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RESUMO 

 

Cunha LCC. Estudo clínico prospectivo sobre os preditores de fluido 

responsividade em pacientes no pós-operatório de cirurgia cardíaca [tese]. São 

Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2019.   

 

INTRODUÇÃO: O objetivo deste estudo foi identificar variáveis hemodinâmicas 

preditoras de fluido responsividade no pós-operatório de cirurgia cardíaca. 

MÉTODOS: Estudo clínico prospectivo realizado em pacientes adultos no pós-

operatório imediato de cirurgia de revascularização do miocárdio. Foram 

incluídos pacientes com indicação de reposição volêmica baseada na presença 

de pelo menos um dos seguintes critérios: pressão arterial sistêmica sistólica 

(PAS) < 90 mmHg, ou diminuição > 50 mmHg em pacientes previamente 

hipertensos, ou hipotensão com necessidade de noradrenalina; frequência 

cardíaca (FC) > 100 bpm; índice cardíaco (IC) <2,5 L/min/m2, diferença veno-

arterial de CO2 ≥ 6 mmHg dentro das duas primeiras horas de admissão na 

unidade de terapia intensiva. Foram realizadas quatro medidas hemodinâmicas 

consecutivas: (T0) na posição basal sob decúbito dorsal 45°; (T1) após 60 

segundos de elevação passiva das pernas (EPP); (T2) no retorno à posição 

basal; (T3) após a infusão do volume (400 mL de ringer lactato com 100 mL de 

albumina 20%) em 10 minutos. Todos os pacientes estavam monitorizados 

com o monitor de débito cardíaco minimamente invasivo pela análise do 

contorno de pulso (FloTrac®, Edwards Lifescience, Irvine, CA) e em ventilação 

mecânica com volume corrente de aproximadamente 6 ml/kg. Antes do início 

do protocolo, os pacientes foram sedados com 100 µg de fentanil intravenoso, 

e se apresentassem respiração espontânea, recebiam 10 mg de cisatracúrio 

intravenoso. Os pacientes foram classificados como respondedores se 

houvesse aumento de 15% no débito cardíaco após a administração do fluido, 

e como não respondedores, se não houvesse aumento do débito cardíaco 

(DC). RESULTADOS: Foram incluídos 70 pacientes. Destes, 46 (66%) foram 

considerados respondedores e 24 (34%) pacientes como não respondedores. 



 
 

 

Os grupos foram homogêneos em relação às características demográficas, 

clínicas e intraoperatórias. Os pacientes respondedores apresentaram aumento 

significante do DC e dos parâmetros correlatos, índice cardíaco, volume 

sistólico, e redução significativa da resistência vascular sistêmica com a 

administração do volume. Não houve associação entre o aumento do DC e as 

variáveis estáticas analisadas frequência cardíaca (p=0,228), pressão venosa 

central (p=0,124) e pressão arterial média (p=0,072). Quanto à análise das 

variáveis dinâmicas, a manobra de EPP e a VVS tiveram baixa acurácia em 

predizer a resposta ao volume com AUCROC 0,53 e AUCROC 0,60, 

respectivamente. CONCLUSÃO: Os parâmetros estáticos e dinâmicos 

analisados não foram preditores confiáveis do aumento do débito cardíaco com a 

expansão volêmica em pacientes no pós-operatório imediato de cirurgia cardíaca.   

  

Descritores: Débito cardíaco; Cirurgia cardíaca; Cuidados críticos; Volume 

sistólico; Monitorização hemodinâmica; Fluido responsividade.



ABSTRACT 

Cunha LCC. Prospective study of predictors of fluid responsiveness after 

cardiac surgery. [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de 

São Paulo; 2019”.   

 

INTRODUCTION: The aim of the study was to assess haemodynamic 

parameters predictors of fluid responsiveness after cardiac surgery. METHODS: 

We performed a prospective study with adult patients who underwent coronary 

artery bypass grafting in the immediate postoperative period. Patients were 

included according the decision to perform a fluid challenge based on the 

presence of at least one of following criteria: systolic arterial pressure (SAP) < 

90 mmHg, or decrease > 50 mmHg in previous hypertension patients, or 

hypotension requiring norepinephrine; heart rate (HR) > 100bpm, cardiac index 

< 2.5 L/min/m2, gapCO2 ≥ 6mmHg within two hours of ICU admission. Four 

consecutive data sets were recorded: (T0) at baseline in the 45 semi-recumbent 

position; (T1) after 60 seconds of passive leg raising PRL; (T2) at return to 

baseline position; (T3) and after fluid loading (400 mL of ringer lactate and 100 

mL of albumin 20%) over 10 min. All patients were monitored with noninvasive 

cardiac output monitor based on contour pulse analysis (FloTrac®, Edwards 

Lifescience, Irvine, CA) and were on mechanical ventilation with tidal volume on 

average 6 mL/kg. Before the protocol started patient were sedated with 100 µg 

fentanyl and patients with spontaneous breathing received 10 mg cisatracurium. 

The positive response to fluid administration was defined as an increase in 

cardiac output (CO) of at least 15% after fluid challenge. RESULTS: A total of 

70 patients were included. Forty-six (66%) were classified as responders and 

twenty-four (34%) as non-responders. No difference was observed between 

both groups regarding clinics characteristics and intraoperative data. 

Responders had an increase of cardiac output as well as the other surrogate 

parameters, cardiac index, stroke volume and decrease of systemic vascular 

resistance (SVR) after fluid challenge. No association was observed between 

the increase of CO and static parameters analyzed, heart rate (HR) (p=0.228), 

central venous pressure (CVP) (p=0.124) e median arterial pressure (MAP) 



 
 

 

(p=0.072). The dynamic parameters, PRL and stroke volume variation, poorly 

predicted of fluid responsiveness with AUCROC 0.53 e AUCROC 0.60, 

respectively. CONCLUSION: The static and dynamic parameters analyzed 

were not reliably predict of the response of cardiac output to volume expansion 

in patients in the immediate postoperative period of cardiac surgery.  

Descriptors: Cardiac output; Cardiac surgery; Critical care; Stroke volume; 

Haemodynamic monitoring; Fluid responsiveness.  

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 
1 INTRODUÇÃO 
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A reposição volêmica é um dos pilares do tratamento do paciente 

crítico e tem como objetivo adequar a oferta de oxigênio aos tecidos. No pós-

operatório (PO) de cirurgia cardíaca a adequação da volemia deve ser 

realizada dentro das primeiras horas1, pois, neste período, a instabilidade 

hemodinâmica e o desequilíbrio entre oferta e consumo de oxigênio pode ser 

desencadeado por diversos fatores, como hipovolemia, vasodilatação sistêmica 

(induzida por anestésicos ou inflamação secundária à circulação extracorpórea) 

e disfunção miocárdica2.  

A avaliação do status volêmico é fundamental, pois a ressuscitação 

volêmica realizada empiricamente pode comprometer o prognóstico do 

paciente, visto que a infusão de pequenos volumes pode resultar em 

hipoperfusão tecidual e disfunções orgânicas, enquanto o excesso de fluidos 

pode também prejudicar a oferta de oxigênio 3. 

