) em suprir débito cardíaco 
(DC) adequado às necessidades orgânicas.1-3 
 
Classicamente o Choque cardiogênico é caracterizado por hipotensão, associado a 
baixo DC e resistência vascular sistêmica aumentada. 
 
O choque cardiogênico é uma importante complicação do infarto agudo do miocárdio 
(IAM). Neste caso está associado a uma destruição grande miocárdica (superior a 40% 
da massa do ventrículo esquerdo) ou a complicações como comprometimento e 
disfunção do ventrículo direito (VD) ou distúrbios mecânicos. 
 
Outras causas menos frequentes (< 1% dos casos) incluem: (1) cardiomiopatia 
(dilatadas ou hipertróficas); (2) disfunção miocárdica secundária (isquêmica, 
hipertensiva, valvopatias); (3) miocardite; (4) lesão miocárdica por agentes 
citotóxicos; (5) tamponamento cardíaco; (6) obstrução de via de saída ventrículo 
esquerdo (VE); (7) lesão cardíaca traumática e (8) taquiarritmias ou bradiarritmias.1-

4,5 
 
Independente de sua causa, a mortalidade do choque cardiogênico é bastante 
elevada. 
 
No caso do Choque cardiogênico complicando um IAM, as taxas de mortalidade tem 
reduzido de maneira significativa, mas mantem-se em valores ainda elevados. 
A mortalidade hospitalar que no passado era em torno de 80%-90%, nas últimas 
décadas tem reduzido para aproximadamente 50% em virtude das condutas e 
intervenções mais precoces e invasivas (terapias de reperfusão precoce). 
 
Definição 
 
O choque cardiogênico pode ser definido como uma condição de choque 
primariamente causada por disfunção cardíaca, caracterizada pelos seguintes 
parâmetros hemodinâmicos: 
  
• Pressão arterial sistólica (PAS) < 80-90 mmHg (ou um valor de 30 mmHg inferior 
ao nível basal, de maneira sustentada (por 30 minutos) sem resposta a reposição 
volêmica. 
 
• Índice cardíaco (IC) < 2-2,2 l/min/m2 com suporte inotrópico ou 1,8 l/min/m2 sem 
suporte terapêutico 
 
• Pressão de oclusão da artéria pulmonar (POAP) > 18 mmHg. 
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• Diferença arteriovenosa de oxigênio (CAV) > 5,5 ml/dL.  
 
 
O registro americano de pacientes com insuficiência cardíaca que necessitam de 
suporte circulatório mecânico – INTERMACS (“Interagency Registry for Mechanically 
Assisted Circulatory Support”)  propõe pelo menos sete perfis clínicos de insuficiência 
cardíaca que podem representar quadros de choque cardiogênico 3,4. 
 
- INTERMACS 1: choque cardiogênico crítico com hipotensão persistente, necessidade 
crescente de suporte inotrópico, presença de hipoperfusão tecidual crítica e acidose 
metabólica. 
- INTERMACS 2: situação de deterioração clínica progressiva, apesar de suporte 
inotrópico endovenoso, podendo haver piora da função renal, retenção de fluidos e 
comprometimento do estado nutricional.  
-INTERMACS 3: pacientes estáveis, porém, dependentes de suporte inotrópico 
endovenoso para manter pressão arterial, perfusão tecidual e estado nutricional. 
Demonstram falências repetidas nas tentativas de retirada dos inotrópicos com 
hipotensão sintomática.  
 
Etiologia  
A etiologia mais comum do choque cardiogênico é o IAM. 
 
No caso do choque cardiogênico ser consequência da perda de uma grande massa 
muscular do ventrículo esquerdo (> 40%), ele ocorre em cerca de 5% a 8% dos 
pacientes com IAM. 
 
Eventuais complicações mecânicas do IAM também são causa de choque, tais como 
ruptura do músculo papilar com instalação de insuficiência mitral aguda, ruptura do 
septo interventricular e ruptura da parede livre do ventrículo esquerdo (Quadro 1) 
6,7. 
 

 
Quadro 1: Principais etiologias do choque cardiogênico 

Infarto Agudo do Miocárdio 
Perda de massa ventricular 
Falência de ventrículo direito 
Complicações mecânicas 
Ruptura de músculo papilar com insuficiência mitral aguda 
Ruptura do septo interventricular 
Ruptura da parede livre do ventrículo esquerdo 
Cardiomiopatia 
Descompensação aguda 

SEMPRE QUE UM IAM EVOLUIR COM CHOQUE CARDIOGÊNICO, DEVE-SE PENSAR 
EM COMPLICAÇÕES MECÂNICAS. 
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Evolução da doença 
Miocardite 
Disfunção miocárdica 
Pós-circulação extracorpórea 
Pós-retorno à circulação espontânea 
Sepse 
Obstrução de via de saída do ventrículo esquerdo 
Estenose aórtica 
Cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva 
Obstrução de via de entrada do ventrículo esquerdo 
Estenose mitral 
Mixoma de átrio esquerdo 
Insuficiência aórtica aguda 
Tromboembolismo pulmonar 
Hipertensão pulmonar evolutiva ou aguda 
Taquicardiomiopatias 

 
Fisiopatologia 
 
A fisiopatologia do choque cardiogênico é complexa. A isquemia miocárdica induz a 
uma importante depressão da função sistólica e diastólica do VE. 
 
A perda de parte da função sistólica compromete a contratilidade miocárdica, com 
redução progressiva do índice cardíaco, por diminuição do Volume sistólico e queda 
da pressão arterial. Instala-se um círculo vicioso, com subsequente comprometimento 
da perfusão coronária e sistêmica, intensificação da disfunção miocárdica e da 
isquemia tecidual, acidose láctica e culmina, finalmente, com necrose tecidual e 
morte. 
 
A disfunção diastólica tende a aumentar a pressão diastólica de enchimento do VE, 
determinado congestão pulmonar, que agrava a hipoxemia, diminuindo ainda mais a 
oferta tecidual de oxigênio por redução do conteúdo arterial de oxigênio. 
 
Além da disfunção cardíaca, alterações circulatórias também ocorrem inicialmente 
tentando compensar a disfunção miocárdica. 
 
Inicialmente, ocorre uma vasoconstricção compensatória, que vai determinar uma 
resistência vascular sistêmica elevada. 
 
Após esta vasoconstricção periférica, alguns pacientes com choque cardiogênico, vão 
ativar o sistema imunológico promovendo uma vasodilatação patológica, ligada ao 
desenvolvimento de inflamação sistêmica, que também provocará alteração na 
permeabilidade vascular e extravasamento de fluidos para o interstício.  
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O desenvolvimento de inflamação sistêmica pode ser comprovado pela elevação na 
temperatura corporal, aumento na contagem de glóbulos brancos e níveis elevados 
de proteína C. 
 
O mecanismo proposto para este processo fisiopatológico é a elevação da expressão 
de interleucina-6 e de outros mediadores inflamatórios (citocinas) com aumento na 
produção de Óxido Nítrico (um potente vasodilatador) pela maior atividade da oxido 
nítrico sintetase.  
 
Estes pacientes tem um prognostico sóbrio e podem ser caracterizados pelo 
desenvolvimento de inflamação sistêmica associada a vasodilatação patológica, 
alteração microcirculatória, extravasamento capilar e acentuação da depressão 
miocárdica não responsiva a vasoconstrictores.2,5 
 
Aspectos Clínicos 
 
A presença e intensidade de determinados achados clínicos vai variar de acordo com 
o processo patológico cardíaco e circulatório associados:  
 

 
Exames laboratoriais  
Devem ser solicitados inicialmente: 

x Eletrólitos: sódio; potássio e magnésio; particularmente pela possibilidade de 
arritmias. 

x Hemograma: descartar quadro infeccioso vigente e anemia associada. 
x Glicemia: buscando-se manter uma glicemia capilar ≤ 150 mg/dL. 
x Gasometria arterial: a acidose metabólica espelha a hipoperfusão tecidual; a 

elevação nos níveis séricos de lactato; e a presença de metabolismo 
anaeróbico. 

x Coagulograma: particularmente nos pacientes na vigência de síndrome 
coronária aguda, devido à forte possibilidade de anticoagulação e de 
antiagregação plaquetária. 

x Biomarcadores de necrose miocárdica: troponina e CK-MB massa.6,7 

Alterações morfofuncionais cardíacas: ritmo de galope com 3ª ou 4ª bulhas; 
taquicardia; e sopros cardíacos. 
 
Hipoperfusão sistêmica: pulsos finos; pele fria e pegajosa; perfusão capilar 
lentificada; hipotensão arterial e torpor. 
 
Congestão sistêmica: edema periférico; edema escrotal e sacral; hepatomegalia; 
ascite; e turgescência jugular. 
 
Congestão pulmonar: estertores pulmonares; taquipneia; e edema agudo de 
pulmão. 



 

119 
 

 
 
MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA E METABÓLICA 
Associada à anamnese e ao exame físico detalhado, os parâmetros hemodinâmicos e 
metabólicos são de grande utilidade para avaliação diagnostica, prognostica e 
orientação terapêutica do choque de origem cardíaca.  
 
A monitorização hemodinâmica deve incluir a mensuração invasiva da pressão arterial 
sistêmica (PA), a medida de pressão venosa central (PVC) e eventualmente as medidas 
obtidas pelo cateter de artéria pulmonar (CAP). 
 
Os dados obtidos da monitorização hemodinâmica e laboratorial podem ser 
agrupados em parâmetros de Macro-hemodinâmica e Micro-hemodinâmica global 
(estado perfusional e metabólico do paciente). 
 
Macro-hemodinâmica 
• Pressão arterial. 
• Perfusão periférica/tempo de enchimento capilar. 
• Diurese. 
• Pressão venosa central. 
• Débito cardíaco. 
• Pressão de oclusão de artéria pulmonar. 
 
Na monitoração invasiva com CAP (Swan-Ganz), os parâmetros com maior impacto 
prognóstico são o débito cardíaco (DC) e a Pressão Ocluída da Artéria Pulmonar 
(POAP). 
 
A medida do Índice Cardíaco (IC) reduzido é considerada determinante da presença 
de um componente cardiogênico numa condição de choque 
 

 
A resistência vascular sistêmica está classicamente aumentada no choque 
cardiogênico, considerando que entretanto, 20% dos pacientes com choque 
cardiogênico pós IAM apresentam características de inflamação sistêmica, sendo 
resistência vascular sistêmica reduzida e não relacionada à infecção.1,13,14 
 
O uso ecocardiograma com Doppler permite o diagnóstico diferencial das etiologias 
do choque cardiogênico, identificando valvopatias, pericardiopatias, miocardiopatias, 
comprometimento da função do ventrículo direito, muitas vezes responsável por 
quadros de choque secundário a tromboembolismo 

Componente Cardiogênico do Choque 
x IC <  2,2 l/min/m2: pacientes com algum suporte circulatório (inotrópico, 

vasopressor ou dispositivo circulatório) 
x IC < 1,8 l/min/m2: para aqueles sem suporte. 
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pulmonar. 
 
Micro-hemodinâmica 
• Saturação venosa central (ScVO2) e Saturação Venosa Mista (SVO2). 
• Lactato arterial. 
• Excesso de bases. 
• CAV. 
 
Para melhor interpretação da SvcO2 ou da SvO2 sugere-se que além da  
complementação da análise metabólica com o lactato sérico e déficit de bases, 
também se correlacione as mudanças observadas na hemodinâmica do 
paciente.16,17 
 
Em estados de choque persistente, a má perfusão miocárdica e dos tecidos periféricos 
desencadeia um desequilíbrio entre a oferta e consumo de oxigênio. Invariavelmente 
vai ocorrer um maior consumo de oxigênio. 
 
Diante da falência circulatória, ocorre um favorecimento ao metabolismo anaeróbico 
e consequente acidose. 
 
Nos cardiopatas crônicos, os valores de normalidade da saturação venosa central 
(ScVO2) podem variar entre 50%-60% devido ao aumento da taxa de extração pelos 
tecidos de maneira crônica, sem representar hipoperfusão tecidual aguda. 
 
Tratamento 
 
Medidas Específicas 
No caso do Choque cardiogênico que acompanha o IAM, a terapia de reperfusão 
precoce é fundamental seja por angioplastia coronariana transluminal percutânea 
(ACTP) ou revascularizaçãoo miocárdica cirúrgica (RM). 
 
Cerca de 40% dos pacientes com choque cardiogênico pós-infarto apresentam idade 
acima de 75 anos. 
 
Pacientes com idade inferior a 75 anos, que se encontravam dentro das primeiras 36 
horas do início do IAM e em até 18 horas do início do choque cardiogênico se 
beneficiaram da terapia de reperfusão miocárdica, com aumento da sobrevida em 
13% após um ano de seguimento. 
 
Pacientes com Choque cardiogênico, complicando o IAM, devem ser prontamente 
tratados de maneira invasiva (ACTP ou RM) ou serem transferido para centros onde 
este tratamento seja disponível. 
 
Entretanto, em casos de IAM com menos de 3 horas de evolução e com dificuldade de 
transferência, recomenda-se o uso de terapia precoce com trombolíticos, apesar do 
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impacto na mortalidade de pacientes com IAM complicados com choque cardiogênico 
não estar claramente estabelecido.5,25,26 
 
 
Medidas iniciais 
 

 
O uso prévio de diuréticos (especialmente em pacientes com IC) ou vômitos 
incoercíveis poderão requerer reposição de fluídos. 
 
