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INTRODUCAO

Saudacgdes anestésicas!

No material “Choque - parte 1”7, nés entendemos que o choque é uma situagao grave de hipdxia teci-
dual devido a um desequilibrio entre a oferta e o consumo de oxigénio.

Quando pensamos em oferta de oxigénio (DO2), precisamos nos lembrar que ela é definida pelo pro-
duto do débito cardiaco (DC) pelo conteudo arterial de oxigénio. Se a oxigenagao € adequada, é facil
entender que o DC é o grande determinante do DO2!

Ja vimos também que o DC é definido pela frequéncia cardiaca e pelo volume sistélico, que, por sua
vez, depende da pré-carga, da contratilidade e da pés-carga.
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No material anterior, falamos bastante sobre a pré-carga, que é definida pelo grau de estiramento das
fibras miocardicas em decorréncia do volume diastélico final.

ARUIACLU

Agora, chegou a vez de falar sobre contratilidade e pés-carga, bem como ferramentas de monitori-
zacao do DC que podemos usar na pratica.

Depois, vamos falar sobre como tudo isso nos ajuda a identificar a etiologia do choque dentro da-
queles quatro grupos (hipovolémico, cardiogénico, obstrutivo e distributivo). Por fim, vamos encerrar
falando sobre o conceito de acoplamento ventriculo-arterial, questdes de treinamento e um material
de apoio com formulas uteis e valores de referéncia. Vamos la?
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MONITORIZACAO

RESUMO EM 1 MINUTO

-

Padrao Ouro: termodiluicdo é o padrdo-ouro clinico para medir

O cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz) via

Swan-Ganz o DC, mas é reservado para choques complexos

por ser bastante invasivo.

Monitores como PiCCO e VolumeView usam ter-
modiluicdo transpulmonar para calibrar a medida
Monitores Calibrados do débito. Exigem acesso central e arterial, mas
Externamente sd0 mais precisos em pacientes com instabili-
dade vasomotora (choque séptico, altas doses de

aminas).

Aparelhos como FloTrac/Vigileo e ProAQT esti-

. mam o DC pela onda de pressao arterial cruzada
Monitores W - i )
. . com dados demograficos. Sdo menos invasivos,
Autocalibrados / Nao

. mas falham em prever o DC em pacientes hiper-
Calibrados

dindmicos ou vasoplégicos, pois assumem a

complacéncia vascular como constante.

A medida do DC pelo Eco utiliza a Integral Velaci-
Ecocardiograma e VTI dade-Tempo (VTI) na via de saida do VE (VSVE).
Y Multiplica-se o VTl pela area da VSVE.
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O CATETER DE ARTERIA PULMONAR (SWAN-GANZ)

Introduzido na década de 1970, o cateter de artéria pulmonar (CAP), ou Cateter de Swan-Ganz, re-
volucionou o manejo do choque ao permitir a medi¢ao a beira-leito do débito cardiaco e das pressdes
intracardiacas.

O CAP é um cateter bem longo, de 110 cm, que é inserido por uma veia central e é progredido utilizan-
do um balonete na ponta que permite que o cateter “flutue” guiado pelo fluxo sanguineo, enquanto
acompanhamos as mudangas nas curvas de pressao no monitor. Dessa forma, ele passa pelo atrio
direito, ventriculo direito, e aloja-se em um ramo da artéria pulmonar.

: SAIBA MAIS: CONHECENDO O CATETER
-

O CAP possui quatro vias (lamens) principais: \o

+ Via Distal: Sua saida fica localizada na ponta do cateter, desemboca na artéria pul-
monar e é utilizada para a monitorizagéo da Presséo da Artéria Pulmonar (PAP) e da
Pressao de Oclusao da Artéria Pulmonar (POAP).

» Via Proximal: Sua saida fica localizada a 30cm da ponta do cateter, posicionada
a 30 cm da ponta do cateter, posicionada no atrio direito e utilizada para a me-
dicdo da Pressdo Venosa Central (PVC). E também por essa via que se injeta o
volume de soro na técnica de termodiluigao intermitente, que vocé vera a seguir.

« Via do Balonete: E o limen que conduz o ar até um pequeno baldo localizado
préximo a ponta do cateter. Conectamos uma seringa que permite a insuflagdo
de exatamente 1,5 mL de ar. A insuflacdo do baldo serve para permitir que o
cateter “flutue” guiado pelo fluxo de sangue através das camaras cardiacas e
também para ocluir o ramo da artéria pulmonar e medir a POAP.

» Via do Termistor: Abriga os fios de um sensor de temperatura (termistor) que
fica exposto logo antes do balonete. Ele é o responsavel por detectar a variagcao
térmica do sangue para o calculo do débito cardiaco.

Além das quatro vias classicas, os cateteres modernos costumam incorporar mais recursos:

» Via da Oximetria: Um lumen adicional que utiliza tecnologia de fibra 6ptica para
permitir a medi¢cdo continua da saturagao venosa mista de oxigénio (SvO2) dire-
tamente na ponta do cateter.

» Filamento Térmico: Uma bobina de aquecimento instalada entre as vias pro-
ximal e distal, que permite a medi¢cao continua do Débito Cardiaco (CCO) pela
liberacdo de pequenos pulsos de calor.
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CATETER DE SWAN-GANZ (110 CM)

¢—> SvV02
— P/ FILAMENTO DE COBRE
ﬁ—> P/ TERMISTOR

/ ——» VIA PROXIMAL
/ ~ .——VIADISTAL
/ /7 . . .—»VIADOBALONETE

W W J

\__. FILAMENTO \_, SAIDA
{ DE COBRE PROXIMAL

SAIDA DA " — BALONETE
VIA DISTAL «——*

Reza a lenda que a inspiracdo para o cateter
veio da observacao de um barco a vela sen-
do levado pelo vento na praia. Imagine que
o balonete do CAP funciona como a vela do
barco, enquanto o fluxo de sangue age como
o vento. E assim que o balonete insuflado nos
ajuda a progredir o cateter na dire¢gao do san-
gue até a artéria pulmonar.

Quando o baldo finalmente atinge um ramo
menor da artéria pulmonar, dizemos que ele

esta encunhado. Ao bloquear o fluxo arterial pulmonar que vem de tras, o cateter cria uma coluna
estatica de sangue que vai da sua ponta até as veias pulmonares e o atrio esquerdo. Nesse momento,
mede-se a Pressdo de Oclusao da Artéria Pulmonar (POAP).

Como a resisténcia ao fluxo nas grandes veias pulmonares & praticamente nula, a POAP reflete
indiretamente a pressao do atrio esquerdo e, assumindo que a valva mitral seja saudavel, também
reflete a pressao diastoélica final do VE.

COMO ASSIM? Durante o final da diastole ventricular, a valva mitral encontra-se completamente
aberta. Nesse exato momento, ndo existe nenhuma barreira fisica separando o atrio esquerdo do
ventriculo esquerdo, fazendo com que eles funcionem temporariamente como uma camara unica
e suas pressoes se igualem. Por isso, a POAP é uma boa ferramenta para avaliar as pressdes das
camaras esquerdas do coracgao.
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A POAP reflete as pressoes
de enchimento do lado
esquerdo do coracao.

Porém, certas situagcoes interferem na confiabilidade de usar a POAP como um espelho da pré-
carga do VE. Por exemplo, o seu cateter precisa estar impactado na zona 3 de West para que a
coluna de sangue estatica ndo seja interrompida pelas respiragdes (lembre-se que essa é a zona em
que o fluxo sanguineo é constante ao longo do ciclo respiratorio). Caso contrario, a sua POAP podera
ser superestimada.

Outras situagdes que superestimam ou subestimam a POAP estéo listadas a seguir:

POAP >>> PRESSAO DISTOLICA FINAL DO VE POAP <<< PRESSAO DIASTOLICA FINAL DO VE

(SUPERESTIMADA) (SUBESTIMADA)
» Altas pressdes na ventilagao * VE com baixa complacéncia
* Presséo intratoracica aumentada * Regurgitagéo aortica (causa fecha-

/ itral
» Cateter nao esta na zona 3 de West e s e NNl il

+ DPOC

* Resisténcia vascular pulmonar alta

* Doengas da valva mitral - Miller, 102 ed y

&

Mas afinal, como & que o CAP consegue mensurar o DEBITO CARDIACO, que é o nosso maior
interesse aqui?

A TERMODILUICAO CLASSICA (BOLUS FRIO)

Historicamente, e ainda presente em alguns servigos, 0 Swan-Ganz utiliza a técnica de termodiluicao
intermitente em bolus para medir o débito. Funciona assim:
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1. Injeta-se um volume conhecido de soro frio na via proximal do cateter, que desemboca no atrio direito.
2. Esse sangue resfriado viaja pelo ventriculo direito até a artéria pulmonar.

3. O sensor de temperatura (termistor) na ponta do cateter detecta a variacdo térmica ao longo do
tempo, gerando uma curva no monitor.

O algoritmo do monitor calcula a area sob a curva dessa variagao de temperatura e interpreta dessa
forma: o fluxo (débito cardiaco) é inversamente proporcional a area sob a curva. Se o coragao
bate forte e rapido (alto débito), o soro passa muito rapido, esfria o sensor rapidamente e vai embora,
gerando uma curva de area pequena. Por outro lado, se tenho baixo débito, o sangue passa devagar,
gerando uma curva arrastada e de area grande.

DC NORMAL DCAUMENTADO DCREDUZIDO

) 0 PULO DO GATO: A ARMADILHA DO BAIXO DEBITO

Em estados de choque muito grave com baixo débito, o soro frio transita de forma téo \o
lenta pelo coragdo que acaba ganhando calor do préprio miocardio antes de chegar

ao termistor. Como a variagéo térmica que chega na ponta € menor, a curva fica mais
encurtada. O monitor |€ uma area falsamente menor e acaba superestimando o débito
cardiaco verdadeiro do paciente! Outra armadilha: a presenca de regurgitagao tricus-
pide grave invalida o método, pois o sangue fica refluindo e bagunga a curva térmica.

A EVOLUCAO: DEBITO CARDIACO CONTINUO (CCO)

A grande revolugao dos cateteres modernos foi a incorporagao da tecnologia de Débito Cardiaco
Continuo (Continuous Cardiac Output - CCO).