Além disso, considerando a lesão endotelial que resulta em aumento 

da permeabilidade capilar no pós-operatório de cirurgia cardíaca, a 

hipervolemia pode resultar em complicações respiratórias e cardiovasculares. 

O conceito de fluido responsividade tem sido utilizado como a 

capacidade do ventrículo em aumentar o volume sistólico (VS) em resposta a 

administração de fluidos 4. Os pacientes que apresentam aumento do VS (10 a 

15%) após infusão de volume são chamados de respondedores e aqueles que 

não apresentam alteração são classificados como não respondedores3.  

Estudos clínicos têm demonstrado que apenas 50% dos pacientes 

graves com instabilidade hemodinâmica apresentam aumento do volume 

sistólico após a expansão volêmica5,6, o que torna a decisão para a 

administração de fluidos desafiadora neste período, uma vez que o balanço 

hídrico positivo pode estar associado ao aumento da morbidade e 

mortalidade7,8. 
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Vários parâmetros hemodinâmicos foram introduzidos na prática clínica 

para avaliar a responsividade à reposição volêmica. Inicialmente, utilizamos 

parâmetros estáticos. Dentre eles, destacamos a medida da pressão venosa 

central e da pressão de oclusão da artéria pulmonar, que apesar de 

amplamente utilizados para determinar a terapia volêmica em pacientes na 

unidade de terapia intensiva9, atualmente demostraram não ter acurácia para 

avaliar responsividade volêmica5,10-12. Muitos estudos demonstram que 

pressões de enchimento cardíaco tem pequeno valor em predizer o volume de 

enchimento ventricular, o desempenho cardíaco e os efeitos hemodinâmicos da 

expansão intravascular 5,13.  

Uma vez que parâmetros hemodinâmicos estáticos não têm boa 

acurácia para avaliar a volemia, desde a década passada, tem sido proposta a 

realização de testes dinâmicos para a avaliação da resposta à administração 

de volume. Estes testes utilizam a monitorização da mudança no VS após 

manobras que aumentam ou diminuem o retorno venoso e alteram a curva de 

Frank-Starling através de variações de pressão durante o ciclo cardíaco e 

respiratório na ventilação mecânica, como por exemplo, a variação do volume 

sistólico (VVS) e a variação da pressão de pulso (ΔPP), e têm sido úteis para 

discriminar os respondedores dos não respondedores à terapia volêmica14,15. 

Entretanto, apresentam importantes limitações, especialmente na presença de 

arritmias, no tórax aberto, na ventilação mecânica a volume corrente baixo e na 

respiração espontânea 16-18. 

Devido a estas limitações, a manobra de elevação passiva das pernas 

(EPP) tem sido considerada como uma alternativa 3,19. Duas metanálises 

recentes demonstraram alta acurácia do teste em predizer o aumento do índice 
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cardíaco (IC) na terapia intensiva 20,21. Entretanto, os resultados dos poucos 

estudos realizados no pós-operatório de cirurgia cardíaca demostraram acurácia 

do teste inferior22-24 e, portanto ainda faltam evidências nesta população.  

Dentre os diversos estudos para avaliar os preditores da resposta 

volêmica, poucos verificaram se o aumento do débito cardíaco (DC) promove o 

aumento da oferta de oxigênio e consequentemente reverte a hipóxia tecidual. 

A monitorização da saturação venosa central de oxigênio (SvcO2) e do lactato 

arterial permitem a avaliação do balanço total do oxigênio do tecido e ajuda a 

determinar quanto o DC e a oferta de oxigênio (DO2) é elevado o suficiente 

para suprir às necessidades do paciente, e, portanto é importante encontrar 

medidas confiáveis para predizer se o aumento do DO2 reduzirá o débito de 

oxigênio refletido pelo aumento do consumo de oxigênio (VO2) 25,26.  

Por essa razão, a avaliação da responsividade deve ser sempre 

individualizada, considerando a presença de instabilidade hemodinâmica e/ou 

sinais de choque circulatório e risco limitado de sobrecarga volêmica 27. 

Os estudos sobre fluido responsividade no PO de cirurgia cardíaca são 

conflitantes, pois utilizam protocolos heterogêneos com diferentes parâmetros 

ventilatórios, métodos distintos para a monitorização do débito cardíaco, além de 

diferentes tipos de fluidos e definições para classificação dos respondedores.  

Por isso, ainda é um desafio estabelecer quais parâmetros 

hemodinâmicos são preditores de fluido responsividade no PO de cirurgia 

cardíaca.
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2.1  Objetivo primário 

 

Identificar variáveis hemodinâmicas preditoras de fluido responsividade 

no pós-operatório imediato de cirurgia cardíaca. 

 

 

2.2  Objetivos secundários 

 

1. Avaliar a acurácia de parâmetros estáticos como frequência 

cardíaca (FC), pressão venosa central (PVC) e pressão arterial 

média (PAM), como preditores de fluido responsividade.  

2. Avaliar a acurácia da manobra de elevação passiva das pernas 

(EPP) como preditora de fluido responsividade. 

3. Avaliar a acurácia da variação do volume sistólico (VVS) como 

preditora de fluido responsividade.  

4. Avaliar se a saturação venosa central de oxigênio (SvcO2), a relação 

entre a diferença veno-arterial de dióxido de carbono pelo diferença 

do conteúdo arterio-venosa de oxigênio (P(v-a)CO2/C(a-v)O2) e o 

lactato predizem o aumento do consumo de oxigênio (VO2) nos 

respondedores. 
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A reposição volêmica no pós-operatório imediato da cirurgia cardíaca é 

a intervenção primordial visando adequar o conteúdo arterial de oxigênio, 

prevenindo hipóxia tecidual. Os principais contribuintes para a necessidade de 

volume neste período são: a perda sanguínea, o aumento da permeabilidade 

vascular com o reaquecimento, a perda de líquido para o terceiro espaço 

devido à resposta inflamatória induzida pela circulação extracorpórea e a lesão 

isquemia-reperfusão transitória que provoca a redução da complacência 

ventricular28,29.  

Estudos anteriores demonstraram a importância de mensurar o débito 

cardíaco durante o perioperatório de cirurgia cardíaca, buscando adequar a 

volemia de maneira mais eficiente 30. 

Contudo, apesar das atuais evidências dos benefícios da adequação 

da volemia baseada em metas e do baixo valor preditivo com parâmetros 

estáticos de fluido responsividade5,10, o estudo FENICE avaliou a administração 

de fluido em 311 unidades de terapia intensiva de 46 países e demonstrou que 

os parâmetros estáticos de pré-carga são utilizados em um terço das vezes 

como critério para a avaliação da fluido responsividade9, e mesmo em 

pacientes com monitorização do débito cardíaco, a infusão de fluidos é 

realizada pela análise de parâmetros estáticos, baseada nos valores da 

pressão arterial média (PAM) e da pressão venosa central (PVC)31 e, portanto, 

na prática clínica a decisão para reposição volêmica é arbitrária e não baseada 

em evidências.  