Anormalidades na complacência do VE, especialmente em condições de isquemia, 
determina limitações a POAP como preditor de pre-carga do VE. A POAP ideal deve 
ser individualizada e corresponde ao mais baixo valor que resulte em elevação no DC, 
desde que mantida uma SaO2 em valores superiores a 90% por cento. O valores em 
que usualmente se consegue esse objetivo no choque cardiogênico se encontram 
entre 18 e 24 mmHg.  
 
A melhora a curto prazo dos parâmetros hemodinâmicos com o uso de Inotropicos e 
vasopressores, pode determinar um aumento no consumo de oxigênio em um cenário 
de acentuado comprometimento da função cardíaca e do suprimento de oxigênio. O 
comprometimento da perfusão local, que habitualmente se agravam no choque 
cardiogênico, pode afetar a eficácia dos inotrópicos. 5 
 
Norepinefrina 
Atua sobre ambos os receptores alfa-1 (principalmente) e beta-1-adrenérgicos, 
produzindo uma potente vasoconstrição associada a um discreto aumento no DC. 

x Identificar e tratar a causa básica da condição de choque 
 

x Considerar sempre os potenciais efeitos colaterais dos medicamentos – 
agravamento da hipotensão arterial. 

 
x A ventilação mecânica (não invasiva ou invasiva), tem como objetivo 

reduzir o trabalho respiratório e manter uma saturação arterial de 
oxigênio igual ou superior a 90% considerando os efeitos adversos sobre 
o VD. 

 
x Instalar uma medida de pressão arterial invasiva, buscando de níveis 

pressóricos adequados através do uso de inotrópicos e, se necessário, 
vasopressores.4-7 

 
x Adequação da volemia /  Buscar uma pré-carga ideal para os ventrículos 

(VD e/ou VE). 
 

x Uso de Inotrópicos e Vasopressores 
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Pode ocorrer, uma bradicardia reflexa, em resposta ao aumento da PAM, de tal modo 
que seu efeito cronotrópico leve é anulado e a frequência cardíaca permanece 
inalterada ou diminui ligeiramente. 
 
É o vasopressor de 1a escolha no choque séptico e no choque cardiogênico com 
vasodilatação patológica. 11-13 

 
Epinefrina 
Potente ativador do receptor beta1-adrenérgico e tem efeitos moderados sobre os 
receptores beta-2 e alfa-1-adrenérgicos. 
 
Em baixas doses, a epinefrina aumenta o DC através de seus efeitos inotrópico e 
cronotrópico, mediados pelo receptor beta-1-adrenérgico. 
 
Em baixas doses, a vasoconstrição induzida por seu estímulo alfa-adrenérgico é 
contrabalançada pela vasodilatação secundária ao estímulo do receptor beta-2-
adrenérgico. O resultado é um aumento no DC, com a diminuição na resistência 
vascular sistêmica e efeitos variáveis sobre a pressão arterial média. 
 
Em doses maiores, a epinefrina estimula predominantemente os receptores alfa-
adrenérgicos, produzindo aumento na resistência vascular sistêmica, além de um 
aumento no DC. 
 
A epinefrina é usada com maior frequência no tratamento da anafilaxia e como um 
agente de 2a escolha, após a norepinefrina, no choque séptico. 
 
Pode ser associada à norepinefrina nos casos irresponsivos ao seu uso isolado nos 
estados de choque que cursem com vasodilatação patológica refratária, assim como 
na hipotensão arterial após uma cirurgia de revascularização do miocárdio. 
 
Dopamina 
Apresenta uma variedade de efeitos dose-dependentes. 
 
É usada como segunda alternativa à norepinefrina em pacientes com bradicardia 
(absoluta ou relativa) e um baixo risco de taquiarritmias. 
 
Seus efeitos hemodinâmicos correlacionam-se com a dose administrada: 
(1) Entre 1 e 2µg/kg/minuto – atua em receptores dopaminérgicos-1 localizados nas 
artérias renais, mesentéricas e leitos vasculares coronários e cerebrais, produzindo 
vasodilatação seletiva; 
(2) Entre 2 e 5 µg/kg/minuto - têm efeitos variáveis sobre a hemodinâmica: a 
vasodilatação, frequentemente, é compensada pelo aumento do volume sistólico, 
produzindo pouco efeito sobre a pressão arterial sistêmica. Em doses superiores, 
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ocorre uma discreta ativação dos receptores alfa-adrenérgicos, aumento na 
resistência vascular sistêmica e a soma desses efeitos gera um aumento na PAM. 
(3) Em doses > 10 µg/kg/minuto - tem efeito predominante nos receptores alfa-
adrenérgicos, produzindo vasoconstrição com um aumento da resistência vascular 
sistêmica. 
 
A resposta dos receptores alfa-adrenérgicos à dopamina é mais fraca do que para a 
norepinefrina e a estimulação beta-1-adrenérgica da dopamina, em doses superiores 
a 2 µg/kg/minuto, pode resultar em taquiarritmias limitantes a seu uso.12,13 
 
Agente de 2a linha em relação à norepinefrina. É usada em pacientes altamente 
selecionados, quando o risco de taquiarritimias é baixo, ou quando uma bradicardia 
pode estar induzindo a hipotensão arterial. 
 
Dobutamina 
Amina simpatomimética sintética com efeito inotrópico e vasodilatador periférico. 
Tem efeito predominantemente beta1-adrenérgico, com aumento do inotropismo e 
cronotropismo. 
 
Apresenta efeitos mínimos em receptores alfa e beta-2-adrenérgico, cujo efeito 
resultante, geralmente, é vasodilatação por ação direta associada a um efeito reflexo, 
secundário ao aumento no DC. 
 
O resultado de sua ação, geralmente, consta de aumento DC e diminuição da 
resistência vascular periférica, sem nenhum efeito ou com uma pequena redução na 
pressão arterial.1-5,12,13 
 
A dobutamina é mais utilizada na insuficiência cardíaca grave refratária e no choque 
cardiogênico.1-5,12,13  
 
A administração de dobutamina por períodos prolongados pode se associar ao 
desenvolvimento de tolerância farmacológica.2 
 
As doses dos principais fármacos adrenérgicos encontram-se no Quadro 2. 
 
Quadro 2 Dose dos principais agentes adrenérgicos 
  

Fármaco  Dose  

Norepinefrina  Dose inicial 

8 a 12 µg/minuto  0,01 a 0,15 µg/kg/minuto  

Uma dose inicial abaixo de 5 µg/minuto pode ser usada, particularmente em 

idosos. 
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Manutenção 2 a 4 µg/minuto  0,025 a 0,05 µg/kg/minuto 

Dose máxima 35 a 100 µg/minuto  0,5 a 0,75 µg/kg/minuto 

Epinefrina 

Dose inicial 1 µg/minuto  0,014 µg/kg/min.) 

Manutenção 1 – 10 µg/minuto  0,014 0,14 µg/kg/minuto 

Dose máxima 10 – 35 µg/minute  0,14 – 0,5 µg/kg/minuto 

Dopamina 

Dose inicial 2 a 5 g/kg/minuto 

Manutenção 5 a 20 µg/kg/minuto 

Dose máxima 20 a > 50 µg/kg/minuto 

Dobutamina 

Dose inicial 

0,5 – 1 µg/kg/min 

alternativamente 2,5 µg/kg/minuto em insuficiência cardíaca muito 

descompensada 

Manutenção 2 – 20 µg/kg/minuto 

Dose máxima 

20 – 40 µg/kg/minuto  

Doses maiores do que 20 µg/kg/minuto não são recomendadas, devendo ser 

usadas somente em terapia de salvamento. 

 
 
Vasopressina 
A vasopressina (hormônio antidiurético) age nos receptores V1a (musculatura lisa 
vascular), V1b (glândula pituitária) e V2 (túbulos coletores renais), exercendo seu 
efeito vasopressor por um mecanismo não adrenérgico através do estímulo nos 
receptores V1a. 
 
Esse fármaco é usado no tratamento de diabetes ínsipido, no sangramento por varizes 
de esôfago e pode também ser útil no tratamento do choque com vasodilatação 
patológica. 
 
É o agente vasopressor de 2a escolha no choque refratário ou pouco responsivo às 
aminas simpatomiméticas, norepinefirna e epinefrina. 
 
Seu uso não altera a mortalidade dos pacientes com choque distributivo, porém se 
associa a uma menor exigência de norepinefrina no seu tratamento.  
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Os efeitos da vasopressina são dose-dependentes, ou seja, doses mais elevadas 
mostram-se mais eficazes. 
 
No choque cardiogênico refratário, aumenta a pressão arterial sem outros efeitos 
adversos nos parâmetros hemodinâmicos. No entanto, em doses elevadas, superiores 
a 0,04 unidades/minuto, surgem efeitos adversos como isquemia miocárdica, 
mesentérica, necrose de pele, diminuição do volume sistólico e do DC, vasoconstrição 
pulmonar e hiponatremia. 
 
Hipotensão “rebote” pode ocorrer na sua retirada e, para evitá-la, sua dose deve ser 
reduzida lenta e gradualmente, a uma velocidade de 0,01 unidade/minuto a cada 
30 minutos.5,16,17  
 
Inbidores da fosfodiesteras (PDE)  
Os Inibidores da fosfodiesterase-3 são fármacos não-adrenérgicos com efeito 
inotrópico e ação vasodilatadora. 
 
A fosfodiesterase é uma enzima que quebra o AMPc intracelular, produzindo um 
metabólito inativo (5’AMPc). O aumento de AMPc intracelular, aumenta a 
concentraçao de cálcio citosol, com consequente aumento na contratilidade e 
aceleração no relaxamento do miocárdio (ação inotrópica e lusitrópica). O aumento 
periférico do AMPc produz vasodilatação arterial e venosa, resultando em decréscimo 
na resistência vascular pulmonar e sistêmica, diminuição na pressão diastólica final de 
VE e VD e aumento no DC.2 

 
Seus efeitos são semelhantes aos da dobutamina, mas com menor incidência de 
arritmias. 
 
Esse grupo de fármacos tem como principal representante o Milrinone (derivado 
biperidínico) e o inamrinone (anteriormente conhecido como amrinone). 
Os inibidores de fosdiesterase são utilizados no tratamento da insuficiência cardíaca 
refratária. 
 
Promovem rápida melhora na performance hemodinâmica, entretanto têm seu uso 
limitado em razão de suas propriedades vasodilatadoras.5 
 
O milrinone, melhora os parâmetros hemodinâmicos dentro de 5 a 15 minutos após 
o início de sua administração. Seu tempo de meia-vida é de 30 a 60 minutos em 
indivíduos saudáveis, podendo dobrar em pacientes com insuficiência cardíaca. A 
respectiva eliminação é renal e, na presença de disfunção renal importante (clearence 
de creatinina ≤ 30 mL/min), sua dose deve ser reduzida.2 
 
O mais importante efeito colateral do milrinone é a hipotensão arterial, fato que 
justifica a não administração de sua dose de ataque em determinadas situações, no 
sentido de minimizar o decréscimo nos níveis tensionais. 
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É potencialmente arritmogênico e, embora esse efeito seja mais intenso durante sua 
administração prolongada, arritmias podem surgir mesmo em seu uso por curtos 
períodos.2  
 
Levosimedan 
Tem propriedades vasodilatadoras mediadas pela ativação de canais de potássio 
(sensíveis ao ATP) na mitocôndria das células musculares lisas e sensibiliza o aparelho 
contrátil cardíaco ao cálcio, com consequente aumento na contratilidade. 
Não promove o aumento aumento no cálcio intracelular, o que evita a ocorrência de 
efeitos adversos como o aumento no consumo de oxigênio pelo miocárdio e as 
arritmias. 
 
Tem ação inotrópica positiva, propriedades vasodilatadoras com redução da pré e 
pós-carga cardíacas, aumenta o fluxo sanguíneo coronariano e produz vasodilatação 
pulmonar. 
 
Tem inicio de ação em 30 a 60 minutos e seus efeitos persistem por um período 
mínimo de 24 horas, podendo, prolongar-se por até 9 dias.  
O levosimedan parece ser eficaz no choque cardiogênico, pois melhora parâmetros 
como índice cardíaco, contratilidade miocárdica e função diastólica do VE (efeito 
lusitrópico). 
 
Entretanto, apesar desses efeitos hemodinâmicos favoráveis, o levosimendan não 
demostrou resultados benéficos de sobrevida precoce ou tardia quando comparado a 
dobitamina. 
 
É contraindicado em pacientes com disfunção renal acentuada (clearence de 
creatinina < 30 mL/minuto), por acúmulo de seus metabólitos ativos e potenciais 
efeitos hemodinâmicos indesejáveis e prolongados. 
 
Os efeitos adversos mais comuns ligados à administração do levosimedan são 
representados por taquicardia ventricular, hipotensão arterial e cefaleia.2,5,18.19 
 
Quadro 3 Dose dos principais agentes não adrenérgicos 
 

Fármaco  Dose e diluição 

Vasopressina 

Dose Inicial 0,03 UI/minuto (0,01 a 0,03 UI/minuto) 

Manutenção 0,03 a 0,04 UI/minuto 

Dose Máxima 
0,04 a 0,07 UI/minuto 

Dose ≥ 0,04 UI/minuto  isquemia do miocárdio e outros efeitos adversos 



 

127 
 

(reservada para terapia de salvamento) 

Milrinone 

Dose Inicial 

Dose de ataque = 50 µg/kg em período ≥ 10 minutos  

administração rápida = arritmias + hipotensão arterial 

hipotensão arterial acentuada  não administrar dose de ataque 

Manutenção 0,125 – 0,75 µg/kg/minuto 

Dose Máxima 1 µg/kg/minuto 

Levosimedan 

Dose Inicial Dose de ataque 6 a 12 µg/kg de peso infundida em 10 minutos 

Manutenção 0,1 µg/kg/minuto por 24 horas 

Dose Máxima 0,2 µg/kg/minuto por 24 hroas 

 
 
Suporte circulatório mecânico 
Balão intra-aórtico (BIA) 
É o dispositivo mecânico mais usado como suporte circulatório. 
 