Em vez de demandar inje¢des de soro gelado a cada medigéo, esses cateteres possuem um filamento
de aquecimento térmico (de cerca de 10 cm) incorporado em sua porgéo que fica alojada no VD
(cerca de 15 a 25 cm antes da ponta do cateter).
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Funciona assim:

1. O filamento térmico libera pequenas quantidades de calor para o sangue em uma sequéncia binaria
de liga/desliga.

2. O sangue levemente aquecido € ejetado para a artéria pulmonar.
3. O termistor na ponta do cateter detecta esses sinais de calor.

4. O computador realiza uma correlagdo cruzada entre a sequéncia exata em que o filamento esquen-
tou e a temperatura lida la na frente, calculando o débito sem precisar de nenhuma injecao de fluido.

) ATENCAO: 0 ATRASO DO DEBITO

O monitor de CCO costuma atualizar o valor na tela a cada 30 a 60 segundos, mas \
esse valor NAO é instantaneo. Ele representa a média do fluxo sanguineo dos ulti-
mos 3 a 6 minutos. Ou seja... se o paciente tiver uma hemorragia maciga subita ou

0 cirurgiao clampear a aorta, a pressao arterial vai despencar na hora, mas o débito
cardiaco na tela do monitor CCO pode demorar alguns minutos para cair.

INSERCAO DO CATETER DE SWAN GANZ

1. Bainha (introdutor): Primeiro, inserimos a bainha com técnica semelhante a pungdo de um
acesso venoso central. O sitio de preferéncia é a veia jugular interna direita, por sua rota ana-
tdbmica mais direta.

2. Progressao: Iniciamos a progresséo do cateter pela bainha, apds checar todas as vias e o
balonete. Quando o cateter chega até o atrio, podemos insuflar o balonete com 1,5 mL de ar. O
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cateter é entdo avancado pelo atrio direito, valva tricispide, entra no ventriculo direito, passa
pela valva pulmonar e chega a artéria pulmonar. Essa progresséo é confirmada pela mudanca
das formas de onda medidas pela via distal.

3. 0 encunhamento (medida da POAP): Conforme o cateter avanga pela artéria pulmonar
com o balonete insuflado, chega um momento em que ele impacta (encunha) em um ramo mais
fino, causando a ocluséo deste vaso. Neste momento, a onda caracteristica se altera (parece a
onda da PVC) e registra-se a POAP, que avalia as pressdes de enchimento do lado esquerdo
do coragao. Apos a medicdo da POAP, o balonete deve ser desinsuflado imediatamente. Ao
fazer isso, a onda pulsatil normal da artéria pulmonar deve reaparecer na tela.

N o =P

4. Dicas e resolucao de problemas: Caso o cateter ndo progrida como esperado, podemos
usar algumas estratégias:

* Atencao as medidas: Sempre acompanhamos a distancia percorrida pelo cateter para
estimar em qual cadmara ele deveria estar na maioria das pessoas: atrio direito (por volta de
20 cm), ventriculo direito (~ 30 cm), artéria pulmonar (~ 40 cm), POAP (~ 50 cm). Se o cate-
ter for introduzido 40 cm e a onda do VD nao aparecer, € provavel que ele esteja enrolado
(coiling) no atrio direito. Da mesma forma, se a inser¢ao chegar a 50 cm e a onda da artéria
pulmonar nao aparecer, ele pode estar enrolado no VD. Nessas situagdes, a conduta cor-
reta é desinsuflar o baldo, recuar o cateter até a marca de 20 cm e recomegar a flutuagéo.

* Manobras de posicionamento do paciente: Colocar o paciente em posicdo de Trende-
lenburg ajuda o balonete a passar pela valva tricuspide em direcdo ao VD (pense que o
balonete tende a “flutuar” contra a gravidade). Ja inclinar o paciente para o lado direito as-
sociado a um proclive facilita a saida do VD rumo a artéria pulmonar.

* Ajuste do cateter: Injetar 10 a 20 mL de solug&o gelada no lumen distal pode deixar o cate-
ter temporariamente mais rigido, o que ajuda na flutuagéo. Rotacionar o cateter no sentido
anti-horario com o balonete insuflado ajuda na passagem pelo atrio direito e valva tricuspide.
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* Uso de Imagem: A progressao do cateter pelo coragéo direito também pode ser guiada
visualmente utilizando ecocardiografia transesofagica ou transtoracica.

SAIBA MAIS: iINDICE DE PULSATILIDADE DA ARTERIA PULMONAR (PAPI)

O indice de Pulsatilidade da Artéria Pulmonar (PAPi) é um parametro hemodina-

mico que avalia a fungao contratil do ventriculo direito (VD), calculado pela divisdo da
pressao de pulso da artéria pulmonar (sistdlica - diastdlica) pela pressdo venosa cen-
tral (ou do atrio direito). Na pratica clinica, um PAPiI reduzido (por exemplo, < 0,9 em
cenarios de infarto inferior) € um forte preditor de faléncia grave do VD, eventos cardio-
vasculares adversos, mortalidade e necessidade de assisténcia mecanica circulatoria.

INDICE DE PULSATILIDADE

DA ARTERIA PULMONAR

Ai, PAPi...

PSAP - PDAP
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OUTRAS ESTRATEGIAS MENOS INVASIVAS

Como o Swan-Ganz é uma estratégia bastante invasiva, a industria desenvolveu métodos baseados
em um principio fisico genial: se conhecermos o formato da onda de presséo arterial, podemos deduzir
o volume de sangue que o coragao ejetou para dentro dela. Nasceu assim a monitorizagao do débito

pela analise do contorno da onda de pulso.
MONITORES DE DEBITO
MINIMAMENTE INVASIVOS

4 N [ N\

Para muitos desses sistemas, basta a linha arterial que o paciente ja tem instalada. O problema é que
a onda de pulso ndo depende apenas do débito cardiaco, mas também da complacéncia e resistén-
cia vascular, que podem variar drasticamente de acordo com o quadro clinico.

Por isso, os monitores precisam levar em conta as caracteristicas do leito vascular por meio de estra-
tégias de calibragao. Vamos conhecer agora alguns desses monitores:

MONITORES CALIBRADOS EXTERNAMENTE

Se o paciente tem um ténus vascular que muda constantemente (ex: choque séptico instavel receben-
do altas doses de noradrenalina), isso interfere diretamente no formato da onda de pulso e precisa
ser levado em conta. Para isso, dispositivos como o PiCCO, VolumeView (plataforma EV1000) e
LiDCOplus usam uma calibragao externa intermitente.

Isso é feito por meio da injecdo de um indicador (como soro gelado para termodilui¢ao transpulmo-
nar no VolumeView e PiCCO, ou litio no LiDCO). O indicador € injetado em um acesso venoso cen-
tral, enquanto o sensor no cateter arterial |& essa diluicdo e calcula o débito exato naquele momento
(preferencialmente numa artéria préxima a aorta, como a artéria femoral).

O aparelho guarda esse valor, utilizando-o para “calibrar” o algoritmo, ensinando ao monitor qual é
a verdadeira impedancia adrtica do paciente. A partir desse momento, o aparelho passa a usar a linha
arterial periférica para analisar continuamente a morfologia e a area sistdlica do contorno de pulso,
batimento a batimento.
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P TERMODILUICAO TRANSPULMONAR (TPTD) guuN

A
MONITORES CALIBRADOS EXTERNAMENTE
{PICCO, VOLUMEVIEM)

SORO FRIO
NO ACESSO |
VENOSO CENTRAL

AVALIACAO DO
DEBITO PELA CURVA
DE TEMPERATURA NA

ARTERIA

e e e e e e

Dentre os métodos minimamente invasivos, os métodos calibrados externamente sdo os aparelhos
mais precisos e indicados para pacientes graves e instaveis, mas exigem calibra¢des frequentes
e dois cateteres (central e arterial).

A vantagem é que esses monitores sao menos invasivos que o CAP, tém acuracia relativamente pareci-
da e sao faceis de usar, embora eles também tenham menor precisdo quando o débito esta muito baixo.

MONITORES AUTOCALIBRADOS / INTERNAMENTE CALIBRADOS

Dispositivos como FloTrac (Vigileo) e ProAQT usam apenas a linha arterial periférica para fazer a ana-
lise do contorno da onda de pulso.

Mas como é que eles estimam a complacéncia vascular sem uma calibragcdo externa? Eles usam dados
biométricos do paciente, junto com dados demograficos de um banco de dados interno. O aneste-
sista insere idade, sexo, peso e altura no monitor, e o aparelho usa o seu banco de dados para “presu-
mir” qual deve ser a complacéncia daquele paciente. Interessante, nao €7?
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e ANALISE DO CONTORNO DA ONDA DE PULSO g

|

+ dDadus*hiuméTricns + @ Eanco de dados
t T
0 paciente /_l 0 monitor

\ = DEBITO CARDIACO

S6 tem um (grande) problema aqui... e se o paciente estiver totalmente vasoplégico? Por exemplo,
num choque distributivo grave, ou durante o intraoperatério de um transplante hepatico, com baixissima
resisténcia vascular?

(___ -
.__\______H_—- )
_—
Y

A complacéncia real dele n&o tera nada a ver com o banco de dados armazenado no equipamento! Por
isso, os monitores autocalibrados perdem acuracia em pacientes com choque circulatério grave
(distributivo) ou frente a uso de altas doses de vasopressores. Nesses casos, os monitores calibra-
dos externamente (como o VolumeView/EV1000) sdo mais confiaveis.

Além disso, outra limitagdo € que, como o calculo deriva puramente da morfologia da curva, esses
métodos sao altamente suscetiveis a erros grosseiros caso a linha arterial apresente subamortecimen-
to ou superamortecimento, além de perderem a confiabilidade na presenca de arritmias, uso de balao
intra-adrtico ou regurgitacéo da valva aortica.

* Observagao: em algumas referéncias, esses monitores autocalibrados sdo chama-
dos de “nao calibrados” por ndo conterem uma forma de calibragéo externa, como a
termodiluigcdo transpulmonar.