Embora a administração de fluidos seja um procedimento simples, 

determinar qual o tipo, a quantidade e a volemia ideal para cada paciente é 

algo bastante complexo 32, portanto entender os aspectos fisiológicos do débito 
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cardíaco, os monitores disponíveis para mensurá-lo e as ferramentas para 

predizer a resposta ao volume é fundamental para racionalizar e facilitar a 

terapia com fluidos.  

  

3.1  Aspectos fisiológicos da fluido responsividade  

 

O débito cardíaco é o maior contribuinte para a oferta de oxigênio 

(DO2) aos tecidos, sendo o resultado do produto do volume sistólico (VS) pela 

frequência cardíaca (DC = VS x FC). As variáveis que interferem no volume 

sistólico são a pré-carga, pós-carga e contratilidade cardíaca33.  

Amplamente conhecida devido aos experimentos de Otto Frank e 

Ernest Starling 33, a pré-carga é componente fundamental do débito cardíaco, 

sendo determinada pelo retorno venoso e a sua relação com o volume sistólico.  

Em virtude destes experimentos realizados no século XIX, o conceito 

de circulação aprimorou-se e tornou possível o melhor entendimento da função 

cardíaca. Otto Frank demonstrou que a contração ventricular aumentava 

quando as fibras ventriculares estavam estiradas antes da contração. Ernest 

Starling adicionou o conhecimento de que o aumento das pressões de 

enchimento ventricular, através do aumento do retorno venoso, provoca 

aumento do volume sistólico34. Desta forma, a lei de Frank-Starling explica a 

relação entre pré-carga, função cardíaca e volume sistólico.  

A pré-carga está diretamente relacionada com a distensão máxima das 

miofibrilas de actina-miosina: quanto maior a distensão da fibra cardíaca no 

final da diástole, maior será a força de contração do coração e maior será o 

volume sistólico, ou seja, a quantidade de sangue ejetada pelo coração. Além 
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disso, quando os dois ventrículos, tanto o direito quanto o esquerdo, estão 

funcionando na parte ascendente da curva, o aumento da pré-carga irá 

produzir um aumento similar, mas não necessariamente proporcional, no 

volume sistólico, e, portanto, a relação entre a pré-carga e o volume sistólico 

(VS) não é linear, e sim curvilínea34.  

O objetivo da administração de volume é, primordialmente, aumentar o 

volume sistólico. Caso isso não ocorra, o volume infundido pode ser deletério. 

Um paciente é considerado fluido responsivo se, após prova volêmica, o VS 

aumentar entre 10-15% em resposta à administração de 500 mL de volume35,36.  

A maioria dos estudos considera as mudanças no VS para classificar a 

resposta ao volume, porém, outros indicadores também são utilizados para 

avaliar o aumento do volume sistólico como o índice de volume sistólico (iVS), 

débito cardíaco (DC), índice cardíaco (IC), fluxo sanguíneo aórtico, variação da 

pressão de pulso e pressão sistólica37.  

A administração do volume aumentará o VS se duas condições forem 

atingidas: 1) se a expansão volêmica aumentar o volume sanguíneo 

estressado, causando aumento da pressão de preenchimento capilar maior que 

o aumento da pressão venosa central com consequente aumento do gradiente 

para o retorno venoso; e 2) se ambos os ventrículos estiverem funcionando na 

parte ascendente da curva de Frank-Starling 35. 

A reposição volêmica promove o aumento do volume sanguíneo 

estressado, aumentando o retorno venoso. Como o sistema venoso tem uma 

complacência maior do que o sistema arterial, em condições fisiológicas é 

esperado que o paciente seja fluido responsivo. Assim, ser respondedor 

necessariamente não é sinônimo de ser hipovolêmico. Analisando 
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comparativamente a curva de Frank-Starling e a água extravascular pulmonar, 

observa-se que os pacientes que se tornam menos responsivos têm aumento 

considerável da água extravascular pulmonar devido ao aumento da pressão 

de enchimento cardíaco e a pressão hidrostática 37. 

Por isso, considerando a correlação da curva de Frank-Starling (Fig. 1), 

é provável que a resposta à prova volêmica seja positiva quando a pré-carga 

for baixa, e esta é uma das razões porque os marcadores de pré-carga são os 

primeiros analisados para prever a responsividade aos fluidos38.  

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Curva de Frank-Starling: relação entre pré-carga e volume sistólico. δP: 
variação da pré-carga: δVS: variação do volume sistólico 39. 

 

 

Na maioria das vezes a administração de fluidos é realizada em 

pacientes hipotensos, porém, o aumento pressórico após o fluido não é 

sustentado por muito tempo. Mesmo nos pacientes respondedores, os 

parâmetros hemodinâmicos não se mantém por mais de uma hora40. Após este 

período, o índice cardíaco retorna aos valores basais e não resulta em 

aumento do débito urinário 41.  

Além disso, o débito cardíaco não é influenciado somente pela pré-

carga, mas também pela pós-carga. A pós-carga é afetada pela resistência 
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vascular sistêmica (RVS) que é a resistência que os ventrículos devem superar 

para ejetar o sangue arterial para a circulação 42.  

A administração de volume reduz a pós-carga, ou seja, a resistência 

vascular sistêmica, devido à hemodiluição causada pela redução da 

viscosidade sanguínea e do hematócrito 43. Portanto, a pré-carga e a pós-carga 

devem ser consideradas na avaliação da fluido responsividade. 

 
 

3.2  Monitorização do débito cardíaco minimamente invasivo 

 

A monitorização do débito cardíaco e do volume sistólico são 

fundamentais para a decisão e avaliação da resposta a administração de fluidos.  

Em 1870, Adolph Fick descreveu o primeiro método para análise do 

débito cardíaco. Apesar das limitações, a mensuração do débito cardíaco com 

o cateter de artéria pulmonar, pela termodiluição, ainda é o padrão ouro para 

monitorização do débito cardíaco e também para o método comparativo para 

as novas tecnologias44.  

 

3.2.1  Análise pelo contorno de pulso 

  

O conceito da análise do contorno de pulso é baseado na relação entre 

pressão arterial, volume sistólico, complacência arterial e resistência vascular 

sistêmica. O VS e o DC podem ser calculados pelo formato da curva de 

pressão arterial quando a complacência arterial e a RVS são conhecidas.  
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Apesar dos quatro sistemas de análise do contorno de pulso, 

comercialmente disponíveis, utilizarem algoritmos diferentes para conversão 

pressão-volume eles são baseados no mesmo princípio 44. 

Esses sistemas são divididos em três categorias:  

1. Análise do contorno de pulso com indicador de diluição de débito 

cardíaco para calibrar o contorno de pulso (LiDCO System®,:LiDCO, 

Cambridge, Reino Unido; PiCCO System®, Pulsion, Monique, Alemanha; 

VolumeView®, Edwards Lifesciences, Irvine, CA) 

2. Análise do contorno de pulso com os dados demográficos e 

características físicas para estimação da impedância arterial (FloTrac 

System®; Edwards Lifesciences, Irvine, CA) 

3.  Análise do contorno de pulso sem necessidade de dados do paciente 

ou calibração (MostCare System®; Vyetech Health, Padua, Itália) 44. 