Colocado na aorta torácica descendente, insufla na diástole e se colpsa na sístole do 
VE, tentando gerar uma pressão maior durante esta etapa do ciclo cardíaco e 
aumentar o fluxo para periferia. 
 
Melhora a pressão diastólica (reduz a pressão diastólica final do VE) e a perfusão 
coronária, sem afetar a pressão arterial média. 
 
Mais utilizado em décadas passadas, antes da época da reperfusão precoce na 
síndrome coronariana aguda. 
 
Atualmente sem evidencias de impacto positivo na sobrevida (precoce ou tardia) de 
pacientes que tenham sido submetidos a revascularização. 
 
Não deve ser indicado de maneira rotineira nos pacientes com choque cardiogênico a 
serem submetidos a um procedimento de reperfusão.1,3 
 
Pode determinar complicações arteriais periféricas em especial em arteriopatas.  
 
Dispositivos percutâneos de assistência ventricular 
O uso de dispositivos percutâneos de assistência ventricular busca interromper um 
círculo vicioso entre isquemia, hipotensão e disfunção miocárdica. 
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Os dispositivos percutâneos mais comumente usados incluem a TandemHeart, o 
Impella 2.5 e o Impella CP. 
 
O Impella 2.5 e o Impella CP são colocados no ventrículo através da válvula aórtica 
usando-se um cateter arterial. Ambos os dispositivos têm um rotor de fluxo axial que 
retira sangue do VE e, através de um cateter (pigtail), ejeta-o na aorta ascendente, 
acima dos óstios coronarianos. 
 
O Impella 2.5 fornece até 2,5 L de fluxo, enquanto o Impella CP pode fonecer 3,5 L de 
fluxo. Hemólise e migração pigtail são suas complicações mais frequentes 
 
O dispositivo TandemHeart retira sangue do átrio esquerdo através de uma cânula 
nele locada transeptal (acesso pela da veia femoral). 
 
Esse sangue oxigenado retirado é impulsionado por uma bomba (fora do paciente) e 
é devolvido na artéria femoral. O dispositivo é capaz de proporcionar 4 a 5 L de fluxo 
e suas principais complicações são representadas pelo deslocamento do cateter, 
hemólise, sangramento e isquemia do membro no qual se realizou a punção. 
 
Os doentes tratados com esses dispositivos experimentam uma elevação no índice 
cardíaco e na pressão arterial média e diminuição na pressão capilar pulmonar. 
 
Podem ocorrer complicações hemorrágicas e/ou inflamatórias. 
 
Evidencias sobre a eficácia destes métodos são controversas. Registro do uso do 
Impella em pacientes com choque cardiogênico (registro Uspella), demonstrou 
sobrevida hospitalar maior naqueles que receberam o suporte circulatório mecânico, 
em contraste com dados anteriores que não demonstraram nenhum efeito benéfico 
na mortalidade (30 dias).1,3 
 
Oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO) 
A máquina coração-pulmão artificial foi desenvolvido em 1937 por John Gibbon e, em 
muitas instituições, é o dispositivo de escolha para uso no choque cardigênico em 
virtude de maior experiência e do custo relativamente menor, em comparação com 
dispositivos percutâneos.  
 
Outras vantagens potenciais no uso de assistência ventricular percutânea sobre 
ECMO: (1) descompressão das câmaras cardíacas; (2) redução no estresse da parede 
e no consumo de oxigênio; (3) normalização de parâmetros hemodinâmicos como 
POAP e pressões de enchimento; (4) imita fisiologicamente um dispositivo de 
assistência ventricular para uso prolongado, permitindo estimar uma resposta ao seu 
uso. 
 



 

129 
 

A ECMO necessita de perfusionistas e cursa com um elevado número de complicações 
potenciais, tais como isquemia em membros inferiores, síndrome compartimental, 
amputação, AVE, sangramento maior e infecção.1,3 
 
Situações especiais 
 
Infarto de ventrículo direito 
Os ramos marginais que suprem o VD normalmente se originam da artéria coronária 
direita, vaso culpado pela maioria dos infartos inferiores. 
 
O diagnóstico de infarto de VD é, muitas vezes, difícil. A presença de 
supradesnivelamento de ST em V4R (derivação direita) tem uma sensibilidade de 88% 
e uma especificidade de 78%, respectivamente, para o diagnóstico. 
 
O infarto VD é responsável pelo desenvolvimento de choque cardiogênico em 5% dos 
pacientes com IAM e cursa com uma elevada mortalidade. 
 
O infarto de VD aumenta em até três vezes o risco do desenvolvimento de arritmias 
ventriculares e bloqueio do nódulo atrioventricular, quando comparados com os 
portadores de um infarto inferior sem o envolvimento do VD. 
 
A manutenção de uma pré-carga do VD adequada é fundamental no tratamento. 
Nitratos e diuréticos devem ser evitados e uma hidratação adequada, com solução 
salina, deve ser instituída no sentido de manter a pressão atrial direita em nível 
superior a 10 mmHg.  
 
Nos pacientes hipotensos e com bradicardia significativa, deve-se implantar um 
marca-passo provisório com o objetivo de aumentar a frequência cardíaca. Por vezes, 
uma taquicardia relativa é necessária para que se obtenha um enchimento adequado 
do VE. 
 
Os inotrópicos de eleição, nesse cenário, são a dobutamina e o milrinone. Esses 
fármacos têm efeito inotrópico, associado a efeito vasodilatador, periférico e 
pulmonar. 
 
Nos casos com acentuada hipotensão arterial, o uso de um vasopressor como a 
norepinefrina poderá ser necessário para manter a pressão de perfusão das artérias 
coronárias. 
 
Nos pacientes portadores de insuficiência ventricular direita secundária à hipertensão 
arterial pulmonar grave (valvopatias crônicas) pode ser necessário o uso de 
vasodilatadores pulmonares inalatórios como óxido nítrico.3 
 
 
 



 

130 
 

Conclusão 
 

x O Choque cardiogênico é uma condição de alta mortalidade. 
 

x Quando associado ao IAM a revascularização precoce tem impacto positivo 
com importante redução de mortalidade. 

 
x O manejo terapêutico deve sempre objetivar a otimização da perfusão 

periférica com suporte cardíaco. 
 

x Sempre que o choque cardiogênico ocorrer em um IAM não complicado, deve-
se pensar em complicações mecânicas. 

 
x O Choque cardiogênico é uma emergência que deve ser levado rapidamente a 

sala de hemodinâmica.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

131 
 

Bibliografia Sugerida 
 

x Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, Sanborn TA, White HD, Talley JD, et al. Early 
revascularization in acute myocardial infarction complicated by cardiogenic 
shock. SHOCK Investigators. Should We Emergently Revascularize Occluded 
Coronaries for Cardiogenic Shock. N Engl J Med. 1999;341(9):625-34. 

x Reynolds HR, Hochman JS. Cardiogenic shock: current concepts and improving 
outcomes. Circulation. 2008;117(5):686-97. 

x Dutt DP, Pinney SP. Clinical variability within the INTERMACS 1 profile: 
implications for treatment options. Curr Opin Cardiol. 2014;29(3):244-9. 

x Stevenson LW, Pagani FD, Young JB, Jessup M, Miller L, Kormos RL, et al. 
Interagency Registry of Mechanically Assisted Circulatory Support. J Heart 
Lung Transplant. 2009;28(6): 535-41. 

x Hollenberg SM, Kavinsky CJ, Parrillo JE. Cardiogenic shock. Ann Intern Med. 
1999,131(1):47-59. 

x V Diretriz da SociedadeBrasileira de Cardiologia Sobre o Tratamento do Infarto 
Agudo do Miocárdio com Supradesnível do Segmento ST. Arq Bras Cardiol. 
2015;105(2):1-105. 

x Templi C, Ghadri JR, Diekmann J, Napp LC, Bataiosu DR, Jaguszewski M, et al. 
Clinical Features and outcomes of Takotsubo (stress) cardiomyopathy. N Engl 
J Med. 2015;372:929-38. 

x Califf RM, Bengtson JR. Cardiogenic shock. N Engl J Med. 1994;330:1724-30. 
x Barry WL, Sarembock IJ. Cardiogenic shock: therapy and prevention. Clin 

Cardiol. 1998;21:72-80. 
x Berger PB, Holmes DR Jr, Stebbins AL, Bates ER, Califf RM, Topol EJ. Impact of 

an aggressive invasive catheterization and revascularization strategy on 
mortality in patients with cardiogenic shock in the Global Utilization of 
Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary 
Arteries (GUSTO-I) trial. An Observational study. Circulation. 1997;96(1):122-
7. 

x A comparison of reteplase with alteplase for acute myocardial infarction. The 
Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary Artery (GUSTO-III) 
Investigators. N Engl J Med. 1997;337(16):1118-23. 

x Killip T 3rd, Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a coronary care 
unit. A two year experience with 250 patients. Am J Cardiol. 1967;20(4):457-
64. 

x Pfisterer M. Right ventricular involvement in myocardial infarction and 
cardiogenic shock. Lancet. 2003;362(9381):392-4. 

x Swan HJ, Ganz W, Forrester J, Marcus H, Diamond G, Chonette D. 
Catheterization of the heart in man with use of a flow direct balloon-tipped 
catheter. N Engl J Med. 1970;283:441-51. 

x Shah MR, O’Connor CM, Sopko G, Hasselblad V, Califf RM, Stevenson LW. 
Evaluation Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery 
Catheterization Effectiveness (ESCAPE): de-sign and rationale. Am Heart J. 
2001;141(4):528-35. 



 

132 
 

x Vincent JL, Rhodes A, Perel A, Martin GS, Della Rocca G, Vallet B, et al. Clinical  
review: update on hemodynamic monitoring – a consensus of 16. Crit Care. 
2011;15(4):229. 

x Walley KR. Use of central venosus oxygen saturation to guide therapy. Am J 
Respir Care Mod. 2011;184: 514-20. 

x Amaral AC, Park M. Monitorização do balanço entre oferta e consume de 
oxigênionasíndrome do choque. Uma revisãosobresignificadofisiopatológico e 
clínico da saturaçãovenosa central (ScvO2) e da saturaçãomista de oxigênio 
(SvO2). Rev Bras Ter Intensiva. 2004;16(4):271-5. 

x McMurray JJ, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Böhm M, Dickstein K, et 
al.; ESC Committee for Practice Guidelines. ESC Guidelines for the diagnostic 
and treatment of acute and chronic heart failure 2012: The Task Force for the 
Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2012 of the 
European Society of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart 
Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J. 2012;33(14):1787-847. 

x De Backer D, Biston P, Devriendt J, Madl C, Chochrad D, Aldecoa C, et al. 
Comparison of dopamine and norepinephrine in the treatment of shock. N Engl 
J Med. 2010;362(9):779-89. 

x Follath F, Cleland JG, Just H, Papp JG, Scholz H, Peuhkurinen K, et al. Committee 
and Investigators of the Levosimendan Infusion versus dobutamine (LIDO) 
Study. Efficacy and safety of intravenous levosimendan compared with 
dobutamine in severe low-output heart failure (the LIDO study) a randomized 
double-blind trial. Lancet. 2002;360:196-202. 

x Thiele h, Zeymer U, Neumann FJ, Ferenc M, Olbrich HG, Hausleiter J, et al. For 
the IABP-SHOCK II trial Investigators. Intraortic balloon support for myocardial 
infarction with cardiogenic shock. N engl J Med. 2012;367:1287-96. 

x Thiele h, Zeymer U, Neumann FJ, Ferenc M, Olbrich HG, Hausleiter J, et al. 
Intra-aortic balloon counterpulsation in acute myocardial infarction 
compliated by cardiogenic shock (IABP-SHOCK II): final 12 month results of a 
randomised, open-label trial. Lancet. 2013;382:1638-45. 

x Bezerra CG, Adam EL, Baptista ML Terapia de contrapulsação aórtica em 
pacientes com insuficiência cardíaca avançada: análise do registro TBRIDGE. 
Arq Bras Cardiol, (no prelo) 2015. 

x Sakai K, Nakagawa Y, Soga Y, Ando K, Yokoy H, Iwabuchi M, et al. Comparison 
of 30-day outcome in patientsor=75 years of age with acute myocardial 
infarction treated by primary coronary angioplasty. Am J Cardiol. 98(8):1018-
21. 

x Chen ZM, Jiang LX, Chen YP, Xie JX, Pan HC, Peto R, et al.; COMMIT (ClOpidogrel 
and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial) collaborative group. Addition of 
clopidogrel to aspirin in 45,852 patients with acute myocardial infarction: 
randomized placebo-controlled trial. Lancet. 2005;366(9797):160  

  



 

133 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Choque Séptico 

Ciro Mendes 

  



 

134 
 

Introdução 
 

 
A sepse envolve infecções e respostas imunológicas de diferentes formas e 
intensidades. 
 
O choque circulatório, pode ser didaticamente compreendido como o resultado do 
predomínio de um ou mais de um dos seguintes componentes: (1) cardiogênico; (2) 
hipovolêmico; (3) obstrutivo e (4) distributivo. 
 
O choque séptico é uma condição frequente que encontramos na UTI, onde mais de 
um destes componentes podem estar igualmente presentes.  
 