MONITORES NAO CALIBRADOS

Sistemas como o MostCare utilizam analises matematicas puras de alta amostragem da prépria mor-
fologia da onda. Eles n&o usam nem injecao de fluidos, nem dados do paciente. Apesar de menos in-
vasivos, sofrem demais se a onda de pulso tiver qualquer artefato, bolha de ar ou se o cateter estiver
dobrado (ondas super ou subamortecidas).
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) SAIBA MAIS: VVS E APP

Além do débito cardiaco continuo, a grande sacada dos monitores minimamente \o
invasivos € que, ao analisar a onda arterial batimento a batimento, eles calculam
automaticamente a Variagao da Pressao de Pulso (APP) e a Variagao do Volume
Sistolico (VVS). Como vimos no material anterior (tdpico sobre pré-carga), essas séo

ferramentas muito uteis para avaliar a fluidorresponsividade dos pacientes em venti-
lagdo mecanica.

129/67
(94)
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A MONITORIZACAO TOTALMENTE NAO INVASIVA

Agora, vamos olhar para outras ferramentas que ndo requerem cateteres especificos.

ECOCARDIOGRAFIA E POCUS

O ecocardiograma tem ganhado cada vez mais espago no peroperatério por nos fornecer varias infor-
magdes importantes no manejo hemodinamico. Com ele, vemos diretamente se o ventriculo esta vazio
(como o sinal do papillary kissing da hipovolemia) ou sinais de tamponamento cardiaco, disfungdo de
VD ou VE, seja ela segmentar ou global. Além disso, podemos usar o ecocardiograma para estimar o
débito cardiaco!

Para isso, imaginamos que a quantidade de sangue ejetada pelo coragao a cada batimento tem o forma-
to geométrico de um cilindro.

Sendo assim, para calcular o volume de qualquer cilindro, precisamos descobrir a area da sua base
e multiplicar pela sua altura. No ecocardiograma, nés fazemos exatamente isso, mas traduzido para a
anatomia do coracéo.

* Base do cilindro = é a area da Via de Saida do Ventriculo Esquerdo (VSVE), que pode ser
medida na janela paraesternal eixo longo (transtoracico) ou es6fago médio eixo longo (transeso-
fagico). Precisamos medir o didmetro (geralmente por volta de 2 cm no adulto) e, através dele,
calculamos a area (pi x raio ao quadrado).

» Altura do cilindro = dada pelo VTI (Integral Velocidade-Tempo). Essa medida indica a distan-
cia (em centimetros) percorrida pelas hemacias em um ciclo cardiaco. Ele é obtido usando o
Doppler pulsado (PW) na VSVE (geralmente na janela apical 5 camaras). O ultrassom desenha
um grafico de velocidade sobre o tempo, e o aparelho calcula a area debaixo dessa curva para
nos dar o VTI.

Para saber o volume sistdlico, basta multiplicar a base pela altura, ou seja:
Volume sistolico = area da VSVE x VTI

Para obter o valor do débito cardiaco, basta multiplicar o VS pela frequéncia cardiaca.
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PR VOLUME DO CILINDRO EQUIVALE AO VOLUME SISTOLICO! \

0 MEDIR VTI e MEDIR AREA DA VSVE

(no apice - 5 camaras) (Paraesternal eixo longo)

Area sob a curva

é
|
VOLUME DO CILINDRO
‘L [ AREA DA BASE = TTR? J
€ cacuar
VOLUME AREA DA

sistouco - (VT ) X | Vsve

\
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__________________________________________________________________________________________________________

ATENCAO: ERROS COMUNS

Temos algumas limitagdes nesse método: como a area da VSVE usa o raio elevado \
ao quadrado na férmula, variagées milimétricas nessa medida resultam em grandes
variagdes no valor final. Além disso, precisamos nos lembrar que a VSVE nao é um
circulo perfeito (esta mais para uma elipse), entdo o nosso célculo da area ndo equi-
vale 100% a realidade. Por fim, a medigcéo do VTI deve garantir um bom alinhamento
do feixe do Doppler com o fluxo de sangue para nao subestimar o valor do volume sis-
télico. Por tudo isso, o valor exato obtido pelo ecocardiograma pode ser bem diferente
do débito calculado por outros monitores.
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BIORREATANCIA E BIOIMPEDANCIA ELETRICA

Que tal colar 4 eletrodos no térax do paciente e ter o Débito Cardiaco e o Volume Sistdlico na tela do
monitor? Essa é a promessa da bioimpedancia e de sua evolugao, a biorreatancia (como o sistema
Cheetah Starling).

O principio € fisico: as hemacias tém uma condutividade elétrica diferente dos tecidos do pulmao. Quan-
do o ventriculo ejeta o volume sistélico para a aorta toracica, ocorre uma mudanga na condutividade de
todo o térax durante a sistole. Os eletrodos aplicam uma corrente indolor, imperceptivel e de alta fre-
quéncia, e o aparelho detecta a mudanga na amplitude (impedancia) ou nas fases (biorreatancia) da
voltagem para calcular quanto sangue foi ejetado.

A vantagem é que esse € um método totalmente nado invasivo, inclusive validado para avaliar fluidorres-
ponsividade em testes dindmicos como o Passive Leg Raising. Porém, pode sofrer interferéncia de fluido
no pulmao (edema pulmonar grave, derrame pleural), bisturi elétrico intenso e arritmias.

MONITORIZACAO DO DEBITO PELA PLETISMOGRAFIA

Aqui o grande exemplo € o ClearSight, da Edwards, que utiliza uma dedeira pletismografica colocada
ao redor do dedo do paciente. O aparelho insufla continuamente essa dedeira para manter o volume da
artéria digital constante a cada pulso.

Com o auxilio de uma calibragéo fisioldgica chamada Physiocal, o algoritmo do sistema processa esses
dados em tempo real para reconstruir a pressao do dedo, convertendo-a em uma forma de onda de
pressao arterial equivalente a radial ou braquial. A partir da analise avangada do contorno de pulso dessa
forma de onda arterial reconstruida, o equipamento consegue calcular e exibir continuamente o débito
cardiaco e outros parametros hemodinamicos, como VVS.

O problema é que sua precisao sofre em pacientes hipotérmicos, em uso de noradrenalina (vaso-
constricao periférica apaga o sinal do dedo) e instabilidade severa.

NAO-INVASIVO!
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A CONTRATILIDADE

RESUMO EM 1 MINUTO

4 N

E a forca intrinseca gerada pelo masculo cardiaco durante a sistole,

Definicao de Contratilidade analisada em condicoes onde a pré-carga, pds-carga e a frequéncia

cardiaca sdo controladas.

Avalia o tempo necessario para aumento da pressao no VE. Se esse
tempo for elevado, o indice sera reduzido, o que indica disfuncao da

dP/dt
contratilidade. Valor normal pelo ecocardiograma é > 1.200 mmHg/s.
Valores < 800 mmHg/s indicam disfuncao sistélica grave.
Monitores modernos calculam o dP/dt analisando a inclinacao da
dP/dt pela linha arterial fase sistolica da curva de pressao arterial. Uma subida ingreme in-

dica boa forca contratil.

. L. . E a métrica clinica mais usada. Representa a porcentagem do volume
Fracao de Ejecao do Ventri- A e~ ) o
diastélico final que foi ejetada na sistole (Volume Sistélico / Volume

culo Esquerdo (FEVE) o

Diastélico Final).

Calcula a FEVE presumindo que o ventriculo tem um formato geomé-
Método de Teicholz trico fixo e simétrico. Ndo é confidvel em coracbes com disfungdo

segmentar (ex: infarto prévio).

Avalia a FEVE fatiando o ventriculo em varios discos virtuais ("pilha
Método de Simpson de moedas"). Nao presume um formato fixo, sendo o padrao-ouro

ecocardiografico bidimensional para avaliar ventriculos distorcidos.

o _4

Quando pensamos nas variaveis que interferem no volume sistélico, sabemos que nao basta apenas
encher o tanque de combustivel (pré-carga) e garantir que o caminho esteja livre (pds-carga adequada);
precisamos garantir que o motor tenha poténcia suficiente para fazer o sangue circular. Chegou a hora
de falarmos de contratilidade.
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\ CONCEITO
g concemo |

=

A contratilidade, ou inotropismo, é a propriedade intrinseca do musculo cardiaco de \
gerar for¢a durante a contragdo. O grande desafio fisioldgico é que essa forga natural é
influenciada pelo volume de sangue que enche o coragdo (mecanismo de Frank-Starling)

e pela resisténcia que ele enfrenta para ejetar. Portanto, a definicdo académica pura de
contratilidade € a forga muscular gerada quando analisamos o coragao controlando-se

as variaveis de carga (pré e pés) e a frequéncia cardiaca.

Existem algumas formas de avaliar a contratilidade, vamos passar por cada uma delas.

AVALIACAO DA CONTRATILIDADE PELO ECOCARDIOGRAMA

Sem duvidas, o ecocardiograma € o nosso grande aliado para avaliar a fungdo cardiaca. Mesmo que
vocé seja iniciante nessa avaliagao e ndo conhega calculos complexos, vocé ainda pode langar mao da
boa e velha avaliagao subijetiva.

Ao fazer as janelas basicas do ecocardiograma, somos capazes de identificar se existe alguma disfun-
¢ao contratil importante ao “bater o olho” no exame. E o que chamamos de “eyeballing”. O objetivo aqui
nao € saber 0 numero exato da fragao de ejecao do ventriculo esquerdo, e sim ter uma nogao basica se
ha disfuncgéo sistdlica grave, moderada ou se a contratilidade é normal. Afinal de contas, é isso que nos
interessa no intraoperatério, concorda?
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Para fazer isso, avaliamos o tamanho das cavidades e o comportamento das paredes dos ventriculos.
Durante a sistole, um VE normal tera suas paredes aumentando de espessura e se aproximando do
centro de forma homogénea entre si. Uma forma interessante de ver isso € imaginar um ponto bem
no meio da cavidade do VE e avaliar se todas as paredes se aproximam igualmente.

EIXO CURTO (TERCO MEDIO)

,\@me

"]
)

N
_ IMAGINE UM PONTINHO NO MEIO DO VE,
AVALIE SE TODAS AS PAREDES SE

;":’j APROXIMAM DELE DE FORMA UNIFORME

. BOA JANELA PARA AVALIAR CONTRATILIDADE DO VE,
o AQUI ENXERGAMOS 0S MUSCULOS PAPILARES _

Se vocé detectar uma disfuncao de contratilidade, o proximo passo é definir se essa disfungao € global
(do ventriculo como um todo) ou segmentar (de uma parede especifica). Nesse ultimo caso, a principal
hipotese é de acometimento isquémico, gerando hipocinesia ou acinesia de uma parede irrigada pelo
ramo da coronaria acometida.