 

 

As principais características de cada dispositivo de monitorização 

hemodinâmica baseado na análise do contorno de pulso estão apresentadas 

no quadro1. 
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Quadro 1 - Dispositivos de monitorização hemodinâmica baseado na análise  
de contorno de pulso 44 

Dispositivo FloTrac PiCCO LiDCO VolumeView PRAM 

Análise da 

curva arterial 

DP de 2000 

pontos da curva 

arterial 

Porção sistólica 

da área abaixo 

da curva arterial 

Raiz quadrada 

aplicada no 

sinal da 

pressão arterial 

Porção 

sistólica da 

área abaixo da 

curva arterial 

Área abaixo 

da curva 

Inserção Cateter arterial 

periférico e 

central 

Cateter arterial 

central e cateter 

venoso central 

 

Cateter arterial 

central ou 

periférico 

Cateter arterial 

central e 

cateter venoso 

central 

Cateter arterial 

central ou 

periférico 

Calibração Não Calibrado Termodiluição 

transpulmonar 

 

Indicador de 

diluição do lítio 

Termodiluição 

transpulmonar 

Não calibrado 

Recalibração 

 

Automática Manual Manual Manual Automática 

Indicador 

 

Nenhum Salina Lítio Salina Nenhum 

Parâmetros 

adicionais 

VVS, PAM, 

RVS, VPP 

VVS, EVLW, 

GEDV, ITBV, 

VPP, SvO2 

VVS, VPP, 

GEDV, EVLW, 

RVS 

VVS, GEDV, 

EVLW, RVS 

VVS, VPP, 

PAM 

Vantagens Minimamente 

invasivo 

 

Operador 

independente 

 

Fácil uso 

Ampla variedade 

de parâmetros 

hemodinâmicos  

 

Mais confiável 

durante 

instabilidade 

hemodinâmica 

Mais confiável 

durante 

instabilidade 

hemodinâmica 

Ampla 

variedade de 

parâmetros 

hemodinâmicos 

 

Mais confiável 

durante 

instabilidade 

hemodinâmica 

Fácil uso 

Desvantagens Depende da 

qualidade do 

sinal arterial 

 

Menor acurácia 

na instabilidade 

hemodinâmica 

 

Não rastreia 

adequadamente 

mudanças 

rápidas no VS 

Mais invasivo 

 

Necessidade de 

acesso arterial e 

venoso central  

 

Evitar usar em 

pacientes com 

doença vascular 

periférica 

Requer lítio Mais invasivo Menor 

acurácia em 

mudanças 

rápidas no 

tônus vascular 

 

Poucos 

estudos de 

validação 

Abreviaturas: VVS: variação do volume sistólico; PAM: pressão arterial média; RVS: resistência 
vascular sistêmica; EVLW: água extravascular pulmonar; VPP: variação da pressão de pulso; 
GEDV:volume diastólico final global; IBTV. Volume sanguineo intratorácico 

 

 

 

  



REVISÃO DA LITERATURA - 16 
 

 

3.2.2 Sistemas de análise do contorno de pulso calibrados 

 

3.2.2.1  Sistema calibrado pelo lítio 
 

O sistema LiDCO® combina a análise do contorno de pulso com o 

indicador de diluição de lítio pela monitorização contínua do VS e VVS 44, 

baseado no princípio de conservação de massa e energia 45. O sistema é 

calibrado pela injeção de cloreto de lítio em veia periférica e captada pelo 

sensor arterial que constrói uma curva de diluição de lítio semelhante à 

termodiluição46.  

A vantagem do LiDCO®, quando comparada com o PiCCO®, é que o 

dispositivo é menos invasivo, mas possui algumas limitações em pacientes 

com insuficiência aórtica, arritmias graves, vasoconstrição periférica grave e 

pacientes que recebem terapia com lítio47,48. 

Foi demostrada boa correlação da mensuração do débito cardíaco pelo 

LiDCO® com o cateter de artéria pulmonar em pacientes no pós-operatório de 

cirurgia cardíaca49,50. Além disso, a terapia guiada por metas considerando os 

valores do IC e VSI mensurados por meio do monitor LiDCO® reduziu a 

incidência de complicações, infecção e síndrome do baixo débito cardíaco, 

quando comparada a terapia convencional em pacientes de alto risco 

submetidos à cirurgia cardíaca 30. 
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3.2.2.2 Sistemas calibrados pela termodiluição transpulmonar (TDTP)  
 

Existem dois dispositivos de análise do contorno de pulso que são 

calibrados pela TDTP: o sistema PiCCO® (Pulsion Medical Systems, 

Feldkirchen, Alemanha) e o VolumeView® (Edwards Lifesciences, Irvine, CA) 51.  

A TDTP consiste na administração de salina fria pelo cateter venoso 

central (subclávia ou jugular) com estimativa do DC pela análise da curva da 

termodiluição registrada pelo termistor localizado na artéria femoral 52, baseado 

no princípio de Stewart-Hamilton 48. 

O algoritmo para estimativa do DC é baseado no modelo de três 

elementos de Windkessel que inclui impedância da aorta, complacência arterial 

e resistência vascular sistêmica. Os dois dispositivos existentes analisam a 

geometria da curva de pressão registrada pela artéria femoral e, também, 

estimam o formato da curva de pressão em nível aórtico que difere do formato 

da curva de pressão periférico devido ao fenômeno de ampliação da onda de 

pulso, que depende a resistência e complacência arterial53.  

A análise do contorno de pulso do PiCCO® utilizando a TDTP requer 

calibração externa, a qual é recomendada a cada 8 horas ou quando ocorrem 

mudanças significativas do RVS 54. Além disso, é muito importante cautela na 

realizada da termodiluição (volume do bolus, ausência de vazamento no circuito, 

regularidade na velocidade de infusão, temperatura do bolus), uma vez que um 

erro na curva da termodiluição pode afetar a estimativa do débito cardíaco e 

também a análise de todas as variáveis que são inferidas pela curva52. 
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Além da TDTP, o PiCCO® e o VolumeView® estimam o débito cardíaco 

pela análise do contorno de pulso, o que permite a monitorização em tempo 

real do débito cardíaco52. Os dois dispositivos calibram a análise pelo contorno 

de pulso toda vez que a TDTP é realizada. Comparado aos sistemas não 

calibrados, os dispositivos calibrados têm melhor acurácia, especialmente 

quando mudanças no tônus arterial são extensas com o uso de 

vasopressores52,55. 

 

3.2.3 Sistemas de análise do contorno de pulso não calibrados 

O sistema FloTrac® é um dispositivo de análise do débito cardíaco pelo 

contorno de pulso que foi introduzido na prática clínica em 2005 56. O sistema 

consiste em um sensor do FloTrac® e no monitor EV1000 (fig.02). O sistema é 

operador independente, não necessita de calibração e requer apenas uma 

linha arterial periférica 44.  