Na sepse, quando o paciente evolui para Choque séptico, o componente distributivo, 
geralmente é o mais pronunciado, principalmente quando o paciente tiver recebido 
reposição volêmica adequada. O evento central da patogênese é a redução da 
resistência vascular, pela vasodilatação sistêmica e a presença de um débito cardíaco 
(DC) normal ou mesmo aumentado (uma vez a volemia estar adequada). 
 

 
 
Fisiopatologia 
 

 
O modelo clássico é descrito como uma resposta inicial pró-inflamatoria com aumento 
da produção de citocinas pró-inflamatorias como Fator de Necrose Tumoral (TNF-α); 
Fator de inibição da Migração de Macrofagos (MIF) e proteínas de alta mobilidade 
(“High Mobility Proteins – HMGB-I”). Posteriormente uma fase anti-inflamatoria 
(CARS), que pode se apresentar com algum grau de imunoparalisia e produção de 
outros tipos de citocinas – IL-4, IL-10, IL-11, IL-13, TGF-β, granulócitos, G-CSF, GM-CS, 
receptores solúveis de TNF-α e antagonistas de receptores de IL-1. Este processo pode 

DEFINE-SE CHOQUE SÉPTICO COMO UM QUADRO DE SEPSE ASSOCIADO A 
HIPOTENSÃO PERSISTENTE (MESMO DEPOIS DE ADEQUADAMENTE 
RESSUSCITADO VOLEMICAMENTE) NECESSITANDO E MEDICAMENTO 
VASOPRESSOR PARA MANTER UMA PRESSÃO ARTERIAL MEDIA (PAM) ≥ 
65mmHg E UM LACTATO SÉRICO > 2MMOL/L. 

SEPSE É UMA SÍNDROME DECORRENTE DE UMA RESPOSTA DO SISTEMA 
IMUNOLÓGICO DE UMA MANEIRA SISTÊMICA EXACERBADA A UM PROCESSO 
INFECCIOSO. 

A SEPSE É CARACTERIZADA POR UMA PERDA DA HOMEOSTASE, MANIFESTADA 
POR UM PROCESSO INFLAMATÓRIO DESCONTROLADO EM RESPOSTA A UMA 
INFECÇÃO. 
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evoluir então de maneira favorável ou com disfunção orgânica e imunossupressão 
(Figura: 1). 
 
Alterações Microcirculação 
As alterações da microcirculação presentes no choque séptico parecem estar 
diretamente relacionadas a gravidade e prognostico do paciente. 
 
A quebra da barreira endotelial, hiporresponsividade a vasoconstrictores e 
vasodilatadores (perda de sensibilidade adrenérgica e do tônus muscular arteriolar), 
promovem um aumento da permeabilidade vascular. 
 
O aumento da produção de oxido nítrico (ON) pode ocorrer em função de uma maior 
atividade da enzima Oxido Nitrico Sintetase (ONS). 
O ON é um potente vasodilatador, além de possuir potencial ação como depressor 
miocárdico e hiporreatividade vascular. 
O TNF-α, bem como outras citocinas (IL-1 e γ – Interferon), são potentes indutores da 
ONS. 
 
A alteração funcional e estrutural do endotélio é difusa no choque séptico. 
Ocorre uma perda de substancias anti-adesivas da superfície endotelial, ativação da 
cascata de coagulação com a formação de microtrombos na microcirculação. 
Uma consequente diminuição de densidade capilar ocorre agravada por uma 
capacidade de deformidade dos eritrócitos reduzida. 
 
A consequência final deste processo é uma isquemia que gera um dano celular 
secundário a uma diminuição de oferta de oxigênio para uma região de demanda 
geralmente aumentada pelo processo inflamatório. 
Quando sustentado, estas alterações da microcirculação progridem para um quadro 
de disfunção celular e orgânica. 
 
A hipotensão (PAM < 65mmHg) no choque septico, geralmente é o resultado 
primariamente destas alterações da microcirculação, promovendo perda de volume 
circulante para o espaço extravascular e da vasodilatação, associada a outros 
componentes como a depressão miocárdica associada a sepse. 
 
 
Hiperlactatemia 
 
O paciente com choque séptico geralmente apresenta níveis de Lactato sérico elevado 
muitas vezes associado a acidose metabólica (pH < 7,35). 
 

 

A HIPERLACTATEMIA PODE OCORRER POR DOIS MECANISMOS: AERÓBICO E/OU 
ANAERÓBICO. 
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No choque séptico ambos mecanismos podem contribuir para o aumento do lactato 
no sangue. 
 
(1) Hiperlactatemia Anaeróbica: No caso da diminuição da oferta de oxigênio (seja 
por diminuição de fluxo e/ou pressão sanguínea ou conteúdo arterial de oxigênio – 
hipóxia ou anemia), a glicose não consegue entrar no ciclo mitocondrial para produção 
de ATP. Assim, ocorre um aumento de lactato pelo mecanismo anaeróbio. 
 
(2) Hiperlactatemia Aeróbica: Em algumas situações, mesmo na presença de 
oxigênio, o aporte de glicose citoplasmático é superior a capacidade mitocondrial 
e/ou o sistema enzimático favorece a formação de lactato mesmo em presença de 
oxigênio e função mitocondrial preservadas. 
 
No caso a hiperlactatemia Anaeróbica, a medida do lactato sérico tem grande valor 
diagnostico no caso de choque oculto (ou críptico); prognostico (quando em presença 
de hipóxia tecidual, atribui gravidade ao quadro) e de monitorização – quando serve 
de marcador de melhora diante das intervenções clinicas adotas. 
 
A situação de hiperlactatemia em condição de aerobiose, vai ocorrer mais 
frequentemente em situações de hiperglicemia (geralmente associada a terapia com 
insulina) induzida pelo estresse que pode muitas vezes ser exacerbada por 
intervenções terapêuticas como administração de catecolaminas, dextrose, cortisol o 
próprio suporte nutricional. 
 
 
Disfunções Orgânicas 
 
Disfunção Cardiocirculatória 
O sistema cardiocirculatório é um dos principais e mais afetados na sepse. 
A maioria dos pacientes com choque séptico, após uma ressuscitação volêmica 
adequada, vão possuir um DC normal ou elevado e uma resistência vascular sistêmica 
reduzida, apesar de uma disfunção bi-ventricular presente em muitos pacientes por 
vezes por mais de uma semana. 
 
O substrato fisiopatológico da disfunção miocárdica associada a sepse é o resultado 
da interação complexa de uma miríade de processos genéticos, moleculares e 
metabólicos. 
 
O miocárdio pode sofrer alterações desde graus variados de infiltrados inflamatórios 
até necrose celular. Um aumento na expressão de citocinas pro-inflamatorias (IL-6, 
TNF-α) pelo sistema imune nativo parece ser um dos principais mecanismos 
associados a depressão miocárdica na sepse. 
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Estudos animais sugerem que uma deficiência genética da ONS pode ter um caráter 
protetor na sepse. O ON parece estar envolvido além da vasodilatação com disfunção 
mitocondrial via estresse oxidativo. 
 
A elevação dos níveis séricos de Troponina nos pacientes com sepse apontam para 
alterações funcionais e estruturais celulares presentes nos pacientes com sepse que 
podem ou não estar associadas a necrose celular. 
 
O coração pode apresentar disfunção tanto da função sistólica como da diastólica. 
O comprometimento da contratilidade miocárdica é uma das marcas do 
comprometimento cardíaco no paciente com choque séptico geralmente 
caracterizado por uma dilatação ventricular e uma redução do volume sistólico. Como 
os pacientes com choque séptico geralmente apresentam uma redução importante 
da resistência vascular sistêmica (RVS), mesmo diante de uma redução da 
contratilidade, o volume sistólico reduzido pode não ser facilmente evidenciado. 
A disfunção sistólica ocorre em cerca de 30 a 60% dos pacientes com sepse. 
 
A disfunção diastólica, que ocorre em cerca de metade dos pacientes com sepse é o 
resultado de uma taquicardia geralmente presente, além da dilatação ventricular 
resultando em um aumento do volume diastólico final. 
 
Apesar da disfunção ventricular poder ocorrer de maneira independente, as 
manifestações de disfunção cardíaca na sepse vão sempre depender das condições 
associadas de pré-carga e pós-carga. Os pacientes com sepse invariavelmente se 
apresentam em uma fase inicial com redução da pré-carga e da pós-carga. 
 
Disfunção Respiratória 
Um aumento da permeabilidade dos capilares pulmonares, provocado pela disfunção 
endotelial difusa no choque séptico, pode resultar no acumulo de fluidos, com um 
edema rico em proteínas no espaço intersticial pulmonar. 
Uma mecânica respiratória dificultada associada a dificuldade de oxigenação e/ou 
ventilação caracterizam a disfunção respiratória associada ao quadro de sepse. 
 
Disfunção Renal 
A disfunção renal é comum no choque séptico e está associada a uma maior 
mortalidade. 
Apesar de no passado a injuria renal ser atribuída a diminuiçãoo da perfusão arterial 
renal e a um processo semelhante a necrose tubular aguda, poucas evidencias 
sustentam este racional. 
A injuria renal na sepse parece ser um processo mais complexo envolvendo citocinas 
pro-inflamatórias e disfunção tubular renal. 
Outro mecanismo que parece também ter relevância na injuria renal associada ao 
choque séptico é a congestão venosa renal. 
 
Disfunção Neurológica 
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O comprometimento do sistema nervoso central (SNC) é frequente na sepse. A 
encefalopatia é uma alteração muitas vezes precoce e frequente no paciente com 
sepse, podendo se apresentar desde uma leve confusão mental até o coma. 
 
Outros órgãos e sistemas também podem estar comprometidos no paciente com 
choque séptico. A disfunção hepática, digestiva e do sistema de hemostasia também 
podem estar presentes no paciente com choque séptico. 
 
Suporte Clinico Hemodinâmico 
 
Diversas evidencias confirmam que a abordagem do paciente com sepse deve ser a 
mais precoce possível, com beneficio em morbidade e mortalidade. 
 
A monitorização da hemodinâmica e das disfunções orgânicas estabelecidas tornam-
se fundamentais para orientar as intervenções terapêuticas nestes pacientes. Assim, 
as intervenções na hemodinâmica passam a ser ferramentas fundamentais para 
prevenção e/ou reversão do choque. 
 
A monitorização hemodinâmica deve ser feita sempre em paralelo a monitorização do 
metabolismo celular, em especial pelas medidas de oferta e consumo de oxigênio 
(DO2, VO2). As intervenções na hemodinâmica do paciente visam em última análise, 
estabelecer uma perfusão tecidual adequada com equilíbrio entre oferta e demanda 
metabólicas. 
 
Pressão Arterial Sistêmica 
A manutenção de uma pressão arterial adequada é essencial para uma perfusão 
tecidual adequada. A meta pressórica pode ser variada de acordo com as necessidades 
de cada paciente. A presença de hipertensão arterial sistêmica (HAS) crônica pode 
determinar a necessidade de níveis pressóricos mais elevados. 
 
Tão importante quanto o valor da PAM a ser atingida, é também a precocidade e a 
manutenção da pressão arterial em valores desejados. Pacientes com hipotensão 
sustentada (sobretudo quanto mais profunda e sustentada) tendem a ter piores 
desfechos. 
 
 Uma pressão arterial media (PAM) ≥ 65mmHg é recomendada como alvo inicial e 
precoce em todo paciente com choque séptico. 
 
Diante de uma condição de hipotensão arterial associada a provável hipovolemia, 
deve-se considerar a administração de volume. 
No caso de hipotensão associada a vasodilatação (geralmente PA diastólica reduzida), 
deve-se considerar a utilização de vasopressores (como a noradrenalina). 
 
Débito Cardíaco 
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Como o DC pode estar Normal, elevado ou mesmo reduzido (no caso de tb possuir um 
componente de hipovolemia associado) no paciente com choque séptico, a 
monitorização do DC pode ser de importância fundamental para intervenções 
terapêuticas adequadas e principalmente que não provoquem dano. 
 
De maneira indireta, mas também imprecisa, variações no DC podem ser inferidas a 
partir de observações de variáveis hemodinâmicas simples como Pressão arterial 
(sistólica, diastólica, média e pressão de pulso) e frequência cardíaca (FC). 
 
Os pacientes com choque séptico invariavelmente possuem um perfil hemodinâmico 
caracterizado por hipotensão arterial, pressões de cavidade cardíaca baixa, normal ou 
mais raramente elevadas, frequência cardíaca elevada, DC normal, elevado ou baixo. 
 
Estas medidas hemodinâmicas vão depender dos principais componentes do estado 
de choque que vão estar presentes – hipovolêmico, cardiogênico ou distributivo. 
 
Nos pacientes com importante componente hipovolêmico do Choque, deve-se 
considerar a expansão volêmica (geralmente nas fases iniciais do choque), mas 
sempre guiadas por variáveis sugestivas de que o paciente seja fluido-responsivo. O 
Objetivo é que com a administração de volume, ocorra incremento da Pré-carga, com 
consequente aumento da contratilidade e aumento do Volume sistólico (VS). 
 
A avaliação do DC e do VS podem ser feitas por inúmeros métodos (invasivos, não 
invasivos, ou minimamente invasivos) e suas vantagens e desvantagens estão 
resumidas na tabela 2: 
 

Tabela 2: Vantagens e Desvantagens de Diferentes Métodos de Monitorização na Sepse/ Choque Séptico 

Método Vantagem Desvantagem 

Termodiluição por Cateter de 
Artéria Pulmonar 

A sua validação  para medida do DC 
possui alta correlação com o método 
direto de Fick (r=0,91) e é o método 
padrão-ouro para medida de DC à beira 
do leito. Fornece medidas adequadas de 
pressões de enchimento 

Em condições de baixo DC, pacientes com 
valvopatias e shunts intracardíacos podem ter 
medidas errôneas em até 20% das vezes. 
Medição correta exige: zeragem, calibração, 
eliminação de artefatos e leitura adequada dos 
valores. Erros cometidos na coleta e interpretação 
de dados comprometem a utilidade na tomada de 
decisão clínica. 