SAIBA MAIS: DISTANCIA E-SEPTO

Outra forma bem simples de avaliar a funcao contratil € pela analise do folheto an- \
terior da mitral. Em um coragc&o normal, esse folheto se aproxima bastante do sep-

to interventricular na diastole, quase encostando nele. Essa € a chamada distancia
E-septo (também chamada de E-point Septal Separation, ou EPSS), que indica boa
funcao sistdlica se for menor que 10mm.

Vocé pode facilmente medir essa distancia na janela paraesternal eixo longo. Obvia-
mente, essa medida perdera sua acuracia se a valva mitral tiver alguma doenca (es-
tenose mitral, por exemplo).
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DISTANCIA E-SEPTO

E-POINT SEPTAL SEPARATION (EPSS)

Distancia entre o folheto anterior da mitral e o septo na diastole.

O Indica boa funcéao sistélica se < 10 mm.

A FRACAO DE EJECAO DO VENTRICULO ESQUERDO

Uma das formas mais classicas de avaliar a fungao sistdlica, presente em todo laudo de ecocardiogra-
ma, é pela Fracao de Ejecao do VE (FEVE).

A FEVE é a porcentagem matematica de sangue que o ventriculo conseguiu expulsar durante a contra-
¢éo. Se no final da diastole o ventriculo estava com 120 mL, e apds a ejecao restaram 40 mL, significa
que ele ejetou 80 mL. Logo, a FEVE é de 66% (80/120). O valor normal varia entre 55% e 70%.

m - VDF - VSF
VDF

VOLUME DIASTOLICO FINAL VOLUME SISTOLICO FINAL

L J
Y

ADIFERENCA E 0 QUE FOI EJETADO!
(VDF - VSF)
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Para obtermos esses volumes através do ecocardiograma, precisamos usar algoritmos matematicos
que inferem o volume 3D a partir de uma imagem de tela plana 2D.

— Método de Teicholz: Método mais utilizado, mede o didmetro transversal do ventriculo para es-
timar o volume total da camara. O problema € que ele presume que o ventriculo esquerdo tem
um formato perfeito e simétrico (como uma bala de fuzil). Se o seu paciente tem uma disfungao
segmentar por infarto prévio, por exemplo, a cavidade ventricular sera bem assimétrica. Nesses
casos, o método de Teicholz ndo é confiavel e preferimos o método de Simpson (veja a seguir).

TEICHOLZ DSFUNCAD SEGHENTAR
. . Sep—

— Meétodo de Simpson: Para contornar o problema dos ventriculos distorcidos, usamos o método
de Simpson, o padrao-ouro no eco 2D. O método de Simpson corta o ventriculo em varios discos
finos, como uma “pilha de moedas”. O aparelho calcula o volume de cada moedinha e soma
tudo. Como ele desenha o contorno exato do endocardio na sistole e na diastole, ele nao presume
nenhum formato fixo, sendo imbativel para coragdes doentes e infartados. A desvantagem? Da
trabalho, exige boas imagens apicais (4 cAmaras e 2 cdmaras na diastole e na sistole) e demanda

mais tempo do operador.
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0 INDICE dP/dT

Continuando a nossa saga de avaliagéo da contratilidade, temos ainda uma outra ferramenta que pode
ser avaliada pelo ecocardiograma e também por monitores minimamente invasivos: é o indice dP/dt.

A sigla assusta, mas o significado é até bem simples:
* dP (Delta P): Variacédo de Presséo.
+ dt (Delta T): Variacéo de Tempo.

Estamos simplesmente medindo o quéo rapido o ventriculo consegue aumentar a pressao dentro da
sua cavidade. Um ventriculo forte e saudavel gera um grande aumento de pressiao em pouquissimo
tempo. Um ventriculo isquémico ou doente demora muito mais tempo para gerar a mesma pressao.

O protocolo para essa medida € analisar o intervalo exato de tempo em que o jato acelera de 1 m/s até
3 m/s. Para converter a velocidade do sangue em gradiente de pressao, usamos a famosa Equacao de

Bernoulli modificada:
EGUAC_IEO DE BERNOULLI MODIFICADA

/\PRESSAO = 4 x VELOCIDADE 2
| @ = j

* Aplicando Bernoulli para 1 m/s = 4 mmHg.
» Aplicando Bernoulli para 3 m/s = 36 mmHg.

Portanto, o nosso “Delta P” (a variagéo de pressao), ou seja, o numerador do indice dP/dt, sera sempre
32 mmHg (que equivale a 36 - 4). O que vai determinar se o paciente tem boa ou ma contratilidade é
o “Delta T”, ou seja, o tempo que levou para isso acontecer! Se demorou muito, a contratilidade & ruim.

O valor normal do dP/dt do ventriculo esquerdo pelo ecocardiograma € maior que 1.200 mmHg/s. Se o
valor for menor que 800 mmHg/s, isso € indicativo de disfungéo sistdlica severa. E atencdo: a abertura
da valva adrtica s6 ocorre apds esse ganho maximo inicial de pressao (contragao isovolumétrica). Logo,
o dP/dt é independente da pdés-carga, mas é fortemente influenciado pela pré-carga.

R
- P
DICA PRATICA : COMO OBTER 0 DP/DT PELO ECOCARDIOGRAMA

1. Primeiro, encontre um fluxo de regurgitagcao mitral (logo, so é possivel se o \
paciente tiver algum grau de regurgitac&o).

2. Selecione o doppler continuo (CW) e posicione de forma paralela ao fluxo regurgitante.
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3. Agora, basta medir o intervalo de tempo (delta T) desde a velocidade de 1 m/s
até 3 m/s, que equivale a um delta P de 32 mmHg, como vimos anteriormente.

4. Paraobteroresultado, basta dividir 32 por esse tempo que vocé mediu. Perceba que,
quanto MAIOR o tempo, MENOR sera o dP/dt, indicando uma piora da contratilidade.

' il Pela equacao de Bernoulli modificada,
Delta P = 32 mmhg (sempre)
3 J
& 32
RO 5 dP/dt=
m/s Tempo necessario
parairdela3 m/s

Mas calma ai, essa ndo € a unica forma de obtermos o dP/dt. Os monitores hemodinamicos baseados
na analise do contorno da onda de pulso arterial estimam um indice analogo, o dP/dt max.

Eles fazem isso analisando o aclive (a inclinagao de subida) da onda de presséo arterial sistdlica. Uma
subida de pulso reta, aguda e quase vertical indica uma excelente forga contratil. Uma onda “preguigo-
sa”, com uma inclinacado de subida arrastada, aponta para depressao da contratilidade.

E claro que esse valor sofre influéncia de outras varidveis do sistema vascular (como a elasticidade e a
rigidez da parede da artéria) e é altamente dependente da qualidade do sinal da onda de pulso e de fend-
menos de reflexdo de ondas. Portanto, deve ser utilizado como um parametro de tendéncia, avaliando
seu comportamento ao longo do tempo diante das suas intervengoes.

/
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POS-CARGA

RESUMO EM 1 MINUTO

| I

~

E o conjunto de forcas que se opdem a ejecdo do
Pés-carga (Definicao Global) sangue pelo ventriculo. Ndo se resume apenas ao

diametro do vaso!

Envolve a resisténcia vascular, a elastancia arte-
) rial (rigidez do vaso), a espessura da parede ven-
Componentes da Pés-carga ) o o
tricular e as pressoes intratoracica e

intraventricular.

A Resisténcia Vascular Sistémica (RVS) é o marca-
. dor clinico mais utilizado para representar a pés-
RVS na Pratica T ] o ] ,
carga a beira do leito, pois é facilmente calculavel

e manipulavel.

Derivada da Lei de Ohm: RVS = [(PAM - PVC) / DC]

Calculo da RVS
x 80.
Entre 800 e 1.200 dyn-s/cm®. Valores reduzidos
Valores Normais da RVS sugerem vasoplegia; valores elevados indicam va-
o soconstricdo reativa. J

Ao longo de nossa jornada pela macrohemodinamica, ja entendemos como o sangue chega ao coragao
(pré-carga) e a forga com a qual o musculo cardiaco se contrai (contratilidade). Agora, imagine que esse
motor potente e abastecido precisa empurrar o sangue para a frente, mas encontra uma porta pesada
e um corredor estreito. Chegou 0 momento de falarmos sobre a variavel que tenta impedir a passagem
do sangue: a pés-carga.

AFINAL, O QUE E A POS-CARGA?

Na pratica diaria, usamos o termo “pds-carga” quase sempre como sindnimo de “vasoconstricdo” ou
“resisténcia vascular”. No entanto, o conceito fisioldgico € muito mais elegante e abrangente do que isso.
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CONCEITO: POS CARGA

A pés-carga representa, de forma global, todas as forgas que resistem ao esvazia- \o
mento ventricular a cada batimento. E o somatério de obstaculos fisicos e presséricos
que 0 coragao precisa vencer para conseguir ejetar o sangue para a circulagao sistémica.

PGS - CARGA

Vai ter que me
vencer primeiro!

Diante dessa definigéo, ja percebemos que a resisténcia a ejecao do sangue ndo depende de um uni-
co fator, mas sim de uma complexa interacao fisica, que inclui os seguintes fatores:

— A Resisténcia Vascular Sistémica (RVS): O grau de contragédo ou relaxamento da musculatura
lisa das arteriolas (tbnus vasomotor).

— A Elastancia Arterial (Ea): Reflete a rigidez da arvore arterial. Em um paciente jovem, a aorta
€ como um baldo elastico que acomoda o sangue maciamente. Em um idoso com aterosclerose
severa, a aorta € um “tubo de chumbo”. Essa rigidez arterial eleva drasticamente o trabalho que
0 coragao tem para ejetar o mesmo volume.

— Geometria e Espessura Ventricular: A Lei de Laplace nos ensina que a tensdo na parede do
coragao depende da presséo dentro da camara, do raio da camara e da espessura do musculo.
Coracdes doentes, dilatados e de paredes muito finas (miocardiopatia dilatada) enfrentam um
estresse de parede (pds-carga intrinseca) gigantesco.

— Pressoes Adjacentes: No paciente sob ventilagdo mecanica, a presséao positiva dentro do térax com-
prime o coragao e os grandes vasos, interferindo diretamente na presséo de eje¢ao transmiocardica.
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O PULO DO GATO: POR QUE FOCAMOS TANTO NA RVS?