FONTE: Disponível em www.edwards.com  

Figura 2. Monitor EV 1000 e sensor FloTrac®.  

 

http://www.edwards.com/
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O princípio básico do sistema é a relação linear entre a pressão de 

pulso e o VS, o qual é estimado usando a seguinte equação44:  

 

 

A curva da pressão arterial é coletada a cada 20 segundo a 100 Hz, 

que resulta em 2000 dados pontuais. DPap é a desvio padrão desses dados 

pontuais e reflete a pressão de pulso 51.  

O fator X representa a conversão que depende da complacência 

arterial, pressão arterial média e características da curva. A complacência 

vascular dos pacientes é avaliada usando as medidas antropométricas (ex: 

sexo, idade, peso e altura) 51.  

As características da curva são determinadas pelo grau de assimetria e 

de curvatura que representa mudanças na curva arterial o que deve refletir as 

alterações do tônus vascular. O fator X é recalculado a cada minuto e permite o 

cálculo do VS sem calibração externa51. 

Devido a facilidade de instalação do sistema FloTrac®, o seu uso foi 

difundido particularmente no pós-operatório de cirurgia cardíaca; inúmeros 

estudos compararam o método de termodiluição com a análise do contorno de 

pulso. Broch et al. 2012 demostram, em pacientes no pós-operatório de cirurgia 

cardíaca, que a terceira geração do FloTrac® apresenta correlação moderada 

com a termodiluição antes da cirurgia cardíaca (r2 = 0,72, P < 0,0001) e após 

(r2 = 0,62, P < 0,0001), com uma porcentagem de erro de 31% e 25% 

respectivamente, demostrando assim a confiabilidade da medida do débito 

cardíaco pela análise do contorno de pulso 57.  

VS = DPap x constante 
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Contudo, outro estudo realizado no pós-operatório de cirurgia cardíaca 

demostrou que a 3ª geração do Flotrac® apresentou porcentagem de erro de 

66,5% quando comparado ao método de termodiluição e, portanto, não teve 

habilidade em detectar as alterações do DC 58 . 

A metanálise de 24 estudos, sendo 72% dos estudos realizados em cirurgia 

cardíaca, comparando a análise do contorno de pulso com a termodiluição para 

verificar o débito cardíaco, reportou uma porcentagem de erro de 41%59.  

Devido aos resultados conflitantes publicados, de que o FloTrac® tem 

baixa acurácia para analisar mudanças rápidas no VS após a prova volêmica e 

o uso de vasopressor60, foram realizadas atualizações no algoritmo do FloTrac® 

para minimizar as leituras errôneas; atualmente, o software encontra-se na sua 

quarta versão.  

Button et al. (2007) analisaram a habilidade da 4ª geração do FloTrac®, 

comparado com o método de termodiluição, em detectar as alterações no IC no 

perioperatório de cirurgia cardíaca e concluíram que o FloTrac® apresenta 

porcentagem de erro menor quando comparado os estudos que utilizaram a 

terceira geração61.  

Outro método de análise do contorno de pulso não calibrado é o 

MostCare®, um sistema baseado no método analítico de gravação da pressão 

(PRAM) e único dispositivo de análise do contorno de pulso que não requer 

calibração externa e dados adicionais62.  

No pós-operatório de cirurgia cardíaca, estudos comparado a 

mensuração do DC pelo PRAM e pela termodiluição transpulmonar 

demonstraram boa acurácia do método tanto em pacientes estáveis quanto em 

instáveis63,64, porém Paarmann et al reportaram resultados contrários65.  



REVISÃO DA LITERATURA - 21 
 

 

3.3  Parâmetros hemodinâmicos estáticos relacionados a fluido 
responsividade 
 

3.3.1  Pressão venosa central 

 

Apesar das poucas evidências científicas, a pressão venosa central 

(PVC), e ainda é o parâmetro mais utilizado na prática clínica para guiar a 

reposição volêmica9,66,67. 

Em um coração normal, a PVC é considerada uma boa estimativa de 

pressão do átrio direito. Desta forma, a PVC poderia ser utilizada para estimar 

a força diastólica que distende o ventrículo direito68 sendo considerada um bom 

indicador do volume final diastólico do ventrículo direito (VFDVD) que por sua 

vez é considerado um bom indicador da pré-carga do VD 3,68. Parte-se do 

pressuposto de que a PVC reflete o volume intravascular, sendo que pacientes 

com o volume intravascular depletado apresentam PVC reduzida e com a PVC 

elevada estão hipervolêmicos3. 

Porém, esses conceitos não são exatos, pois existem inúmeros 

componentes da PVC que não tem relação com a pré-carga do coração 68. 

Devido ao formato curvilíneo da curva de pressão-volume do ventrículo, a 

correlação entre a pressão de enchimento ventricular e o volume ventricular 

(pré-carga) é muito fraca. E esta relação é prejudicada em pacientes graves 

devido à disfunção ventricular e complacência ventricular alterada. 

Particularmente em situações como pós-operatório de cirurgia cardíaca, a PVC 

pode ser menos confiável do que naqueles pacientes que realizaram cirurgias 

não cardíacas10.  
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Além disso, os aspectos técnicos para a mensuração da PVC também 

podem interferir na acurácia da medida, sendo fundamental a zeragem do 

sistema e nivelamento no eixo flebostático10.  

Dentre as razões que podem justificar o motivo pelo qual as medidas 

estáticas não são boas preditoras de fluido responsividade, está o fato de que a 

pressão de enchimento cardíaco representa apenas pressão intramural, porém 

a pré-carga é determinada tanto pela pressão intramural quanto a extramural. 

Além disso, a contratilidade também um fator de deve ser considerado e está 

alterado em pacientes com disfunção ventricular 38,43. 

Diversos estudos realizados em cirurgia cardíaca, demostram a 

inabilidade da PVC com preditor da resposta ao fluido 22,69, reportando AUC 

ROC entre 0,58 15, 0,58 70, 0,34 intraoperatório antes da cirurgia 71. Marik e 

colaboradores, na metanálise publicada em 2008 avaliando a capacidade da 

PVC em guiar a fluidoterapia, demostraram que a PVC é tão imprecisa quanto 

o acaso para predizer a fluido responsividade 66.  

Após 5 anos, os mesmos autores atualizaram a metanálise, avaliando 

43 estudos. Treze destes estudos foram realizados no intraoperatório e cinco 

no pós-operatório de cirurgia cardíaca, e os resultados reforçaram os 

encontrados anteriormente e demonstraram a baixa correlação entre a PVC e o 

aumento do volume sistólico (r=0,18 IC95% 0,1-0,25). Portanto, não 

recomendam utilizar a PVC como medida para tomada de decisões clínicas10.  