Doppler Esofágico Método validado, menos invasivo, para 
medida de DC.  

Mede apenas o fluxo aórtico torácico descendente, 
sendo influenciado por alterações não-lineares no 
DC e pela RVS. Foram relatadas curvas de 
aprendizado íngreme para o posicionamento da 
sonda. 

Ecocardiograma Transtorácico Medida não invasiva de mensuração do 
DC, com boa validação 

Requer tempo de treinamento e pode sofrer 
influência da janela acústica e do operador. 
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Tabela 2: Vantagens e Desvantagens de Diferentes Métodos de Monitorização na Sepse/ Choque Séptico 

Método Vantagem Desvantagem 

Análise de Contorno de Pulso 
(Delta PP) 

Método minimamente invasivo, 
proporciona medidas contínuas de DC 

Em condições ideiais apenas realizado em 2% dos 
pacientes (sedados, sob ventilação mecânica, com 
VC > 8mL/Kg, sem arritmia e com boa definição de 
curva, sem BIA) 

Termodiluição Transpulmonar 
Medidas de volumes de enchimento 
(GEDV), volume intratorácico, água 
pulmonar extravascular 

Calibração não pode ser tão frequente. No caso do 
LIDCO sujeito a erro se houver uso de relaxante 
muscular ou lítio. 

Pressão Arterial 
A monitorização invasiva da PAM pode 
fornecer medições precisas e contínuas 
da pressão arterial. 

Não é uma medida direta da perfusão. Abordagem 
invasiva é mais precisa 
em estados de pressão arterial baixa. 

Pressão Venosa Central Uma PVC baixa indica uma baixa pressão 
de AD e sugere hipovolemia 

Mudanças da PVC podem refletir mudanças no 
tônus vascular, na complacência cardíaca, na 
pressão intratorácica e alterações da volemia. Além 
disso é um parâmetro estático de pré-carga. 

Saturação Venosa de Oxigênio 
SvcO2 baixa é relacionada geralmente 
com DC inadequado e pior prognóstico 
na sepse, sendo indicativa de medidas 
terapêuticas para otimizar DO2/VO2 

Apesar de ser um dos marcadores de perfusão 
global, não reflete leitos tissulares individuais. 
Valores elevados podem ser falso-positivos (shunt, 
em situações de choque) 

 
 
Variáveis de Perfusão 
 
Os desfechos ideias de ressuscitação para assegurar uma adequada relação entre 
oferta e consumo de oxigênio podem ser acessados com precisão aceitável, 
utilizando-se inúmeras ferramentas. Marcadores clínicos de perfusão como diurese, 
enchimento capilar, gradiente de temperatura, podem e devem ser integrados a 
variáveis de microcirculação (como o lactato, delta PCO2, quociente respiratório e 
SVO2 ou ScVO2). 
 
Níveis séricos de lactato na admissão e o seu clareamento nas primeiras horas estão 
relacionados diretamente com o prognóstico desses pacientes. Assim, o lactato deve 
ser monitorado (medido de maneira frequente – a cada 2 a 3h) para aferir a resposta 
ao tratamento(21, 107, 108). 
 
A SVO2 ou ScVO2 não devem ser utilizadas de maneira isolada. Sua medida deve 
sempre estar relacionada ao context metabolico e hemodinamico do paciente. 
Esta variável deve sempre ser avaliada de maneira seriada e associada as mudanças 
hemodinamicas observadas. 
 
Em geral, valores de ScVo2 < 70%, em pacientes em choque (clinicamente manifesto 
ou oculto) indicam mal prognostico e necessitam de intevenções imediatas. Estes 
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pacientes tendem a se beneficiar de medidas precoces de ressuscitação, o que se 
assemelha com as metas de um paciente com lactato inicial elevado. 
 
O gradiente venoso-arterial da PCO2 (delta PCO2) é um indicador da adequação da 
perfusão tissular. Esta variável também pode ser utilizada como meta terapeutica e 
apresenta boa correlação com a percentagem de perfusão de pequenos vasos nos 
estágios iniciais do choque séptico, bem como valor prognóstico(19, 20). 
 
Em situações onde a SvcO2 é menor que 70%, o delta PCO2 tende a indicar baixo débito 
cardíaco, enquanto nas situações em que a SvcO2 é maior que 70%, relaciona-se a 
alterações da microcirculação (hipóxia isquêmica) e a piores desfechos(21). Em 
contrapartida, o seu clearance nas primeiras seis horas é associado com melhores 
desfechos. 
 
O quociente respiratório é resultante da divisão do CO2 produzido pelo oxigênio 
consumido (Cv-aCO2/Da-vO2), estimando assim a dependência da DO2/VO2 e tendo 
boa correlação com o prognóstico desses pacientes. Além disso, pode ser utilizado 
para diferenciar a origem da hiperlactatemia (hipoxêmica versus não-
hipoxêmica)(22). A combinação da Cv-aCO2/Da-vO2 e das medidas de lactato no 
estágio inicial da ressuscitação pode identificar risco de desfechos desfavoráveis. A 
razão entre o Pv-aCO2 e a diferença arterial-venosa de oxigênio (Da-vO2), como 
substituto da razão VCO2/VO2 (ou seja, o quociente respiratório), pode identificar 
pacientes com risco de metabolismo anaeróbio. Isso viabiliza a utilização da razão Cv-
aCO2/Da-vO2 como uma meta a ser monitorizada e cuja estabilização deve ser objetivo 
durante o manejo do choque séptico(23). A razão entre o hiato venoso-arterial de 
PCO2 (ΔPCO2) e a diferença do conteúdo arterial-venoso de oxigênio (ΔContO2) 
também pode ser utilizada como marcador de anaerobiose, sendo o ΔPCO2/ΔContO2 
um preditor, nessa condição, no mínimo tão bom quanto o lactato e a SvcO2, assim 
como a razão entre a variação do conteúdo de CO2 e de O2 (ΔContCO2/ΔContO2) (24). 
 
Tratamento 
 

 
Durante a primeira fase – (1) Ressuscitação, a meta inicial que deve ser a obtenção o 
mais precoce possível de uma PAM ≥ 65mmHg, além é claro de se adotar todas as 
medidas de suporte básico e avançado de vida.  
 
Na fase seguinte – (2) Otimização, o objetivo é o estabelecimento o mais precoce 
possível de uma oferta tecidual de oxigênio compatível com as demandas metabólicas 
do paciente. Nesta fase as medidas hemodinâmicas (DC, VS, etc) associadas as 
medidas de perfusão (DO2, VO2, lactato, ScVO2), podem ajudar muito. 

EM GERAL, A ABORDAGEM DO PACIENTE COM CHOQUE PODE SER DIVIDIDA EM 
QUATRO ESTÁGIOS. (1) RESSUSCITAÇÃOO; (2) OTIMIZAÇÃO; (3) ESTABILIZAÇÃO E 
(4) DESCALONAMENTO. 
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A terceira fase – (3) Estabilização é onde busca-se prover apenas o suporte orgânico 
conforme as demandas e necessidades de cada circunstância, minimizando as 
complicações associadas ao choque ou a potencias iatrogenias de intervenções 
exagerdas e fúteis. 
 
Finalmente na quarta fase – (4) Descalonamento, ocorre a redução gradativa na 
intensidade e quantidade de intervenções de acordo com a melhora (ou não) do 
paciente. Nesta fase, medidas frequentes são: o objetivo em negativar o balanço 
hídrico do paciente, a redução de aminas vasoativas e sedativos, e o descalonamento 
de antimicrobianos. 
 
Intervenções 
 

 
Fluidos 
 
Nas primeiras 3 horas após o diagnostico de sepse, no paciente que apresenta 
hipotensão (PAM ≤ 65mmHg) e/ou com sinais de hipoperfusão (ex: lactate > 
4mmoL/L), uma estrategia de reposição de fluidos (preferencialmente cristaloides) é 
sugerida na dose de 30mL/Kg em até 30 min. 
 

 

 
Recomenda-se que durante a infusão dos fluidos e sempre a cada 15 a 30 min durante 
este periodo de ressuscitação, sejam observados parametros hemodinamicos e de 
perfusão tecidual – FC, PAM, PVC, Diurese, Tempo de enchimento capilar periferico, 
gradient de temperatura, variação da Pressão de pulso, ECO e Ultrassom, sejam 
avaliados de maneira repetida. 
 

 

A PRECOCIDADE DE DIAGNOSTICO E INTERVENÇÕES TERAPÊUTICAS É 
FUNDAMENTAL NA SEPSE. 

A REPOSIÇÃO COM FLUIDOS (DESAFIO HIDRICO) DEVE, GERALMENTE, SER 
MANTIDA ENQUANTO FOREM OBERVADAS MELHORIAS NAS VARIÁVEIS 
HEMODINAMICAS E DE PERFUSÃO. 

A REAVALIAÇÃO DA HEMODINAMICA E DAS VARIÁVEIS DE OXIGENAÇÃO DEVE 
SEMPRE OCORRER APOS A INFUSÃO DOS FLUIDOS. 

PREFERENCIALMENTE DEVE-SE ADMINISTRAR CRISTALOIDES ISOTONICOS OU 
SOLUÇÕES BALANCEADAS. 
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Ringer Lactato ou mesmo solução salina (SF 0,9%). No caso deste ultimo, 
especialmente em grandes volumes de infusão, pode-se observer o aparecimento de 
acidose hipercloremica. 
 
Em pacientes que já receberam grandes volumes de cristaloide (> 2500mL) dentro das 
primeiras horas, a utilização de albumina humana a 20% pode ser uma alternative 
para evitar o excess de edema um balanceo hidrico excessivamente positivo. 
 
Evidencias já mostraram resultados conflitantes em relação a um potencial beneficio 
da albumina em acientes com sepse. O estudo SAFE sugeriu que os pacientes com 
choque septico poderiam ter algum beneficio com o uso da albumina. Entretanto, em 
estudos mais recentes e mesmo em metanalises estes resultados não se repetiram. 
 
A Albumina humana não parece estar associada a maior mortalidade no paciente com 
sepse, mas também não conferiu nenhum tipo de beneficio a estes pacientes. 
 
A utlização de Amidos (principalmente os de alto peso molecular) parece estar 
associada a maior frequencia de insuficiencia renal aguda com necessidade de 
depuração extra-renal e em alguns estudos também mostrou-se associdada a maior 
mortalidade. 
 
As gelatinas são outro tipo de coloide que podem ser usados no paciente com sepse. 
Entretanto, a carência de estudos com qualidade e com populações de pacientes com 
sepse, impede uma analise comparativa mais precisa do beneficio ou mesmo 
maleficio destas substancias. 
 
As evidências tem se acumulado sugerindo benefício com a utilização de fórmulas 
balanceada em pacientes gravemente enfermos e sua utilização tem aumentado, 
inclusive em pacientes com choque séptico (68). 
 
 

 
Diversos estudos reforçam a associação entre pacientes com balanço hidrico 
pronunciadamente positivo e mortalidade. 
 
Drogas Vasoativas 
 
As drogas vasopressoras e inotrópicas são ferramentas essenciais no manejo do 
choque séptico, tentando interferir nos dois mecanismos muitas vezes pronunciados 
no paciente com sepse – vasodilatação e depressão miocárdica sistólica. 
 

A UTILIZAÇÃO DE FLUIDOS APÓS AS PRIMEIRAS HORAS DE RESSUSCITAÇÃO DEVE 
SER FEITA DE MANEIRA BASTANTE CAUTELOSA. 
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O uso combinado (ou não destas drogas) tem como meta aumentar a oferta tecidual 
de oxigênio (em geral acima de 600mL/min/m2); o índice Cardíaco (IC) (em geral 
acima de 4,5L/min) mantendo uma PAM adequada (em geral uma PAM acima de 
65mmHg). Em última análise o objetivo é adequar a oferta de oxigênio ao tecidos 
diante de uma demanda metabólica alterada. 
 
Algumas drogas vasoativas podem ter efeito variado de acordo com a dose 
administrada. (EM VASOPRESORES) 
 
A escolha de uma droga vasoativa vai se basear nos objetivos desejados e os 
potenciais efeitos adversos em um determinado paciente. (EM VASOPRESORES) 
 

A NAD tem seu principal efeito no aumento do tônus vascular, promovendo 
vasoconstricção. Outros efeitos que podem ser observados são o aumento do DC por 
discreto efeito beta-1 e aumento do retorno venoso. Além disso a NAD tem potenciais 
efeitos imunomodularores, como a atenuação da liberação de citocinas e monócitos 
bem como inibir a migração de macrófagos. 
 
Estudos comparando a NAD com a Dopamina, favorecem a utilização da NAD por 
provocar menos arritmia e possivelmente ter menor mortalidade (ainda que de 
maneira discreta).  
 
A Dopamina tem efeito predominante conforme a dose utilizada. No caso do choque 
septico os efeitos vasoconstrictores, inotrópicos e eventualmente cronotrópicos são 
os que mais podem beneficiar o manejo dos pacientes. 
 
O aparecimento de taquiarritmias como paraefeito,  parece ser uma dos maiores 
limitantes ao uso da Dopamina. 
 