Porque, de todas essas variaveis que compdem a pos-carga global (como espessura \
ventricular ou complacéncia aortica), a RVS é aquela que muda rapidamente em minutos
(ex: durante uma indugdo anestésica) e, principalmente, é a variavel que conseguimos
medir na tela do monitor e manipular com facilidade usando um vasopressor ou um vaso-
dilatador. Por isso, a RVS tornou-se o0 nosso grande “marcador clinico” da pds-carga.

RESISTENCIA VASCULAR SISTEMICA (RVS)

= principal marcador da POS-CARGA na pratica

€ COMO OBTEMOS A RVS?

Se a RVS é a nossa métrica pratica para a pds-carga, precisamos saber como calcula-la e interpreta-la.

Esse calculo se baseia na Lei de Ohm, que diz que a resisténcia de um circuito é igual a diferenga de
pressao entre a entrada e a saida do circuito, dividida pelo fluxo.

* Adiferenca de pressao: O sangue sai do coragao com a Pressao Arterial Média (PAM) e che-
ga de volta ao coracéo direito com a Pressao Venosa Central (PVC).

* O fluxo: O volume de sangue correndo pelo circuito a cada minuto é o débito cardiaco.

Logo, temos que RVS = [(PAM - PVC) / DC] x 80.
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GRADIENTE DE PRESSAO

RESISTENCIA =
FLUXO

C3 - B

3- X 80
DEBITO CARDIACO

RVS

SAIBA MAIS

O numero 80 no final da formula é apenas uma constante de converséao. A presséo \o
€ medida em mmHg e o fluxo em litros/min. Para que o resultado saia na unidade cor-
reta da resisténcia (dyn-s/cm?®), multiplica-se tudo por 80. O valor de referéncia da RVS
no adulto saudavel situa-se entre 800 e 1.200 dyn-s/cm?®. Ja o indice de RVS (IRVS,
indexado pela superficie corporea) varia entre 1.970 a 2.390 dyn-s-m?/cm?.
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DIFERENCIANDO OS TIPOS DE CHOQUE

Neste bloco, vamos avaliar os tipos de choque e suas caracteristicas na macrohemodinamica (DC, RVS,
PVC e POAP), que vao nos ajudar a diferenciar o choque entre esses quatro mecanismos principais:

ETIOLOGIAS DO CHOQUE

~

= O

CARDIOGENICO HIPOVOLEMICO OBSTRUTIVO DISTRIBUTIVO
TEP

A

Infarto Hemorragico ou Séptico
Arritmias Nao-hemorragico Pneumotdérax Neurogénico
Doencas valvares Tamponamento cardiaco Anafilatico
SIRS
CHOQUE CARDIOGENICO

~

O problema aqui € na bomba cardiaca (ex.: Infarto extenso, miocardite, arritmias graves). O débito
cardiaco esta REDUZIDO (essa é a causa primaria do choque). Como reflexo, o corpo reage com uma
intensa descarga adrenérgica para causar vasoconstricao, elevando muito a RVS.

O grande diferencial do choque cardiogénico € o “engarrafamento”. Ja que o coragao nao consegue ejetar
0 sangue para frente, ocorre congestao importante. Se represa no lado direito, o paciente apresenta
turgéncia jugular e a PVC sobe. Se represa no lado esquerdo, a POAP sobe. Logo, se a disfungao for
global, as duas estardo aumentadas. Porém, se houver apenas insuficiéncia de VD (por exemplo, no cor
pulmonale), apenas a PVC estara alta, enquanto a POAP pode estar normal ou reduzida.

Choque com DC baixo, RVS alta e extremidades geladas pode ser qualquer coisa. \o
Mas se a POAP e a PVC estiverem ALTAS, pensamos em falha de bomba (Cardiogé-
nico) ou Tamponamento (veja em breve).
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CHOQUE HIPOVOLEMICO

Nesse caso, o problema € o tanque que esvaziou. Seja por causas hemorragicas ou ndo-hemorragicas
(p.ex: desidratagdo grave), a pré-carga esta muito reduzida.

Com pouco sangue chegando, as pressoes de enchimento (PVC e POAP) tendem a cair. Ja que a
pré-carga esta baixa, o volume sistélico também cai e, consequentemente, o DC reduz (numa fase ini-
cial, a taquicardia pode até segurar o DC, mas ele logo cai).

Para segurar a presséo arterial, o sistema simpatico atua gerando vasoconstricao periférica, ou seja,
aumenta a RVS. O paciente apresenta-se extremamente palido, com tempo de enchimento capilar pro-
longado e pulso filiforme.

CHOQUE OBSTRUTIVO

Ha um obstaculo fisico impedindo a circulagdo, como um tromboembolismo pulmonar (TEP) macico,
pneumotdrax hipertensivo e tamponamento cardiaco. Assim como no cardiogénico e no hipovolémico, o
DC cai e a RVS sobe compensatoriamente.

A grande pista esta nas pressdes e na clinica:

+ No Tamponamento Cardiaco, o liquido no pericardio esmaga o coracao inteiro. Nem o lado direito
nem o esquerdo conseguem se encher. O sangue represa para tras nos dois lados, gerando uma
PVC alta e uma POAP alta (as pressdes diastolicas se igualam).

* No TEP macigo, o trombo “entope” a artéria pulmonar. O ventriculo direito ndo consegue jogar o
sangue para frente, entdo ele engarrafa no sistema venoso sistémico (PVC alta). Porém, como o
sangue nao passa pelo pulmao para chegar ao lado esquerdo, a POAP fica normal ou baixa.

CHOQUE DISTRIBUTIVO

O grande representante aqui é o choque séptico, e ja adianto que ele € BEM DIFERENTE dos outros. O
problema principal é a intensa vasodilatacdo generalizada. Portanto, a queda da RVS ¢ a grande marca
do choque distributivo (enquanto a RVS esta aumentada em todos os outros choques).

Para compensar a queda na RVS e atenuar a queda da pressao arterial, ocorre um aumento compen-
satério do débito cardiaco! E por isso que, na fase inicial, o choque distributivo ¢ HIPERDINAMICO! E
claro que, eventualmente, o débito ira cair, se 0 mecanismo do choque néo for tratado.

Por causa do alto débito e da vasodilatagédo, o choque distributivo também sera muito peculiar na sua
apresentacao clinica. Diferentemente de todos os outros, em que o paciente fica palido e frio, o pacien-
te com choque distributivo inicial tem pele quente, avermelhada e um tempo de enchimento capilar
reduzido. E o que chamamos de “choque quente”. Mas é claro que, numa fase avancada, ele também
evolui para um “choque frio”.
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Outra diferenga fundamental em relagao aos outros choques € a taxa de extragado, que tende a estar
reduzida. Portanto, a SvcO2 no choque distributivo inicial pode estar normal ou alta!

O PULO DO GATO: POR QUE ATAXA DE

EXTRACAO E REDUZIDA NO CHOQUE SEPTICO?

Isso pode ser explicado tanto por um padrao heterogéneo de fluxo sanguineo \o
na microcirculagao (shunts, microtrombos, etc) quanto pela disfungao mitocondrial
induzida pela sepse em casos avangados. Por isso, uma grande quantidade de oxigé-
nio nao utilizado acaba retornando ao lado direito do coracéo, elevando a saturacao
venosa central.

PECULIARIDADES DO CHOQUE DISTRIBUTIVO

A‘\ Fase inicial é

U hiperdindmica!

Aumentodo DC - Pele quente

[Vasodilatagéo - TECrapido

J

Extrai pouco oxigénio:
Svc02 normal ou alta!!

_

Além disso, as pressdes de enchimento (PVC e a POAP) costumam estar reduzidas ou normais, pois
o leito vascular esta tao dilatado que ha uma hipovolemia “relativa”.

Resumindo, guarde para a vida o quadrinho abaixo:
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DC RVS
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Repare como o choque distributivo é “diferentao”: ele inicialmente tem débito aumentado, diferen-
temente dos outros, e apenas ele tem RVS reduzida (essa é a sua marca registrada).

Também destacamos que a POAP é variavel no choque obstrutivo: se for um tamponamento, ela
estara aumentada, mas nas outras causas ela tende a ser reduzida.

* DICA: Ao final desta apostila, temos uma segédo de “material de apoio”, com todos os valores de
referéncia desses pardmetros hemodinamicos. Também selecionamos algumas questbes sobre
o diagndstico do choque para complementar os seus estudos.

CHOQUE - PARTE 2



ACOPLAMENTO

. %



ACOPLAMENTO VENTRICULO-ARTERIAL

RESUMO EM 1 MINUTO

/'

Conceito de Acoplamento VA

Ea interacdo dindmica entre o ventriculo esquerdo (bomba) e o sis-
tema arterial (carga) para garantir fluxo e presséo. A desregulacao

aguda (desacoplamento) leva & instabilidade.

Elastancia Ventricular (Ees)

Reflete a contratilidade e rigidez miocérdica (inotropismo). € a in-
clinacdo da reta de volume-pressao sistélica final no grafico P-V.
Independe da pré e pos-carga.

Elastdncia Arterial (Ea)

Representa a pds-carga extracardiaca (resisténcia, complacéncia,
onda de pulso). Traduz-se pela pressao sistodlica final dividida pelo

volume sistolico.

indice VAC (Ea/Ees)

0 valor normal repousa entre 0,6 e 1,2. Via de regra, valores acima

de 1,0 indicam desacoplamento e ineficiéncia mecanica.

Calculo de Beira-Leito

Pode ser simplificado com ecocardiograma: assumindo que o vo-
lume inicial (VO) é zero, o VAC equivale & razdo: Volume Sistélico Fi-
nal / Volume Sistélico.

Dindmica Energética (MV02)

0 consumo de 02 do miocéardio tem correlacdo linear com a Area
Pressao-Volume, que equivale ao Trabalho Sistélico + Energia Po-

tencial dissipada em calor.

Metabolismo:
Repouso vs
Estresse

A fisiologia prioriza a economia no repouso (VAC ~0,5). Ja sob es-
tresse maximo, sacrifica-se a economia para maximizar o trabalho
do fluxo (VAC =1).