  

 

 



REVISÃO DA LITERATURA - 23 
 

 

3.3.2  Pressão de oclusão da artéria pulmonar 

 

O cateter de artéria pulmonar (CAP) foi considerado por muito tempo a 

monitorização hemodinâmica ideal, pois permite a mensuração simultânea das 

pressões das artérias pulmonares e enchimento cardíaco, débito cardíaco e 

SvcO2. Embora as complicações relacionadas ao uso do CAP não sejam 

frequentes, o seu uso ainda é um procedimento invasivo e não existem 

evidências de melhora dos desfechos através da monitorização pelo cateter ou 

pela terapia guiada72. 

Em relação à capacidade do CAP em detectar com precisão as 

alterações no débito cardíaco, estudo experimental demonstrou que o CAP 

somente detecta alterações no DC se estas forem superiores a 30% 73. Além 

disso, inúmeros fatores podem afetar a acurácia da medida por termodiluição. 

Erros na leitura do termistor devido ao aquecimento pelo sangue podem levar a 

superestimativa do DC, variações na ventilação mecânica e na respiração 

espontânea, posicionamento incorreto do CAP e erros na calibração podem 

levar a baixa precisão da medida do DC pelo CAP74-76. 

Osman et al. 2007 em um estudo com pacientes sépticos avaliando a 

capacidade da POAP (pressão de oclusão da artéria pulmonar) em predizer a 

fluido responsividade demonstraram baixa correlação entre o aumento do IC e 

uma área sob a curva de 0,63 (IC 95% 0,55- 0,70)77. Assim com em pacientes 

no pós-operatório de cirurgia cardíaca, outros estudos reportaram baixa 

acurácia (AUC 0,63, 0,18 – 0,81) da POAP em predizer a fluido 

responsividade78 e no intraoperatório, antes do início da cirurgia AUC 0,29 

intraoperatório 71. 
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3.4 Parâmetros hemodinâmicos dinâmicos relacionados a fluido 

responsividade 

 

3.4.1  Variação do volume sistólico (VVS) e variação da pressão de pulso 
(Δ PP)  

 

Uma vez demonstrado que os parâmetros estáticos para avaliação da 

volemia têm acurácia limitada, métodos dinâmicos que consideram as 

variações induzidas pela ventilação mecânica no ciclo cardíaco são cada vez 

mais utilizados no manejo da volemia em pacientes sob cuidados intensivos. 

Estas medidas avaliam as mudanças na pré-carga decorrentes das 

variações pressóricas4. 

A pressão positiva da ventilação mecânica provoca uma diminuição 

cíclica do volume sistólico do ventrículo direito por dois mecanismos: 

• Diminuição da pré-carga (diminuição do retorno venoso) 

• Aumento da pós-carga (aumento da pressão transpulmonar e             

consequente aumento da resistência vascular pulmonar)4  

As variações da pressão intratorácica afetam o retorno venoso e 

concomitantemente o enchimento diastólico, assim como a desempenho da 

diástole cardíaca. Na respiração espontânea, durante a inspiração, a expansão 

do pulmão provoca um aumento da pressão subatmosférica intrapleural 

resultando no aumento do retorno venoso e volume sistólico. Durante a 

expiração, o aumento da pressão intratorácica diminui este efeito. 

Em oposição, o paciente ventilado mecanicamente durante a 

inspiração ocorre aumento da pressão intratorácica e pleural e, 
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consequentemente diminuição no retorno venoso. A pré-carga e a pós-carga 

têm um atraso de três batimentos cardíacos consecutivos, e é neste período de 

passagem transitória pelo leito vascular pulmonar que o VS diminui (fig. 3) 39.  

As medidas que refletem a interação entre o ciclo cardíaco e a pressão 

positiva da ventilação mecânica seja pela análise da curva arterial, variação da 

pressão sistólica (VPS), variação da pressão de pulso (VPP ou ∆PP), ou pela 

análise do contorno de pulso, variação do volume sistólico (VVS), ou pela 

variação da amplitude de pulso pela oximetria da pletismografia, tem sido 

reportados como bons preditores de fluido responsividade 79. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Variações da pressão de pulso e do volume sistólico interação entre o ciclo 
cardíaco e respiratório28. PP: pressão de pulso; VS: volume sistólico.  

 

A variação da pressão sistólica é calculada pela diferença entre os 

valores de pressão sistólica mínimo e máximo durante um ciclo respiratório e o 

valor de referência que é o valor da pressão sistólica no final da pausa 

expiratória4. 
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A variação da pressão de pulso é calculada pela diferença entre o 

maior valor e o menor valor da pressão de pulso durante a ventilação mecânica 

divida pelas suas médias 80.  

A variação do volume sistólico (VVS) é mensurada por um monitor não 

invasivo de débito cardíaco ou pelo doppler esofágico. É calculada pela 

diferença entre o volume sistólico máximo e mínimo dividido pela sua média 

num intervalo de 30 segundo81,82.  

Os cálculos para a variação da pressão sistólica, variação da pressão 

de pulso e variação do volume sistólico estão sintetizados no quadro 2. 

 

Quadro 2 - Cálculos de variação da pressão sistólica, variação da pressão de 
pulso e variação do volume sistólico83 
 

Variável Equação Limiar 

VPS  PASmax – PASmin 10 mmHg 

VPS [(PASmax – PASmin)/ (PASmax + PASmin)/2)]X100 > 10% 

VPP [(PPmax – PPmin)/ (PPmax + PPmin)/2)]X100 > 12,5% 

VVS [(VSmax – VSmin)/ (VSmax + VSmin)/2)]X100 > 12% 

Abreviatura: VPS: variação da pressão sistólica; VPP: variação da pressão de pulso; VVS: 
variação do volume sistólico; PAS: pressão arterial sistólica; PP: pressão de pulso. 

 

 A metanálise publicada em 2009 por Marik et al. com 29 estudos, 

sendo 12 realizados no pós-operatório de cirurgia cardíaca, demonstrou que os 

parâmetros dinâmicos (VPS, VPP e VVS) medidos durante a ventilação 

mecânica em volume controlado podem predizer a resposta a fluidos com alta 

acurácia e que o valor de corte entre 11% e 13% tem alta sensibilidade e 

especificidade6.  
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Estudos realizados em cirurgia cardíaca com pacientes em ventilação 

mecânica, o VPP tem sido reportado como bom preditor de fluido 

responsividade. O VPP entre 11 e 12 % identificou com respondedores com 

alta sensibilidade (97% a 100%) e especificidade (93 a 95%) 15,78.  

A VVS também tem sido reportada com boa preditora de fluido 

responsividade em pacientes no pós-operatório de cirurgia cardíaca, com AUC 

ROC superiores a 0,75 70,84-87 .  

 Backer et al. 2005 demonstraram que em pacientes no pós-operatório 

de cirurgia cardíaca a variação da pressão de pulso em pacientes ventilados 

com volumes correntes superiores a 8 mL/kg é preditora de fluido 

responsividade (AUC 0,95) porém em volumes correntes menores do que 8 

mL/kg o desempenho da medida é inferior (AUC 0,51), portanto não é superior 

aos índices clássicos de pré-carga 17, dados concordantes foram reportados 

em outro estudo realizado com 29 pacientes no pós-operatório de cirurgia 

cárdica, os pacientes ventilados com volumes correntes superiores a 7 mL/kg, 

o VVS foi considerado um bom preditor da resposta à fluido, mas o mesmo não 

foi encontrado em volumes correntes mais baixos (AUC 0,51)18 . 