 

 
A Adrenalina (ADR) pode ser utilizada em conjunto com a NAD ou mesmo apenas 
como droga inotrópica. 
 

A NORADRENALINA (NAD) É A DROGA VASOPRESSORA DE PRIMEIRA LINHA NO 
PACIENTE COM CHOQUE SÉPTICO. 

A DOPAMINA NÃO DEVE SER UTILIZADA EM DOSE BAIXA (EFEITO 
DOPAMINÉRGICO) COM OBJETIVO DE PRESERVAÇÃO DA FUNÇÃO RENAL 

A DOPAMINA PODE SER UTILIZADA COMO OPÇÃO NA AUSÊNCIA DE NAD E EM 
PACIENTES QUE TOLEREM UM AUMENTO DA FREQUÊNCIA CARDÍACA (FC) – 
BAIXO RISCO DE TAQUIARRITMIAS E/OU BRADICARDIA RELATIVA. 
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A  ADR tem efeito beta-1 e beta-2, promovendo aumento do inotropismo e 
cronotropismo. Além disso também pode ter efeito alfa-1 em doses mais altas 
promovendo também vasoconstricção. 
 
Quando comparada a NAD, a ADR não parece aumentar a mortalidade. 
 
A ADR pode promover como evento adverso uma vasoconstricção esplâncnica, 
taquicardia importante e aumento do lactato sérico mesmo em ausência de 
hipoperfusão, o que pode ser um importante limitante no manejo do paciente com 
choque séptico. 
 
Os níveis de vasopressina (VP) no choque séptico parecem ser insuficientes diante da 
hipotensão (especialmente após as primeiras 24 a 48h – deficiência relativa de 
vasopressina”). Assim, baixas doses de VP podem ser eficazes, em especial em 
pacientes refratários ao uso da NAD. 
 
A VP pode provocar isquêmica miocárdica, esplâncnica e de extremidades de membs 
(digitais). Em especial quando associada NAD. 
 
Recomenda-se não utilizar a VP como droga vasopressora de primeira linha e cautela 
principalmente em pacientes com potencial hipovolemia como componente do 
choque septico. 
 

 
A Terlipressina tem ação semelhantes a VP, mas com efeito mais prolongado. 
 
A Fenilefrina é um agente exclusivo alfa-1 agonista com poucas eveidencias no choque 
séptico que suportem seu uso. 
 

 
Um número significativo de pacientes com Choque séptico vão desenvolver disfunção 
miocárdica, tendo então potencial beneficio de uma terapia para aumento da 
contratilidade miocárdica. 
 

 

A VASOPRESSINA PODE SER UTILIZADA EM CONJUNTO COM A NAD COM 
OBJETIVO DE ATINGIR UMA PAM ALVO OU MESMO NO DESMAME DE DOSES 
ALTAS DE NAD. 

TODOS OS PACIENTES COM USO DE DROGAS VASOPRESSORAS DEVEM TER UM 
ACESSO ARTERIAL PARA MEDIDA DE PAM DE MANEIRA CONTÍNUA E ACURADA. 

A DOBUTAMINA (DB) É RECOMENDADA COMO DROGA DE ESCOLHA PARA 
PACIENTES QUE APESAR EUVOLEMICOS E JÁ COM VASOPRESSORES, APRESENTEM 
SINAIS DE HIPOPERFUSÃO. 
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Os dados que sugerem o uso da DB são primariamente de melhora de variáveis 
fisiológicas, mas sem correspondentes clínicos como mortalidade. Outros argumentos 
que sustentam o uso da DB é a utilização deste medicamento em protocolos de 
pacientes com Choque séptico com resultados favoráveis. 
 
A DB tem efeito inotrópico e cronotrópico positivo, mas com potencial arritmogênico, 
o que pode limitar sua utilização em pacientes com Choque séptico. 
 
Drogas inotrópicas alternativas podem ser consideradas em relação a DB como a 
Milrinona e o Levosimendan. 
 
O Levosimendan aumenta a sensibilidade do miocárdio ao Ca++ e atua também sobre 
canais de K+, tendo efeito potencialmente favorável em pacientes com Choque 
séptico com depressão miocárdica associada e promovendo também efeito 
vasodilatador, além do inotrópico positivo. 
 
Apesar de poucas evidencias, quando comparada ao placebo, o uso do levosimendan 
em pacientes com choque séptico, não mostrou diferença em mortalidade e 
apresentou uma tendência a mais arritmia no grupo com Levosimendan. 
 
Em pacientes com choque séptico, quando comparada com DB, o uso de 
levosimendam, também não demonstrou nenhum tipo de superioridade. 
 

 
 
Transfusão de Concentrado de Hemácias (CH) 
 
A transfusão de concentrado de hemácias em pacientes com choque séptico é 
fundamentada na possibilidade de aumento da oferta de oxigênio tecidual 
paralelamente ao aumento de carreadores de oxigênio – Hemoglobina sérica (Hb). 
 
Os estudos comparativos entre limiares de transfusão mais baixos (7,0 g/dL) ou mais 
elevados (9,0 g/dL) não demonstraram diferenças de mortalidade. 
 
A utilização de CH no contexto do paciente com Choque séptico deve sempre ser 
individualizada de acordo com as condições hemodinâmicas e demandas metabólicas 
de cada paciente. 
 

A UTILIZAÇÃO ROTINEIRA DE DROGAS INOTRÓPICAS TENTANDO ATINGIR 
VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS OU MESMO DE OXIGENAÇÃO PRÉ-DETERMINADOS, 
NÃO MOSTROU BENÉFICO ALGUM, PODENDO INCLUSIVE AUMENTAR O RISCO DE 
ARRITMIAS E MORTALIDADE. 
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Conclusão 
 

x O choque séptico é uma condição patológica aguda de mortalidade 
significativa. 

 
x A precocidade no diagnostico, no início de antibioticoterapia, no controle da 

perfusão tecidual com adequação da oferta tecidual de oxigênio de acordo 
com as demandas metabólicas individuais (geralmente aumentadas) 
parecem ter impacto positivo na mortalidade destes pacientes. 
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Introdução 
 
A síndrome de desconforto respiratório agudo (SDRA) é uma forma de insuficiência 
respiratória grave e aguda, que se inicia dentro de 7 dias após um estímulo 
desencadeante: pneumonia, trauma, choque, sepse ou aspiração de conteúdo 
gástrico. 
 
O mecanismo fisiopatológico básico é representado pela instalação de edema 
pulmonar difuso produzido pela inflamação e aumento da permeabilidade da 
membrana alvéolo-capilar. 
 
O dano pulmonar é heterogêneo e caracteriza-se pelo encontro de áreas colabadas e 
áreas com grande inundação alveolar (zonas posteriores dependentes da gravidade), 
contrastando com áreas onde a estrutura e função estão relativamente preservadas. 
 
A mortalidade é elevada (15% a 60%), em geral consequência de disfunção orgânica 
múltipla e mais raramente por hipoxemia progressiva. 
 
A SDRA pode ser produzida por causas primárias pulmonares diretas, tais como 
pneumonias, trauma torácico e aspiração; ou de modo secundário devido a fatores 
indiretos extrapulmonares: choque, sepse de foco não pulmonar, pancreatite e 
politransfusão. 
 
A ventilação mecânica (VM) possibilita a troca gasosa e reduz o trabalho respiratório 
na SDRA. 
 
Embora a VM seja um recurso terapêutico comum na insuficiência respiratória aguda, 
esta intervenção pode produzir lesões nos pulmões e nos músculos respiratórios 
agravando a morbidade e mortalidade. 
 
A ventilação mecânica inadequada pode agravar os danos iniciais produzidos pelo 
mecanismo primário ao promover uma inflamação local e sistêmica com seus efeitos 
metabólicos e hemodinâmicos. 
 
A VM apesar de melhorar a hipoxemia, pode impor sobrecarga e disfunção cardíaca, 
piorando a morbidade e mortalidade. 
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A estratégia conhecida como “ventilação protetora” tem como alvo as lesões 
alveolares, mas sem considerar muito os efeitos hemodinâmicos da VM. 
O conhecimento atual da SDRA parece ser suficiente para justificar uma “estratégia 
protetora” de ventilação na mesma intensidade que uma “estratégia protetora” da 
hemodinâmica. 
 
Assim, a monitorização da hemodinâmica parece ser fundamental durante a 
ventilação do paciente com pressão positiva, especialmente nos pacientes com SDRA.  
 
Mecanismos hemodinâmicos na SDRA 
 
O diagnóstico preciso da SDRA é importante porque nesta síndrome o perfil 
hemodinâmico é distinto de outras formas de insuficiência respiratória aguda. 
Os critérios diagnósticos atualmente aceitos são conhecidos como Definição de Berlin 
(Tabela: 1) 
 
Tabela 1: Criterios Diagnosticos de SDRA (Definição de Berlin) 
 

Definição de Berlin para SDRA 

Início do quadro Até uma semana de um evento novo.  Agudização de um quadro crônico ou 
um novo surto de condição redicivante. 

Imagens 
Infiltrados bilaterais difusos atribuíveis à inflamação. Não explicados 
totalmente por derrame pleural, atelectasia, infiltrado pneumônico ou 
nódulos. 

Origem das lesões Insuficiência respiratória aguda tendo-se excluído insuficiência cardíaca ou 
sobrecarga hídrica por outro mecanismo. 

Grau 

Leve 
300 t PaO2/FiO2 > 200 com PEEP ou CPAP t 5cmH2O 

Moderada 
200 t PaO2/FiO2 > 100 com PEEP t 5cmH2O 

Grave 
100 t PaO2/FiO2 com PEEP t 5cmH2O 

 
Na SDRA, as alterações hemodinâmicas são decorrentes da interação do (1) 
mecanismo primário desencadeante; (2) dos efeitos da ventilação mecânica e 
também de (3) outras intervenções empregados com frequência. 
 
A perda da estrutura vascular secundaria ao edema endotelial, a aeração pulmonar 
irregular e a formação de trombos; proporciona um aumento na resistência vascular 
pulmonar com aumento da pressão arterial pulmonar. 
 
A hipoxemia, ao contrario do efeito que provoca na circulação sistêmica, pode 
provocar vasoconstricção, que pode ser potencializada também pela liberação de 
mediadores inflamatórios. 
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Variações nos níveis de oxido nítrico, cálcio e o efeito de leucotrienos e tromboxane, 
podem potencializar este aumento da resistência pulmonar. 
O aumento da pressão pleural determina redução na pré-carga ventricular direita, o 
aumento na pressão transpulmonar provoca aumento da pós-carga ao VD e as 
interações cardiopulmonares promovem mudanças no funcionamento relativo entre 
os ventrículos.  
 
O tórax é uma caixa relativamente rígida e que perde sua elasticidade pelo edema, 
inflamação e disfunção muscular associado a SDRA. 
 
Dentro do tórax estão o coração e o pulmão, ocupando um volume restrito. 
 
A insuflação pulmonar com pressão positiva comprime o coração e grandes vasos de 
maneira cíclica, interferindo no débito cardíaco (DC) e nas pressões geradas pelos 
batimentos cardíacos. 
 
Na ventilação controlada, durante a inspiração os grandes vasos venosos, o átrio 
direito (AD) e o ventrículo direito (VD) são comprimidos. 
 
Ocorre portanto uma restrição ao enchimento do coração direito que é mais 
exuberante nos casos de hipovolemia. 
 
A compressão vascular (artérias pulmonares) determina um aumento da resistência 
vascular pulmonar o que dificulta o esvaziamento do VD, aumentando a pressão de 
enchimento do VD e a pressão venosa central (PVC). 
 

O ventrículo esquerdo (VE) sofre efeitos opostos ao VD durante a pressão positiva da 
VM. 
 
Durante a inspiração da VM, a pressão positiva promove uma ordenha dos vasos 
venosos pulmonares (tem pressão menor que das vias aéreas) no lado esquerdo do 
coração, aumentando a pré-carga do VE. 
 
A pressão positiva ainda facilita o esvaziamento do VE durante a sístole ventricular, 
reduzindo o trabalho miocárdico por reduzir a pressão transmural. 
 

 

DURANTE A INSPIRAÇÃO COM VENTILAÇÃO COM PRESSÃO POSITIVA, O VD 
NÃO SE ENCHE COMPLETAMENTE E SEU ESVAZIAMENTO É DIFICULTADO. 

DURANTE A INSPIRAÇÃO COM VENTILAÇÃO COM PRESSÃO POSITIVA, O VE SE 
ENCHE MAIS E O SEU ESVAZIAMENTO É FACILITADO. 
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Durante a expiração todos os fatores descritos agem de maneira inversa. Porém por 
ser um fenômeno passivo, pela elasticidade toraco-pulmonar, a magnitude do efeito 
hemodinâmico é menor e o que predomina é o descrito na inspiração. 
 
O resultado final desses efeitos cíclicos de interação cardiopulmonar que pode ser 
observado na monitorização hemodinâmica é a variação da pressão de pulso (Fig: 1) 
 
 
Figura 1: Efeitos Hemodinâmicos da Ventilação Mecânica na SDRA 
Adaptado de Chew MS. Pulmonary Hypertension in the Critically Ill - From Bench Research to Clinical Challenges (2011). VD – 
ventrículo direito  /  VE – ventrículo esquerdo 

 

 
 

O emprego de pressões elevadas associado a diminuição de complacência alveolar 
podem gerar rupturas endoteliais nos capilares produzindo edema que será 
diretamente proporcional a pressão de oclusão da artéria pulmonar (POAP). 
 