A "Pegadinha" dos

Vasopressores

No choque cardiogénico com Ees baixa, o uso isolado de noradre-
nalina aumenta a Ea, exacerba o desacoplamento, derruba o débito

cardiaco e aumenta o consumo de oxigénio.

Conduta no

Desacoplamento

Agudo

Para normalizar o VAC, prefira inotrépicos (como dobutamina) para
aumentar a Ees, ou inodilatadores para baixar Ea e subir Ees

simultaneamente.

,
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Imagine a seguinte situacédo: Seu José, 68 anos, esta na UTIl apdés um infarto agudo do miocardio
(IAM) extenso. Evoluiu com hipotensao (PA 70x40 mmHg) e ma perfusao periférica. Em um reflexo
imediato, a equipe aumenta a dose de noradrenalina para buscar uma PAM de 65 mmHg. A pressao,
de fato, sobe. No entanto, o lactato continua disparando, o paciente entra em anuria e o tempo de
enchimento capilar piora.

O que deu errado? A resposta esta no conceito de Acoplamento Ventriculo-Arterial (da sigla em
inglés VAC).

\ CONCEITO: ACOPLAMENTO VENTRICULO-ARTERIAL (VAC)

O acoplamento ventriculo-arterial € um conceito fisioldgico que descreve a intera- \o
¢éo dindmica e fisica entre a fungdo de bombeamento do coragéo (ventriculo esquerdo)

e a carga de oposi¢ao oferecida pelo sistema vascular (artérias) a cada ciclo cardiaco.
Em termos praticos, o acoplamento dita a eficiéncia energética e o desempenho glo-
bal do sistema cardiovascular na transferéncia do volume sistolico do coragao para a
aorta, garantindo pressao e fluxo adequados para a perfusao de todos os 6rgéos.

No6s somos
um time!

Ja entendemos que o acoplamento VA descreve a interacdo entre coracao e artérias. Porém, como
podemos avaliar essa interacdo se estamos comparando a for¢a de contragdo de uma camara mus-
cular (o coragado) com a resisténcia de uma rede de tubos (as artérias)?

A solucao foi traduzir essas duas propriedades para uma mesma linguagem matematica: a Elastancia.

CONCEITO: ELASTANCIA

Elastancia € a variagao de pressao gerada por uma variagao de volume (AP/AV). \
Em termos simples, é a “rigidez” de uma camara. Quanto maior a elastancia, maior é a
pressdo necessaria para distender aquela camara ou, inversamente, maior a pressao
gerada por aquela camara ao ser preenchida.

TN,
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Na avaliagdo do acoplamento VA, avaliamos a razao entre duas propriedades: a elastancia arterial
(Ea), que representa a pos-carga ou as forgas que se opdem a ejecao, e a elastancia ventricular (ou
elastancia no final da sistole, da sigla em inglés Ees), que reflete a forga contratil intrinseca do miocardio.

Mas antes de nos aprofundarmos em cada um desses parametros, precisamos rever o famoso loop
Pressao-Volume do ciclo cardiaco.

ENTENDENDO O LOOP PRESSAO-VOLUME

Para visualizar o acoplamento, utilizamos o diagrama (ou loop) de Pressao-Volume (P-V) do ventriculo
esquerdo. Imagine um grafico em que o eixo X € o volume de sangue no ventriculo e 0 eixo Y é a presséo
em milimetros de mercurio (mmHg) dentro do ventriculo.

Cada batimento cardiaco desenha um loop de quatro fases:

1. Enchimento ventricular

(diastole) £\
2. Contragao isovolumétrica 4 ’\ EiECio
(a valvula mitral se fecha, /‘g VENTRICULAR

mas a valvula aodrtica ainda

nao abriu, por isso o volume
se mantém o mesmo)

Fecha V.
adrtica T
7\
=

3. Ejet.}’ac? ventricular (valvu- Abre V.
la adrtica se abre, o volume adrtica
dentro do ventriculo cai)

4. Relaxamento isovolumétri-
co (cai a pressdo sem mu-
danga de vqume, até que a ISOVOLUMETRICO ISOVOLUMETRICA
mitral se abra).

Acompanhe essas fases no grafico

; i LY A ENCHIMENTO
em sentido anti-horario: @ VENTRICULAR ®

Fecha V.

(|

i mitral

Abre V.

mitral
Volume Volume
sistélico diastélico

final final
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E nas extremidades superiores deste grafico que encontramos os determinantes do Acoplamento VA: a

Elastancia Ventricular (Ees) e a Elastancia Arterial (Ea). Vamos entender um pouquinho mais sobre

cada uma delas.

ELASTANCIA VENTRICULAR (Ees): 0 MOTOR

A fungao de bomba sistdlica é expressa pela Elastancia Sistélica Final do Ventriculo Esquerdo, ou
Elastancia ventricular (Ees). Se vocé pegar o ponto superior esquerdo do loop P-V (o exato momento
do fim da sistole) de diferentes batimentos sob diferentes condi¢gdes de enchimento, notara que esses
pontos formam uma linha reta (a relagdo pressao-volume no fim da sistole, ou ESPVR). A inclinagéo

dessa reta é a Ees.

— Se a reta esta mais “em pé” (ingre-
me) = o coragao esta batendo com
forca (bom inotropismo, como quando
damos dobutamina).

— Se a reta esta “deitada” = a con-
tratilidade de base esta deprimida
(como no choque cardiogénico ou na
miocardite).

Para vocé entender melhor, vamos compa-
rar a seguir dois loops: em azul, temos um
loop de um coragdo em uma situagao inicial,
sem aminas vasoativas.

ESPVR
Inclinacao
Relacao pressao-volume
no fim da sistole

= CONTRATILIDADE

VENTRICULAR

E B MAIORCONTRATILIDADE A nartir do momento em que iniciamos a in-

DOBUTAMINA

fusdo de dobutamina, temos um outro loop,
em vermelho.

Ao analisar a imagem, € bem facil perceber
que a Ees do loop em vermelho (com dobu-
tamina) € maior que a Ees do loop em azul,
pois a reta esta mais ingreme/inclinada. Vi-
sualmente, é assim que nos determinamos
a contratilidade por meio do loop P-V.
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Agora que entendemos a Ees, que avalia a contribuicdo do ventriculo para o acoplamento, vamos co-

nhecer a nossa segunda variavel: a Elastancia arterial (Ea).

ELASTANCIA ARTERIAL (Ea): O DESAFIO

Se a Ees ¢ a forca empurrando, a Elastancia Arterial (Ea) é a porta emperrada. A Ea engloba as forgas
extracardiacas que tentam impedir o esvaziamento do ventriculo: a resisténcia vascular, a complacéncia
arterial e a rigidez da parede dos vasos, bem como a duragdo da sistole.

Portanto, podemos dizer que a Ea é um bom marcador substituto para a pés-carga (embora ndo seja

o marcador perfeito).

No grafico P-V, a Ea é ilustrada como a
rampa ou reta que liga a Presséo Sistoli-
ca Final ao Volume Diastdlico Final. Ma-
tematicamente, a forma mais pratica de
traduzir a forgca de pds-carga é a razao da
Pressao pelo Volume: Ea = PSF / Volume
Sistolico.

— Curiosidade: Na pratica, grande
parte dos trabalhos aproxima a PSF
para 90% do valor da presséao ar-
terial sistolica (p.ex.: se a pressdo
sistolica do paciente ¢ 100mmHg, a
PSF sera 90mmHg). Assim, se sou-
bermos o volume sistdlico, consegui-
mos calcular o valor da Ea.

Assim como acontece com a Ees, também
podemos avaliar a inclinagao da reta para
determinar a Ea. Veja o exemplo ao lado,
que compara dois loops (verde e verme-
lho). O loop em vermelho representa o que
acontece quando administramos um vaso-
pressor como a fenilefrina, por exemplo.

Perceba que o loop em vermelho possui uma
reta mais inclinada (“em pé”) em relagao ao
verde. Essa maior inclinag&o indica maior Ea,
Ou seja, maior pés-carga nesse paciente.

A E = POS - CARGA

»

VOLUME DIASTOLICO FINAL

) MAIOR PGS - CARGA
Ea

»
FENILEFRINA
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O ACOPLAMENTO VA

Entendendo a origem das duas elasténcias, podemos ter visualmente a representacdo do acoplamento
VA no nosso grafico no ponto em que as duas se encontram:

ACOPLAMENTOVA é
definido visualmente por
esse ponto de interseccao!

Ao avaliar o angulo que essas retas formam ao se cruzarem, temos nogao de como esta o acoplamen-
to deste sistema cardiovascular. Se elas tém inclinagao parecida, dizemos que temos um acoplamento
adequado. Por outro lado, se a reta que define a Ees estiver mais “deitada”, isso € um indicio de que
a Ees ¢ MENOR que a Ea, indicando um quadro de DESACOPLAMENTO VENTRICULO-ARTERIAL
(veja nas imagens a seguir).

-

&
N\

e

es mais “deitada”
=DESACOPLAMENTO!

Inclinacoes
parecidas

i
R e

sasmsEEEEE

T L

O \_ 4
Além dessa analise do grafico, também podemos atribuir um nimero ao acoplamento VA. Basicamente,
o valor do acoplamento VA é dado pela divisdo da Ea / Ees.
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Em estados de choque, passamos a ter o chamado “Desacoplamento” quando essa relagdo passa de

1,0, ou seja, quando a Ea € maior que a Ees.
ACOPLAMENTO - h
VENTRICULO - ARTERIAL (VAC) s E ’ E

se >1: DESACOPLAMENTO 0

DESACOPLAMENTO VENTRICULO-ARTERIAL

O desacoplamento ventriculo-arterial ocorre quando ha um descompasso ou perda da sintonia fina
entre a capacidade de bombeamento do ventriculo (Ees) e a carga de oposi¢ao oferecida pelo sistema
arterial (Ea). Como vimos, define-se que o sistema entra em desacoplamento quando a razdo Ea/Ees é
maior que 1 (com valores frequentemente > 1,36 descritos em cenarios de choque). Isso pode ocorrer
tanto por aumento abrupto da pds-carga quanto por reducéo da contratilidade.

A consequéncia primaria do desacoplamento € a perda da eficiéncia mecanica, porque uma enorme
propor¢ao da energia gerada pelo coragao passa a ser desperdigada apenas para gerar tensao nas pa-
redes do ventriculo. O resultado € um aumento do consumo de oxigénio do miocardio de forma des-
proporcional ao trabalho que é efetivamente convertido em ejecao de sangue (trabalho sistoélico). Isso
pode exaurir o coragao e levar a queda do volume sistélico e do débito cardiaco, eventualmente levando
a instabilidade e hipoperfusao.