Heijmans et al. 2010, em estudo realizado com 92 pacientes no pós-

operatório de revascularização do miocárdio ventilados em estratégia protetora 

(VC 6mL/Kg e PEEP 8 cm H2O), reportaram uma acurácia do VVS com uma 

AUC 0,65 88.  

No intraoperatório, antes do inicio da cirurgia, Cannesson et al. 

reportaram a boa acurácia do VVS com AUC 0,87 71. Porém, em situações com 

tórax aberto, na revisão sistemática publicada por Piccioni et al. 2017, a 

capacidade da VVS e VPP em predizer a resposta ao fluido é inferior 16. 
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Apesar da boa acurácia reportada dos parâmetros dinâmicos que 

consideram a interação entre a ventilação mecânica e circulação, existem 

alguns fatores limitantes, como pacientes em respiração espontânea, volume 

corrente abaixo de 8 mL/kg e a frequência respiratória muito elevada, arritmias 

e tórax aberto, pois para o cálculo dos valores é necessário que as alterações 

das pressões durante o ciclo cardíaco-respiratório ocorram de forma 

regular89,90, além disso, volumes correntes menores induzem mudanças 

menores no volume sistólico e, portanto são insuficientes para identificar os 

respondedores a pré-carga 91. 

Apenas 2% dos pacientes em ambiente de terapia intensiva se 

enquadram nos requisitos para a avaliação da variação da pressão de 

pulso/volume sistólico e, portanto para análise da responsividade à fluidos 67.  

 

 

3.4.2 Manobra de elevação passiva das pernas 

 

Devido às limitações dos métodos dinâmicos que analisam as 

variações cíclicas induzidas pela ventilação mecânica nas pressões de pulso, 

outros testes dinâmicos têm sido estudados. A manobra de elevação passiva 

das pernas (EPP) tem demostrado elevada acurácia em predizer a fluido 

responsividade em pacientes graves 20,21,36,92.  

A manobra de EPP deve ser considerada como um substituto da prova 

volêmica e é um teste seguro, pois permite a verificação do status volêmico 

sem infusão de fluidos, prevenindo os efeitos deletérios da sobrecarga 

volêmica93.  
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A manobra de EPP resulta no aumento da pressão arterial média 

simulando o efeito da expansão volêmica19. Se o paciente apresentar aumento 

do volume sistólico ou dos parâmetros correlatos (ex. índice cardíaco, fluxo 

sanguíneo aórtico), provavelmente responderá a expansão volêmica83. Estudos 

já demonstram que a manobra de EPP promove aumento da pressão venosa 

central e da pressão de oclusão da artéria pulmonar demonstrando que o 

volume sanguíneo transferido é suficiente para aumentar a pré-carga tanto do 

ventrículo direito quanto esquerdo 36. 

A elevação passiva das pernas recruta uma porção de volume 

sanguíneo não estressado das pernas e do compartimento esplênico e a 

devolve à circulação central, causando aumento transitório no retorno venoso 

sistêmico e aumentando a pré-carga36.  

A maneira recomendada para a realização da manobra de elevação 

passiva das pernas é iniciar a medida com o paciente em 45º. Estudos 

realizados comparando a manobra de EPP em 30º e 45º já demonstram que o 

volume sanguíneo não estressado recrutado com paciente em 45º é 

aproximadamente 200 mL maior do que a 30º 92,94 .   

Monnet et al. 2015 publicaram as recomendações para a realização da 

manobra de elevação das pernas seguindo cinco passos93:  

1.  posição inicial do paciente em decúbito dorsal à 45°; 

2.  utilizar monitor de débito cardíaco contínuo;  

3.  monitor de débito cardíaco que analisa as mudanças em tempo real;  

4.  a mensuração do DC deve ser realizada após a manobra de 

elevação das pernas para verificar o retorno as medidas basais;  
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5.  a manobra de elevação das pernas deve ser realizada ajustando a 

cama e não elevando a perna do paciente a 45°; deve-se realizar a 

aspiração das secreções brônquicas antes do inicio do teste, pois 

dor, tosse, desconforto e despertar provocam estimulação 

adrenérgica que podem prejudicar a análise do débito cardíaco.  

 

Um dos estudos precursores da avaliação da capacidade da manobra 

de EPP em predizer a fluido responsividade foi publicado em 2006 por Monnet 

et al.19, sendo que os resultados demonstraram alta acurácia do teste em 

pacientes em choque séptico.  

Apesar da boa acurácia da manobra de EPP ter sido confirmada em 

estudos outros realizados com pacientes sépticos19,60,94 e pacientes em 

respiração espontânea na unidade de terapia intensiva e na sala de 

emergência 95,96, são poucos os estudos realizados em cirurgia cardíaca.  

Os resultados dos estudos realizados no pós-operatório de cirurgia 

cardíaca demostraram acurácia do teste inferior ao que foram realizados em 

outros cenários 22-24. Foram publicadas recentemente duas metanálises sobre o 

tema que reportaram o alto poder preditivo com a área abaixo da curva ROC 

de 0,95 20,21, porém a maioria dos estudos selecionados para as metanálises foi 

realizada em pacientes sépticos, sendo apenas dois estudos realizados no pós-

operatório de cirurgia cardíaca.  

A acurácia reportada por estes dois estudos foi AUCROC 0,84 e 1,00, 

sendo que o critério de fluido responsividade considerava aumento no DC > 9% 

e DC>7% respectivamente, e com a análise do débito cardíaco pela 

bioreatância 97,98. No estudo de Kang et al. foi administrado fluido somente nos 
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pacientes que tiveram o teste EPP positivo, o que impossibilitou confirmar se o 

teste realmente é negativo nos não respondedores 98.  

Os estudos que utilizaram a análise do débito cardíaco pelo contorno 

de pulso calibrado também reportaram acurácia inferior da manobra de EPP, 

variando a AUC ROC de 0,67-0,72 22,23,24. 

Sobczyk et al. em 2016, em estudo com 35 pacientes submetidos a 

revascularização do miocárdio, com análise do débito cardíaco pelo  

ecocardiograma transtóracico, demostraram que a acurácia do teste em 

predizer o aumento de 15% do VS,  AUCROC 0,80, com sensibilidade de 79,2% 

e especificidade 81,8% 99. 

No quadro 3, está o resumo dos principais estudos realizados em 

cirurgia cardíaca. 