Variações de pressão cíclicas nos sacos alveolares associado ao efeito tóxico de altas 
frações inspiradas de oxigênio, promovem a quebra da estrutura alvéolo-capilar e a 
liberação de fatores de crescimento responsáveis por inflamação e fibrose. Este é o 
mecanismo básico da lesão pulmonar associada a VM. 
 
Após algumas horas da instalação da SDRA, a ação de hormônios e mediadores locais 
podem promover edema do miocárdio que reduz sua elasticidade. 

O VD TEM SEU DESEMPENHO PREJUDICADO E O VE FACILITADO. COMO OS 
VENTRÍCULOS TRABALHAM EM UMA SÉRIE ENCADEADA O DESEMPENHO 
GLOBAL CARDÍACA SERÁ TÃO BOM QUANTO O DO VENTRÍCULO MAIS 
LIMITADO. 
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Uma isquemia miocárdica relativa também pode contribuir para um aumento dos 
volumes ventriculares e redução da fração de ejeção (FE).  
 
Por todos os fatores já descritos, é possível identificar que na SDRS o VD mais 
prejudicado que o VE. A falência aguda do VD é descrita como Cor Pulmonale. 
 
A avaliação ecocardiográfica do Cor Pulmonale pode demonstrar um aumento do 
volume do VD, uma contratilidade comprometida com FE reduzida e um abaulamento 
com eventual discinesia do septo interventricular. 
 
O aumento do volume do VD associado a discinesia do septo interventricular com 
importante obstrução ao trato de saída do VE, podem produzir um quadro de 
hipotensão arterial e edema agudo do pulmão, predominando assim uma 
manifestação típica de insuficiência cardíaca esquerda desencadeada pela sobrecarga 
de fluidos num ventrículo direito desfuncionante (em Cor Pulmonale).  
 
Esta situação pode ser potencializada durante ressuscitação com fluidos e/ou uso de 
valores de PEEP elevados. 
 
O padrão hemodinâmico comum na SDRA pode ser observado numa sequência 
temporal evolutiva:  

(1) Logo após a sedação, intubação orotraqueal e inicio da VM, é comum a 
hipotensão arterial sistêmica pela diminuição do retorno venoso pela pressão 
positiva associada a redução do tônus vascular. 

(2) A reposição de fluidos rápida, o ajuste da VM e o eventual inicio de 
medicamentos vasoativos, são suficientes na maioria dos casos para corrigir 
esta hipotensão. 

(3) A monitorização invasiva demonstra sobrecarga do coração direito com 
valores de pressão de enchimento elevadas a direita e POAP normal ou 
reduzida 

(4) Com a progressão da doença identificamos o padrão secundário à inflamação 
sistêmica: taquicardia persistente, maior hipertensão pulmonar, tendência a 
um padrão hiperdinâmico com débito cardíaco elevado e vasodilatação com 
tendência a hipotensão arterial. 

(5) Nos casos mais graves e refratários, a hipoxemia torna-se evidente e as 
manifestações de falência cardíaca direita surgem sobretudo durante desafios 
hídricos e ajustes ventilatórios. Neste cenário, o ecocardiograma pode ter 
grande importância no diagnóstico do estado volêmico, na avaliação da função 
ventricular e na medida do impacto hemodinâmico das manobras ventilatórias 
e demais recursos terapêuticos. 
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A documentação de um Cor Pulmonale, deve sempre considerar uma sobrecarga ao 
coração direito que pode ser mediada por variáveis isolada ou em conjunto: (1) 
aumento de pós-carga; (2) perda de contratilidade; ou (3) pré-carga inadequada 
(reduzida ou aumentada).  
 

 
A restrição ventilatória comum na VM epregada na SDRA costuma produzir 
hipercapnia que pode causar acidose descompensada.  

 
A hipercapnia pode provocar vasodilatação e a acidose pode comprometer a 
contratilidade miocárdica, o que pode provocar ou agravar hipotensão e choque. 

 
O emprego de bicarbonato deve ser limitado a condições extremas, visto que a 
alcalinização desloca a curva de dissociação da hemoglobina e dificulta a captação de 
oxigênio aos tecidos. 
 
A alcalinização aumenta a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio produzindo uma 
“melhora” enganosa da gasometria (aumento da SaO2) mas com capacidade de 
extração tecidual reduzida o que pode agravar as disfunções orgânicas. 
 
Numa pequena parte dos casos, a hemodinâmica irá se restabelecer parcialmente, 
mas a hipoxemia irá se agravar de modo progressivo por comprometimento 
predominante na troca gasosa mais que circulatório. 
 
Outra possibilidade, cada vez mais observada é o restabelecimento hemodinâmico 
com progressão sub-aguda ou crônica dos mecanismos inflamatórios o que leva a um 
quadro de fibrose pulmonar precoce e a sua progressão como uma doença 
prolongada e incapacitante. 
 
Na SDRA, a relativa hipotensão arterial combinada com a persistente elevação da PVC 
significa grande queda na pressão de perfusão sistêmica. 
 
Com uma PVC alta a perfusão de todos os órgãos será reduzida. Os déficits de 
oxigenação em vários órgãos e seus efeitos cumulativos serão os determinantes do 
óbito na maioria das vezes. 
 

UMA INTERVENÇÃO SERÁ EFICAZ QUANDO FOR DIRECIONADA A UMA OU 
MESMO TODAS AS VARIÁVEIS RESPONSÁVEIS PELA FALÊNCIA DO VD (PRÉ-
CARGA – CONTRATILIDADE – PÓS-CARGA). 
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Técnicas de monitorização hemodinâmica na SDRA 
 
Na SDRA, as tecnologias de monitorização tem como objetivo identificar as alterações 
hemodinâmicas mencionadas e permitir a avaliação das intervenções terapêuticas e 
prognosticas. 
 
Assim, a avaliação da volemia, das pressões de cavidade, da pressão pleural e 
transpulmonar, do DC e as interações entre os dois ventrículos e os pulmões passam 
a ser potencialmente úteis. 
 
Simultaneamente as medidas periódicas dos índices de oxigenação e a detecção de 
disfunções orgânicas também são fundamentais para orientar o tratamento.  
 
O uso do catéter de arterial pulmonar (CAP) permite a avaliação das pressões e 
performance do coração direito e simultaneamente a POAP. Estas medidas tem 
potencial valor para avaliação de muitas das variáveis desejadas. 
 
Os cateteres de artéria pulmonar volumétrico e com determinação da fração de 
ejeção pode promover uma avaliação mais objetiva da pré-carga do VD e detecta 
precocemente sua disfunção. 
 
Entretanto, a falta de evidencias de que este tipo de monitorização tenha impacto 
sobre a mortalidade dos pacientes com SDRA, não permite sua indicação de maneira 
rotineira. 
 
A monitorização da PVC não permite inferências seguras de performance, adequação 
de pré-carga ou pós- carga do VD, mas pode ajudar como medida de segurança. 
 
Qualquer tecnologia de medida do DC pode ser muito útil no manejo do paciente com 
SDRA. Entretanto deve-se considerar que o DC pode estar limitado por uma  disfunção 
de apenas um ventrículo ou os dois (VD e/ou VE). 
 
As técnicas de contorno de pulso podem nos informar de modo prático uma 
estimativa da variação de pressão de pulso que, nesta condição, pode ser uma 
informação valiosa na decisão de se fazer desafios hídricos. 
 
Como na SDRA, o balanço hídrico tem impacto na morbidade, toda forma de se 
restringir a infusão de fluidos de modo justificado pode ser muito importante.  
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Variações observadas do DC antecedem quedas na pressão arterial sistêmica e a sua 
monitorização pode promover um tratamento mais eficiente devido a sua 
precocidade. 
 
O ecocardiograma beira-leito tem se mostrado de enorme valor na monitorização da 
SDRA. 
 
A avaliação da colapsabilidade e distensão venosa, do volume das cavidades 
ventriculares direita e esquerda, do septo e sua movimentação da contratilidade de 
ambos ventrículos (VD e VE), tem permitido uma melhor compreensão de quais 
mecanismos fisiopatológicos devem ser abordados pelas intervenções terapêuticas, 
além de proporcionar informações prognosticas importantes. 
 
Outras técnicas que envolvem a termodiluição transpulmonar podem nos oferecer 
variáveis novas e potencialmente importantes no manuseio da SDRA. 
 
Variáveis como o Volume Diastólico Global e a Água Vascular Extrapulmonar podem 
ser bastante úteis no manuseio destes pacientes. 
 
O Volume Diastólico Global corresponde ao volume cumulativo das câmaras cardíacas 
somadas e a Água Vascular Extrapulmonar pode nos quantificar quanto de infiltrado 
inflamatório existe nos pulmões, excluindo da quantidade total de líquido 
intratorácico os componentes de derrame pleural e o volume sanguíneo intravascular. 
 
Especialmente a monitorização da Água Vascular Extrapulmonar parece fornecer uma 
metrificação mais precisa da congestão pulmonar e indicar a gravidade da SDRA, 
orientando a terapia especialmente com fluidos e medicamentos vasoativos. 
 
 
Evidências clínicas 
 
A ventilação protetora nos pacientes com SDRA diminui o dano produzido pela VM, 
promove melhores condições para a troca gasosa e propicia um melhor ajuste 
hemodinâmico que resulta em maior sobrevida. 
 
Os principais componentes da estratégia de ventilação pulmonar protetora, obtidos 
de uma revisão recente de 159 estudos clínicos randomizados e 29 metanálises, 
encontram-se na tabela abaixo. 

 

Estratégia de Ventilação Mecânica Protetora na SDRA 
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x O volume corrente deve estar limitado a 6 ml / Kg de peso ideal, calculado à partir 
da altura. 

x O ajuste do volume corrente, dos demais parâmetros ventilatórios e das condições 
clínicas deve garantir que a pressão de distensão (pressão de plateau – PEEP) seja 
de 15 cmH2O. 

x As manobras devem atingir uma PaO2 > 60 mmHg  ou SaO2: 92-93%. 
x A hipercapnia será tolerada. 
x Ajustar a PEEP tendo como objetivo a melhora da capacidade residual funcional.  
x A determinação da PEEP pelo ponto de inflexão da curva pressão x volume deve ser 

utilizada. 
x Valores mais altos de PEEP (>15 cmH2O) estão associados a melhor desfecho no 

quadros mais graves. 
x A ventilação em posição prona deve se instituída precocemente. 
x A indicação é: PaO2/FiO2 < 150 com PEEP t 5cmH2O durante 16h consecutivas. 
x Ventilação com alta-frequência está contraindicada. 
x Cisatracúrio está indicado na forma grave e nas primeiras horas, para evitar 

assincronismo. 
 

Apesar de a ventilação protetora reduzir a possibilidade de falência cardiocirculatória, 
este efeito pode não acontecer em alguns casos. 
 
O Cor pulmonale é um fator de risco independente para a mortalidade em 28 dias e o 
conjunto de dados disponíveis até este momento não permitem sugerir um protocolo 
de prevenção ou tratamento de Cor pulmonale agudo devido a SDRA baseado em 
evidências. 
 
O emprego de PEEP elevadas é comum nos pacientes com SDRA. 
 
PEEPs mais elevadas produzem grande elevação da pressão pleural, o que promove 
colabamento vascular venoso e menor retorno sanguíneo ao tórax, configurando-se 
uma hipovolemia relativa. Este efeito é proporcional ao valor da PEEP, de tal forma 
que quanto maior mais o padrão hemodinâmico se torna hipovolêmico e vice-versa. 
 
Na SDRA, ao aumentarmos a PEEP o paciente pode ter hipotensão e piora da perfusão 
(comportamento compatível com hipovolemia), e quando reduzimos a PEEP o 
paciente pode apresentar congestão pulmonar e hipoxemia (comportamento 
compatível com sobrecarga volêmica). 
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Assim, o valor absoluto da volemia pode ter menor importância nas situações onde a 
pressão pleural é muito elevada. O conhecimento destes fenômenos pode ajudar a 
prevenir hipotensão e hipoperfusão durante o ajuste ventilatório ou evitar a 
congestão pulmonar durante o desmame, sobretudo em cardiopatas. 
 
Em 1994 foi criada uma rede norteamericana para estudo da SDRA conhecida como 
Acute Respiratory Distress Syndrome Clinical Trial Network ou ARDSnet. 
Ao longo de 2 décadas foram incluídos mais de 5.000 pacientes em 10 estudos de 
grande impacto. 
 
Destas evidencias, algumas referencias terapêuticas podem ser obtidas: 
 
(1) O emprego rotineiro (em todos os casos) do cateter de artéria pulmonar não altera 
a mortalidade da SDRA, ainda que a justificativa para seu emprego seja comum nos 
casos mais graves. 
(2) O balanço hídrico positivo associa-se a maior tempo na dependência de ventilação 
mecânica, sem mudança significativa na mortalidade. 
(3) A restrição de fluidos, desde que não imponha efeitos negativos na perfusão / 
oxigenação, tornou-se uma estratégia comum para se reduzir as taxas de morbidade. 
(4) ajustes da PEEP por tabela ou algoritmos simples não tem impacto positivo 
(5) o uso de fluidos, vasodilatadores, vasopressores e inotrópicos devem ser 
idealmente guiados pelo ecocardiograma e pela avaliação da interação coração 
pulmão 
 
Mais recentemente, Dobutamina, levosimendan e sildenafil foram estudados de 
forma isolada ou em combinações na tentativa de reduzir a pós-carga do VD ou 
mesmo aumentar a contratilidade. 
 
A Dobutamina parece ter menor importância, uma vez que a massa muscular do VD é 
bastante reduzida. 
 