E essas consequéncias nao ficam sé no papel: existem evidéncias de que a presencga de desacopla-
mento € um marcador independente de gravidade e um forte preditor de mortalidade em diversos
cenarios, como no choque séptico, transplante hepatico e cirurgia cardiaca.

a N N .
. . ~ Pior resposta a aminas
. - Pior resposta a expansédo . L
1 Mortalidade no choque séptico . vasoativas em cirurgia
eI cardiaca
NS AN NS J
a N N )
1 Disfungéo do enxerto e 1 Evolucéo para Tx cardiaco 1 Complicagdes graves em
mortalidade pds - Tx hepatico em criangas cardiopatas pacientes criticos

N AN NS J
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ATENQAO: DIVERGENCIA NA LITERATURA

Em algumas referéncias, a formula utilizada para calcular o acoplamento & exata-
mente o contrario: em vez da razdo Ea/Ees, coloca-se a razdo Ees/Ea. O raciocinio é
0 mesmo, so inverteu-se o numerador com o denominador. Nesse caso, consideramos
que ha desacoplamento quando essa razao € < 1. Para nao se confundir, guarde que
o desacoplamento acontece quando Ea > Ees, ndo importa a férmula usada.

COMO NOS PODEMOS INTERVIR NO ACOPLAMENTO?

Voltemos ao Seu José, que sofreu um IAM extenso (logo, provavelmente tem uma Ees reduzida). Nes-
se caso, aumentar a infusdo de noradrenalina de maneira isolada ativara receptores alfa-1, causando
vasoconstrigdo e um pico subito na Ea, que € a receita para o desacoplamento, o que leva a todas as
consequéncias negativas que ja vimos (especialmente o0 aumento do consumo de oxigénio em um
miocardio que ja esta sofrendo).

Esse caso nos mostra que as nossas intervengoes podem prejudicar ou favorecer o acoplamento
VA. Mesmo que, na pratica, vocé néo tenha acesso ao valor exato da Ea e da Ees (veremos em breve
como calcular), a nogéo desse principio ja nos ajuda a tomar condutas mais assertivas. A tabela a seguir
mostra o impacto de algumas intervenc¢des nas elastancias.

Efeitos
Tratamento
Inotropico/inodilatador

Fenilefrina

Norepinefrina
Epinefrina

Vasodilatador

Expansao de volume
Beta-bloqueador
Diuréticos de alca e descongestao

VA-ECMO (fluxo arterial retrogrado)
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Aqui, vamos chamar a sua atencgao para alguns pontos: os inotrépicos tendem a melhorar o nosso
acoplamento, ja que aumentam a Ees, enquanto vasopressores tendem a piorar o acoplamento por
aumentarem a Ea.

Mas nem todo vasopressor se comporta da mesma forma! Um bom exemplo é a comparacgao
entre fenilefrina versus noradrenalina. A fenilefrina age basicamente sé na vasculatura, gerando vaso-
constricdo. Ja a noradrenalina, além de causar vasoconstricdo, também tem algum efeito inotrépico
positivo, que atenua um pouco o desacoplamento.

Por isso, a fenilefrina tende a prejudicar mais o acoplamento (aumento da Ea sem nenhum acréscimo na
Ees). Portanto, muito cuidado ao usar vasopressores puros em pacientes ja com disfungéo de contratilidade!

(- )

Eu atrapalho,
mas nao tanto
quanto ela!!

Aff, sé porque eu
nao aumento a
contratilidade!

S
¥\
=

Na tabela, vocé também viu que outras condutas também interferem no acoplamento, ndo s6 as drogas va-
soativas! Nos pacientes hipovolémicos, por exemplo, € comum ter uma vasoconstrigdo compensatoéria, que
eleva a razédo Ea/Ees. Ao fazer expansao volémica, vamos atenuar essa resposta e melhorar o acoplamen-
to. De forma analoga, podemos otimizar o acoplamento dos pacientes congestos ao administrar diuréticos!

Por fim, uma curiosidade: a ECMO veno-arterial também pode causar desacoplamento, especialmente se
houver canulagao periférica. Isso ocorre porque o fluxo arterial retrogrado “compete” com o volume sistdlico,
gerando uma barreira a ejecao (de modo especial naqueles pacientes com disfungao contratil importante).

COMO FAZEMOS 0 CALCULO DO ACOPLAMENTO?

Primeiramente, a forma padrao-ouro de calcular a Ees e a Ea é através de um exame de cateterismo
que avalia diversos batimentos e seus respectivos loops P-V diretamente no ventriculo. Assim, o he-
modinamicista consegue tracgar perfeitamente as retas cuja inclinagcao define a Ees e a Ea. S6 tem um
problema... Isso obviamente esta fora do nosso alcance no dia a dia.
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PADRAO-OURO PARA DETERMINAR ELASTANCIAS

Mas como que eu
Vvou usar no meu
dia a dia?

LV pressure, mmHg

a 50 100 150 200 250 300

LV valume, mL

Na pratica, nés podemos estimar o calculo do acoplamento em um
UNICO BATIMENTO usando apenas um aparelho de ultrassom e
o valor da presséo arterial do paciente. Quem nos possibilitou isso
foi o Dr. Chen, com o seu Método de Chen. Esse é o método
Single-Beat mais usado e validado (single beat = avaliagdo de um
unico batimento).

Existe, inclusive, um aplicativo gratuito (iElastance ®) que faz o

Um Unico
calculo para vocé, basta que insira os valores a seguir: batimento e
. s . - eu calculo tudo
— Pressao sistolica e diastdlica pra vocé!

— Fragéao de ejegao pelo método de Simpson

— Volume sistélico
— Tempo de pré-ejecao (do inicio do QRS até a abertura da valvula aértica)
— Tempo de ejegao total (do inicio do QRS até o fechamento da valvula adrtica)

Essa €, de longe, a forma mais validada para calcular o acoplamento na pratica. No entanto, ha uma
abstracao facil de recordar e que ja caiu em prova! Lembra que elastancia € igual a variagao de presséo
sobre a variagao de volume? Assim, deduzimos a formula da Ea e da Ees:

— Ea = Presséo Sistolica Final (PSF) / Volume Sistodlico (VS).

— Ees = Pressao Sistdlica Final (PSF) / Volume Sistélico Final (VSF) (assumindo o volume inicial
como sendo negligenciavel).

Colocando tudo isso na formula Ea/Ees, as pressoes se anulam (PSF). Assim, matematicamente, o va-
lor do acoplamento pode ser estimado como a razao entre o VSF e VS! Olha so:
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VSF

PSF”
a VOLUME
V5 SISTOLICO FINAL

ACOPLAMENTO VA B

PSE” V5

B VOLUME
B-

SISTOLICO

Com essa férmula simplificada, tudo que precisamos medir na beira do leito s&do os volumes do ventri-
culo para obter o VS e 0 VSF!

; CONEXAO COM 0 CONTEUDO: BEAT APPROACH
7
.-/

O BEAT Approach € um mnemdnico para uma abordagem do paciente instavel que \o
envolve a analise do acoplamento. Os passos sao:

1. Browse the heart: observar o coragdo com USG para procurar causas 6bvias
de instabilidade

2. Elastancias: Calcular as elastancias e o acoplamento pelo método de Chen
3. Avaliar fluidorresponsividade com medidas dindmicas
4. Tratar!

Considerando que vocé ja excluiu que o paciente seja fluidorresponsivo, o método iden-
tifica quatro cenarios a depender das elastancias (veja a seguir). Se o acoplamento
estiver adequado (Ea < Ees), avalie necessidade de vasopressor ou inotropico.

Se houver desacoplamento (Ea > Ees), avalie necessidade de inodilatador (para os ca-
sos com disfuncao de contratilidade importante) ou vasodilatador (quando o problema é
um aumento intenso da pos-carga).

SE ACOPLAMENTO <1
4 Y 4 v

Ees>2 Ees<2 Ees<2 Ees=2

Ea<2 Ea<?2 Ea>2

Ea>>>>2
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QUESTOES PARA TREINAMENTO E MATERIAL DE APOIO

Separamos aqui algumas questdes para complementar os seus estudos sobre esse tema, que envol-
vem principalmente diagndstico e manejo do choque.

Logo em seguida, colocamos os principais parametros e formulas para que vocé possa consultar rapi-
damente. Bons estudos!

: DE OLHO NA PROVA

Homem de 73 anos, com historia de doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), \o
em uso de oxigénio. Foi admitido no PS devido exacerbacdo da DPOC. Ao longo das
ultimas horas, desenvolveu estado mental alterado e hipotenséo, transferido para a
UTI intubado e em uso de vasopressores. Em cateter de artéria pulmonar registrou-
-se: pressao venosa central = 23 mm/Hg (alta), pressao arterial = 34/15 mmHg (alta),
presséao capilar pulmonar ocluida = 4 mm/Hg (baixa) e débito cardiaco = 1,9 L.min-1
(baixo). O diagndstico mais provavel do choque é:

A) Séptico devido pneumonia

B) Cardiogénico devido insuficiéncia ventricular direita

C)Anafilatico devido medicagbes dadas durante a intubagao

D)Hipovolémico devido ressuscitagao inadequada de liquidos
Gabarito: letra B

Comentario: O quadro descrito € um exemplo classico de faléncia ventricular direi-
ta aguda (cor pulmonale agudo), uma complicagcdo grave da exacerbacdo da DPOC
na qual a hipoxemia induz a hipertensao pulmonar e rapida sobrecarga do coragao
direito. Ja que o VD perde a capacidade de ejetar adequadamente o sangue para a cir-
culagédo pulmonar, ocorre um represamento retrégrado de volume no sistema venoso
sistémico, justificando a PVC elevadissima de 23 mmHg. Consequentemente, como
a maior parte do sangue fica retida antes dos pulmdes, o lado esquerdo do coragao so-
fre com a drastica queda de pré-carga, o que se reflete em uma POAP atipicamente
baixa (4 mmHg) e em um débito cardiaco muito reduzido (1,9 L/min). As hipéteses
de choque distributivo e hipovolémico sdo menos provaveis porque ambos tém tipica-
mente uma PVC reduzida (letras A, C e D incorretas).
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; DE OLHO NA PROVA

Homem de 54 anos, 80 kg e 1,70 m sera submetido a duodenopancreatectomia. E \
diabético, hipertenso, dislipidémico e realizou angioplastia percutdanea com stent ha

15 meses. Durante a cirurgia apresenta: PAM 70mmHg, FC 87 bpm, indice cardiaco

de 1,3 L/min/m2 e variagéo do volume sistolico 9%. Saturagao venosa central 56% e
Hb 11 g/dL. Gasometria arterial: pH 7,21, PaO2 105mmHg, PaCO2 38mmHg, BE -10
mEg/L, HCO3 14 mEq/L e Lactato 35 mg/dL (3,85 mmol/L). Neste momento, a conduta
mais adequada € a administragao de:

A) Inotrépico

B) Bicarbonato

C)Vasoconstrictor

D) Solugao cristaloide
Gabarito: letra A

Comentario: Nesse caso, temos um paciente chocado com um baixo indice cardi-
aco associado a um parametro dindmico negativo para fluidorresponsividade (VVS
de 9%). Nesse cenario, administrar mais fluidos ndo aumentaria o débito cardiaco e
poderia gerar congestao, assim como o uso isolado de vasoconstritores aumentaria
a poés-carga, prejudicando ainda mais a ejecao do ventriculo esquerdo. Além disso,
o uso de bicarbonato esta restrito a casos muito graves de acidose (como pH < 7,1).
Portanto, a conduta mais adequada para restaurar a oferta de oxigénio (DO2) as célu-
las é a introdugao imediata de um agente inotrépico (como a dobutamina), otimizan-
do a performance cardiaca sem sobrecarregar o volume intravascular.

E DE OLHO NA PROVA

Homem de 70 anos esta no 3° dia pds-operatorio de retossigmoidectomia e evoluiu \o
febril e com insuficiéncia respiratéria aguda. Foi intubado, sedado e iniciada ventilagao
mecanica. PA 95x50mmHg, FC 121bpm e SpO2 87% com FiO2 60%. A gasometria

do sangue venoso central mostrou SvcO2 62%. O indice cardiaco (IC) &€ de 1,4 L/min/
m2; o indice de resisténcia vascular sistémica (IRVS) de 2600 dyn/s/cm/m2 e o delta
PP 26%. Apos a administragao de 250 mL de coloide e o inicio de infus&o continua de
noradrenalina, o delta PP é 20%, enquanto o IC e a PA melhoram apenas temporaria-
mente. Em seguida, IC e PA voltam a reduzir, enquanto o delta PP se eleva.

Qual é a principal hipétese diagndstica?
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A) Choque obstrutivo

)
B) Choque distributivo
C)Choque cardiogénico
D) Choque hipovolémico
Gabarito: letra A

Comentario: O quadro clinico apresenta um paciente com sinais de choque caracteri-
zado por baixo fluxo e intensa vasoconstricdo compensatoria, evidenciados pelo indi-
ce cardiaco muito reduzido e indice de resisténcia vascular sistémica (IRVS) elevado,
0 que ja afasta a hipétese de um choque distributivo (letra B incorreta).

A chave para o diagnostico de choque obstrutivo reside na resposta hemodinami-
ca a intervengao: apesar do APP inicialmente elevado (26%) sugerir dependéncia de
pré-carga, a expansao volémica resulta em uma melhora apenas temporaria, logo
seguida por nova queda do débito cardiaco e elevagdo do APP, o que afasta choque
hipovolémico (letra D incorreta). Ja o choque cardiogénico tipicamente tem APP bai-
X0 e, além disso, ndo ha dados clinicos ou ecocardiograficos que sugerem disfungao
miocardica (letra C incorreta).

Associando esse impedimento mecanico ao contexto de pds-operatério abdominal e
insuficiéncia respiratoria aguda, a causa mais provavel € um choque obstrutivo por
tromboembolismo pulmonar (TEP).

E DE OLHO NA PROVA

Choque circulatério com resisténcia vascular sistémica diminuida e aumento do dé- \o
bito cardiaco. Qual a etiologia mais provavel?

A) Rotura de bago

B) Trauma raquimedular

C)Pneumotdrax hipertensivo

D) Infarto agudo do miocardio
Gabarito: letra B

Comentario: O trauma raquimedular pode evoluir para o choque neurogénico, que é
um classico exemplo de choque distributivo. Fisiologicamente, a lesdo na medula espi-
nal interrompe o controle autonémico, resultando em perda abrupta do ténus simpatico
e consequente vasodilatacao periférica, o que reduz drasticamente a RVS.
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i} DE OLHO NA PROVA

Em virtude dessa queda da RVS, o débito cardiaco frequentemente se apresenta au-
mentado em suas fases iniciais. Em contrapartida, as outras etiologias listadas (hi-
povolémico, obstrutivo e cardiogénico) apresentam um perfil hemodindmico de baixo
fluxo, com queda do débito cardiaco e elevagdo da RVS.

Mulher, 82 anos, 70 kg e 1,62 m, é submetida a laparotomia exploradora por obs- \
trucdo intestinal. E hipertensa e diabética, em uso croénico de losartana e metformina.
Antes da inducéo anestésica, apresentava-se com pressao arterial (PA) de 90 x 50
mmHg, frequéncia cardiaca (FC) de 90 bpm e em uso de noradrenalina na dose de 0,1
mcg/kg/min. Apos duas horas de procedimento, evoluiu com PAde 70 x 40 mmHg, FC
de 90 bpm e noradrenalina na dose de 2 mcg/kg/min. Sua gasometria arterial mostra-
va acidose metabdlica. O monitor de débito cardiaco minimamente invasivo evidencia-
va variagéo de volume sistélico de 9% e indice cardiaco de 3 L/min/m2. Nesse caso,
deve-se associar a(0):

A) Milrinona

B) Adrenalina

C)Levosimendan

D) Vasopressina
Gabarito: letra D

Comentario: O quadro descrito ilustra um caso de choque distributivo (provavelmente
séptico, secundario a obstrugao intestinal) e ja refratario, no qual a paciente apresenta
vasoplegia severa a despeito do uso de doses altissimas de noradrenalina. A moni-
torizagdo hemodindmica minimamente invasiva afasta a necessidade de expanséo
volémica (VVS de 9%), e também descarta a falha de bomba cardiaca, uma vez que
o indice cardiaco esta preservado em 3 L/min/m?. Por essa razao, o uso de agentes
inotropicos que causam vasodilatagéo periférica (como a milrinona e o levosimendan)
ou inotropicos mistos (como a adrenalina) ndo € adequado, pois o débito cardiaco esta
normal e a vasodilatag&o adicional agravaria o choque. A conduta correta para reverter
essa hipotensao por faléncia da resposta adrenérgica é a associagao da vasopressi-
na, a droga de segunda linha de escolha no choque séptico avangado; ela atua de
forma independente das catecolaminas ao estimular os receptores V1 (promovendo
potente vasoconstricdo) e corrige a deficiéncia relativa desse horménio, frequente-
mente observada nesses pacientes criticos.
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VALORES DE REFERENCIA DE PARAMETROS HEMODINAMICOS

PARAMETRO HEMODINAMICO

VALOR DE REFERENCIA
ABSOLUTO

VALOR INDEXADO

Débito Cardiaco
(DC/1C)

~4,0a6,0L/min

indice Cardiaco (IC):
2,5a4,0L/min/m?

Volume Sistélico
(VS / IVS)

~ 60 a 100 mL/batimento

indice de Volume Sistélico
(IVS):
30 a 50 mL/batimento/m?.

Resisténcia Vascular Sisté-
mica
(RVS / IRVS)

800 a1.200 dyn-s/cm*®

Indice de RVS (IRVS):
1.970 a 2.390 dyn-s:m?/cm®,

Oferta de Oxigénio
(DO: / 1D0:)

~900 a1.100 mL Oz/min

indice de Oferta de 0: (ID0.):
500 a 600 mL 02/min/m?.

Consumo de Oxigénio
(VO: / VO:l)

~ 200 a 250 mL Oz/min

Indice de Consumo de 0: (VO:I):
120 a 160 mL 0z/min/m?.

Pressao de Oclusao da Artéria
Pulmonar
(POAP)

6a12 mmHg

Pressao Arterial Pulmonar
(PAP)

Sistélica: 15 a 30 mmHg
Diastélica: 8 a 12 mmHg
Média (PAPM): 9 a 18 mmHg

Pressdo Venosa Central
(PVC)

-

2a8 mmHg
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FORMULAS UTEIS EM HEMODINAMICA

Resisténcia Vascular Sistémica (RVS)

RVS = [(PAM - PVC) / DC] x 80

Resisténcia Vascular Pulmonar (RVP)

RVP = [(PAPM - POAP) / DC] x 80

Conteldo Arterial de Oxigénio (Ca02)

Ca02 = (1,34 x Sa02 x Hb) + (0,003 x Pa02)

Contelido Venoso de Oxigénio (Cv02)

Cv02 = (1,34 x Sv02 x Hb) + (0,003 x Pv02)

Oferta de Oxigénio (DO2)

DOZ2=DCx Ca02x 10

Consumo de Oxigénio (V02)

V02 = DC x (Ca02 - Cv02) x 10

Taxa de Extracdo de Oxigénio (TEO2)

TEQZ =V02/D02
Cortando o débito cardiaco, fica:
(Ca02 - Cv02) / CalD2

Gap de CO2

Gap CO2 = PvCO2Z - PaCO2

Quociente respiratério (QR)

QR = Gap de CO2 / (Ca02 - Cv02)

Variagéo da Press&o de Pulso (APP)

APP = [([PPmax - PPmin) / PP média] x 100

Variagéo do Volume Sistélico (VVS)

VVS = [(VSmax - VSmin) / VS médio] x 100

Acoplamento Ventriculo-Arterial (VAC)

VAC = Ea / Ees

Elastancia Arterial (Ea)

Ea = Pressao sistolica final / V5
Na pratica: estima-se que a PSF seja 90% da pressédo

arterial sistélica

Elastancia Ventricular (Ees)

Ees = Presséo sistolica final / Volume sistdlico final

indice de Pulsatilidade da Artéria Pulmonar

o

PAPi = (PASP - PADP) / PVC
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