O levosimendan produz redução na resistência vascular pulmonar com queda nas 
pressões das câmaras direitas e aumento do débito cardíaco com melhora da fração 
de ejeção do ventrículo direito. 
 
O sildenafil promove queda da resistência e pressão à semelhança do sildenafil, com 
impacto pequeno ou nulo sobre o débito cardíaco. 
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Apesar destes efeitos positivos a mortalidade da SDRA não foi reduzida com o 
emprego de qualquer um destes fármacos. 
 
Na SDRA, o dano endotelial generalizado é o principal motivo para reduzir a produção 
local de óxido nítrico (ON). 
 
A oferta inalatória de óxido nítrico em portadores de SDRA promove diminuição 
significativa da vasoconstrição pulmonar proporcional à quantidade oferecida com 
poucos ou nenhum efeito sistêmico pelo seu efeito fugaz. 
 
Não modifica a contratilidade cardíaca podendo em altas doses ter efeitos 
indesejáveis de hipotensão ou mesmo depressão miocárdica. 
 
Apesar de estudos terem confirmado uma redução na resistência vascular pulmonar 
em pacientes com SDRA, não existem ainda benefícios comprovados na mortalidade. 
 
Mais recentemente, a oxigenação extracorpórea passou a ser uma possibilidade 
terapêutica na SDRA grave. 
 
O uso da técnica com o propósito de reverter hipoxemia refratária sempre foi 
controverso, sendo bastante difícil definir os critérios de indicação e um protocolo 
prático para sua manutenção. 
 
Existem diversas técnicas de acesso ao sistema vascular e na modalidade de troca 
gasosa. Mesmo com os aperfeiçoamentos incorporados nos equipamentos mais 
recentes, a técnica ainda segue sendo complexa e utilizada de modo restrito. 
 
No entanto, o seu uso para retirada de gás carbônico e reversão dos efeitos 
hemodinâmicos deletérios da acidose respiratória tem sido relatado como mais 
simples e com impactos positivos. 
 
Apesar dos impactos positivos sobre a hipercapnia a eficácia do método em reduzir 
mortalidade ainda não foi demonstrada.  
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Conclusão 
 

x A SDRA deve ser abordada com estratégia de ventilação e hemodinâmica 
protetora.  

 
x Não existe um tratamento específico para a SDRA, isto é, o controle do 

processo inflamatório determinado pelo desencadeante. 
 

x A limitação do volume corrente e a titulação de outros parâmetros 
ventilatórios tem como meta a garantia da pressão de distensão segura sem 
adicionar o dano pulmonar induzido pela ventilação mecânica. 

 
x A estratégia de ventilação protetora tem evidencias de redução de 

mortalidade 
 

x A interação cardiopulmonar propiciada pela doença e pela ventilação 
mecânica pode elevar a pressão transpulmonar ou a pressão pleural. 

 
x Na SDRA ocorre o aumento da resistência vascular pulmonar e suas 

consequências, até a via final representada pelo cor pulmonale agudo, 
principal determinante de mortalidade. 

 
x A caracterização hemodinâmica desta condição pode ser feita com várias 

técnicas, especialmente a ecocardiografia. 
 

x O mecanismo mais comum de morte na SDRA é a disfunção orgânica múltipla. 
 

x A queda na pressão arterial sistêmica e a elevação constante da pressão 
venosa central podem ser o resultado final da disfunção ventricular direita.  

 
x Detectar precocemente e guiar o tratamento de modo a se corrigir, atenuar 

ou prevenir o cor pulmonale tem base racional racional, mas carece de 
protocolo de eficácia comprovada. 

 
x A identificação de diferentes fatores responsáveis pela falência do VD (pré-

carga inadequada, contratilidade reduzida e aumento da pós-carga)  tem 
importância na decisão de intervenção terapêutica. 
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Recomendações na SDRA 
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Introdução 
 
O paciente cirúrgico de alto risco é aquele que tem uma mortalidade per e pós 
operatória elevada (> 15% a 20%). 
 
Pacientes com mais de 70 anos, reserva orgânica reduzida, anemia, desnutrição, 
cirurgias de ressecção de neoplasias, extensas (> 8h), de aorta (ou vasculares de 
grande porte), com necessidade de hemotransfusão, politraumas e em situações de 
emergência (sepse) são algumas variáveis que caracterizam o paciente como de alto 
risco cirúrgico. 
 
A monitorização hemodinâmica destes pacientes tem grande potencial de reduzir esta 
alta taxa de mortalidade. 
 
Paciente Cirúrgico de Alto Risco. 
 
Apesar de tradicionalmente os pacientes cirúrgicos eletivos serem submetidos a 
avaliação cardiovascular pré-operatória (risco cirúrgico cardiológico), um número 
significativo deles vai evoluir com mortalidade não relacionada a evento 
cardiovascular, mas sim por disfunção orgânica múltipla. 
 
Um registro de cirurgias do Reino Unido demonstrou que de um total de 2,8 milhões 
de cirurgias anuais, 20.000 pacientes morrem nos primeiros 30 dias de pós-operatorio. 
Apesar do risco global destes procedimentos ser em torno de 1%, existe um grupo que 
vai ter uma mortalidade de 15% a 50%. 
 
Diversos sistemas de escores tentam ajudar a identificar estes pacientes de maior 
risco cirúrgico. 
 
O escore da American Society of Anesthesiologists (ASA) é amplamente utilizado como 
avaliação da anestesiologia no pré-operatorio, mas é considerado subjetivo de baixa 
acurácia para determinar o risco em relação a um procedimento especifico.  
 
O Índice de risco cardíaco de Goldman é uma compilação de dados que tenta 
estabelecer correlação com o risco de complicações cardiológicas no pós-operatorio. 
 
Existem variáveis bem estabelecidas como preditores de alta mortalidade relacionada 
a disfunção orgânica múltipla em cirurgia, relacionadas a características do paciente e 
ao tipo de cirurgia que o paciente vai ser submetido (Tabela: 1). 
 
 

Paciente Cirurgico de Alto Risco – Critérios de Shoemaker 
x Sepse 
x Insuficiência respiratória (PaO2 < 60mmHg com FiO2 > 0,4; Shunt > 30%; VM > 48h 
x Catástrofe Abdominal com Instabilidade hemodinâmica 
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x Insuficiência renal Aguda 
x Doença Vascular Avançada com comprometimento da Aorta 
x Doença Cardiorrespiratória Prévia Grave 
x Cirurgia de neoplasia Extensa 
x Cirurgia prolongada (> 8h) 
x Politrauma grave 
x Idade > 70 anos com redução de reserva fisiológica em um ou mais órgãos 
x Choque 

 
Outras condições que podem potencializar a má perfusão no pér e pós-operatória são 
a presença de arteriopatia periférica que pode limitar o fluxo cronicamente para 
determinados órgãos e uma hipovolemia relativa que alguns pacientes apresentam 
ainda no pré-operatório (uso de diuréticos). 
 
A hipoperfusão de alguns órgãos promovem uma isquemia que pode desencadear a 
ativação de mediadores inflamatórios promovendo uma resposta inflamatória 
sistêmica. 
 
No caso do sistema digestivo, uma isquemia secundária a hipoperfusão pode 
promover uma quebra de barreira protetora da mucosa com eventual translocação 
bacteriana e infecção sistêmica. 
 
A alta morbidade e mortalidade desta população pode ser atribuída a incapacidade 
do organismo de reagir ao trauma cirúrgico, em especial da reserva cardiocirculatória. 
 
Os pacientes que evoluem com melhor prognostico, possuem menos 
comprometimento da reserva orgânica. 
 
A resposta fisiológica normal a uma condição “critica” (insulto agudo grave) é o 
aumento da oferta e consumo de oxigênio (DO2 e VO2). 
 
A resposta do sistema cardiovascular a injuria cirúrgica, parece ser importante 
determinante da evolução do paciente. Pacientes que não conseguem aumentar o 
fluxo de acordo com as demandas metabólicas aumentadas, parecem ter maior 
mortalidade. 
 
Pacientes que tem capacidade de compensar a injuria cirúrgica com elevação do DC 
(IC) e assim, aumentar a oferta de oxigênio aos tecidos, parecem ter melhor evolução 
no pós-operatório que os que não conseguem adequar a sua hemodinâmica as 
necessidades metabólicas (Fig: 1) 
 
 
Figura 1: Déficit de Consumo de Oxigênio no Pér e Pós-operatório de pacientes de alto 
risco. 
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Retirado de Shoemaker W C, Appel P L, Kram IB. Role of Oxygen Debt in the Development of Organ 
Failure Sepsis, and Death in High- Risk Surgical Patients. Chest 1992; 102: 208-15. 

 
O tempo de recuperação frente ao déficit de oxigênio secundário, geralmente a 
hipoperfusão, também parece ser muito importante. 
 
A correção do déficit de oxigênio dentes pacientes dentro das primeiras 4h a 6h parece 
ter importante impacto na morbidade e mortalidade (Fig: 2). 
Figura 2: Tempo do Déficit de Oxigênio. 
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Retirado de Shoemaker W C, Appel P L, Kram IB. Role of Oxygen Debt in the Development of Organ 
Failure Sepsis, and Death in High- Risk Surgical Patients. Chest 1992; 102: 208-15. 
 
As variáveis clinicas de beira leito (PA, FC, diurese enchimento capilar periférico) não 
parecem ser bons indicadores precoces deste déficit de oxigênio tecidual (Fig: 3). 
 
Figura 3: Evolução da Pressão Arterial e Índice Cardíaco de sobrevivente e não 
sobreviventes de cirurgia de alto risco 
 

 
Retirado de Shoemaker W C, Appel P L, Kram IB. Role of Oxygen Debt in the Development of Organ 
Failure Sepsis, and Death in High- Risk Surgical Patients. Chest 1992; 102: 208-15. 
 
 
 
Monitorização Hemodinâmica / Oxigenação e Intervenção Terapeutica  
 
O objetivo no pér e pós-operatório é adequar o fluxo sanguíneo (DC) e a oferta 
tecidual de oxigênio as demandas metabólicas o mais precoce possível. 
 
Assim, marcadores de perfusão tecidual e variáveis de fluxo (DC) devem ser medidas 
e monitoradas o mais precoce possível. 
 
Em indivíduos normais, a necessidade basal de oxigênio fica em torno de 
110mL/min/m2, sendo que no ato cirúrgico esta necessidade normalmente aumenta 
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podendo atingir valores de 170mL/min/m2. 
 
Mantendo-se as variáveis de conteúdo arterial de oxigênio (pacientes sem 
sangramento importante e bem ventilados no peroperatorio), o DC passa a ser a 
principal variável a ser monitorada e modificada. 
 
Em geral, pacientes com oferta tecidual de oxigênio acima de 600mL/min/m2, 
possuem melhor prognostico. 
 
A medida do lactato sérico no pós-operatório destes pacientes também parece ser útil 
como descriminador de pacientes de alta morbidade e mortalidade e ainda como guia 
nas intervenções terapêuticas. 
 
As principais intervenções nos pacientes cirúrgicos, tentando otimizar as variáveis 
hemodinâmicas e de oxigenação, são a administração de fluidos, medicamentos 
vasopressores e a transfusão de sangue. 
 
A infusão de fluidos no pér e pós-operatorio deve ser sempre vinculada a medidas de 
fluxo, pressão e perfusão e oxigenação tecidual. 
 
O excesso de fluidos, ao contrario do que se imaginava, não é inócuo ao paciente 
critico, estando diretamente relacionado a maiores mortalidades (Fig: 4). 
 
 
Figura 4: Relação entre Déficit e Excesso de Fluidos no Pós-operatorio 
 

 
Retirado de Doherti M, Buggy DJ. Intraoperative Fluid: How much is too much? British 
Journal of Anesthesia 2012; 109: 69-79 

 
Neste cenário, a identificação do paciente que necessita de aumento do DC e é 
fluidoresponsivo é fundamental, bem como a monitorização de uma variável de fluxo 
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durante a infusão para garantir que a infusão de fluidos ainda está aumentado o 
Volume sistólico. 
 
Não existe nenhuma evidencia que uma tecnologia de monitorização de DC seja 
superior a outra em todos os cenários clínicos. A escolha do método vai ser 
fundamentada nas característica do paciente, sua patologia e gravidade e cenário 
clinico (centro, cirúrgico, UTI, pós-anestesico). 

Medicamentos vasopressores e inotrópicos podem ser usados com objetivo de 
manter uma pressão de perfusão adequada e / ou aumento da capacidade contrátil 
do coração. 

A otimização hemodinâmica deve sempre ser iniciada o mais precoce possível, 
preferencialmente, antes da disfunção orgânica ocorrer (Fig: 5) 

Figura 5: Efeito da Monitorização Hemodinâmica precoce e tardia e em grupos de 
pacientes cirúrgicos de diferentes riscos. 
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Retirado de Kern J W, Shoemaker WC. Meta-analysis of hemodynamic optimization in 
high-risk patients. Crit Care Med 2002; 30: 1686-1692. 

 

 

 



 

174 
 

Conclusão 

x O paciente cirúrgico de alto risco é aquele que possui mortalidade esperada > 
15% em 30 dias. 

x A identificação deste paciente é possível pela avaliação de variáveis do 
paciente e da cirurgia que ele vai ser submetido. 

x O paciente de alto risco cirúrgico parece se beneficiar de uma monitorização 
precoce (preferencialmente antes da disfunção orgânica instalada) e 
frequente de variáveis hemodinâmicas e de oxigenação / perfusão. 

x A utilização de fluidos deve sempre ser monitorada segundo todas as variáveis 
disponíveis. 

x Fluidos em excesso está associado a piores desfechos de morbidade e 
mortalidade. 
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