 
Quadro 3 - Principais estudos que avaliaram a manobra de elevação passiva 

das pernas no pós-operatório de cirurgia cardíaca 
Autor e 

ano 
Número de 
pacientes 

Tipo de 
fluido mL 

e min 

Dispositivo Definição 
FR 

R/NR Sensibilidade 
e 

Especificidade 

AUC ROC 

Hofer 
CK 2018 

 

34 RM sem 
CEC 

500 mL 
gelatina 

em 20 min 

PiCCO 
 

VS >15% 
19(55,9%) 
15(44,1%) 

S 84% 
E 79% 

0,72    

Sobczyk 
2016 

 

35 RM com 
CEC 

250 mL de 
salina em 

10 min 

Ultrassom 
Diâmetro da 

veia cava  
inferior 

DC ≥15 %  
24 (68%) 
11 (32%) 

S 79% 
E 81% 

0,80 

Fischer 
2016 

78 cirurgias 
com CEC: RM, 
válvula, 
combinado 

500 mL  
 HES 6% 

em 10 min 
PiCCO IC ≥15 % 

55 (71%) 
23 (29%) 

S 76% 
E 57% 

0,67  

Fellahi 
2012 

20 RM com 
CEC 

500 mL 
HES 6% 

em 15 min 
PiCCO IC ≥15 % 

14 (56%) 
11 (24%) 

S 50% 
E 91% 

0,72  

Benomar  
2010 

75 cirurgias 
com CEC: RM, 
válvula, 
combinado, 
transplante 
cardíaco  

500 mL NICOM 
DC ≥10% 

 
64(85,3%) 
11(14,7%) 

S 68% 
E 95% 

0,84 
 
 

Kang  
2010 

54 válvula 250 mL NICOM DC > 7% 
27 (50%) 
27 (50%) 

S 100% 
E 100% 

1,00 

Abreviaturas: FR: fluido responsividade; R: respondedores; NR: não respondedores; RM: revascularização do miocárdio; 
DC: débito cardíaco; IC: índice cardíaco; VS: volume sistólico; S: sensibilidade; E: especificidade 
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3.5 Marcadores de oxigenação tecidual 

 

Um dos fundamentos para administração de volume é promover o 

aumento da pré-carga e otimização do DC e, consequentemente, o aumento 

DO2 e redução da hipóxia tecidual100. Logo, identificar os pacientes que 

aumentarão o VO2 pode distinguir aqueles que mais se beneficiarão com o 

aumento da DO2.  

Em cirurgia cardíaca, alterações da SvcO2, lactato e excesso de bases 

pouco exprimem a real inadequação entre a oferta e consumo de oxigênio, 

visto que inúmeros fatores podem alterar estes parâmetros, tais como a 

resposta inflamatória, injuria isquemia-reperfusão, circulação extracorpórea, 

pinçamento aórtico e cardioplegia101.  

O estudo de Rivers e colaboradores indica alvo de SvcO2 > 70 % 

durante a ressuscitação volêmica de pacientes com sepse 102. Entretanto, 

Velissaris et al. observaram  que em pacientes sépticos a volemia não estava 

relacionada a SvcO2
103.  

Segundo o estudo realizado por Perz et al. 2011, aproximadamente 

13% dos pacientes no pós-operatório de cirurgia cardíaca apresentaram 

SvcO2 baixa (≤ 60,8%) e 1/3 apresentaram SvcO2 elevadas (≥ 77,4%); e 

ambas as situações são sinais de disóxia tissular e estão associadas a maior 

mortalidade104. Embora a SvcO2 seja um indicativo da DO2, esta pode estar 

prejudicada devido a alteração da taxa de extração de oxigênio105 e, portanto, 

objetivar um alvo de SvcO2 isolado no manejo da reposição volêmica não é 

mais indicado. 
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Desta forma, outros marcadores de hipoperfusão tecidual têm sido 

analisados para verificar se o aumento da oferta de oxigênio pode resultar em 

diminuição da hipóxia tecidual.  

O lactato é o marcador de metabolismo anaeróbio mais utilizado, os 

níveis de lactato tendem a reduzir com o aumento da oferta de O2 induzida pela 

administração do volume, mas sua a desvantagem é que essas mudanças 

ocorrem lentamente106.  

Portanto, recentemente alguns autores sugeriram a diferença veno-

arterial do dióxido de carbono (P(v-a)CO2) central e/ou mista como ferramenta 

complementar para identificar pacientes com hipoperfusão, valores ≥ 6 mmHg  

sugerem que o fluxo sanguíneo não está adequado107.  A redução do gradiente 

veno-arterial de CO2 com a administração do volume indicará que o débito 

cardíaco aumentou o suficiente para trazer mais dióxido de carbono para os 

pulmões, embora não seja um marcador de metabolismo anaeróbico 106.  

Além disso, pacientes submetidos à cirurgia cardíaca com CEC 

tipicamente apresentam mudanças na macro e microcirculação o que pode 

alterar no perioperatório o mecanismo do dióxido de carbono108.  

Desta forma, a correlação do gradiente veno-arterial de CO2 pelo 

consumo aproximado de oxigênio, ou seja, a relação entre a diferença veno-

arterial de dióxido de carbono pela diferença arterio-venosa de oxigênio           

(P(v-a)CO2/C(a-v)O2) é superior a P(v-a)CO2 em detectar o metabolismo 

anaeróbico109.   

O estudo recente realizado em pacientes sépticos por Monnet et a.l, 

demonstrou que a relação entre a diferença veno-arterial de dióxido de carbono 

pela diferença arterio-venosa de oxigênio é superior a SvcO2 para identificar o 
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aumento da VO2 em pacientes respondedores, sendo que a relação 

P(v−a)CO2/C(a−v)O2 ≥ 1,8 mmHg/mL apresenta sensibilidade de 86% e 

especificidade de 91% 100.  

No PO de cirurgia cardíaca, Du et al. demonstraram que a relação 

P(v−a)CO2/C(a−v)O2 ≥1,6 mmHg/mL pode predizer a resposta ao aumento do 

DO2  com sensibilidade de 68,8% e especificidade de 87,5% e o uso da relação 

P(v−a)CO2/C(a−v)O2 pode ser útil para auxiliar na ressuscitação volêmica 110. 

Porém, Abou-Arab et al. 2018, não confirmaram esses resultados, em estudo 

realizado com 110 pacientes no pós–operatório de cirurgia cardíaca, a relação 

P(v−a)CO2/C(a−v)O2 não teve habilidade em distinguir os VO2 

respondedores111. 

Uma das vantagens do uso da P(v−a)CO2/C(a−v)O2 comparado ao 

lactato é a rápida resposta nos parâmetros, em virtude do decréscimo da 

relação logo após o término da infusão do volume 112.  
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4.1  Desenho do estudo 

 

O protocolo do estudo e o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE) foram submetidos à Comissão Científica do Instituto do Coração 

(InCor) e aprovados pela Comissão de Ética para Análise de Projetos de 

Pesquisa (CAPPesq) do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo (HCFMUSP), em sessão de 19 de setembro de 

2014, sob o no. 797.369 (Anexos A e B).  

No período de fevereiro de 2015 a novembro de 2016, pacientes 

internados no Instituto do Coração para cirurgia eletiva de revascularização do 

miocárdio (RM) foram avaliados quanto aos critérios de elegibilidade para o 

protocolo na noite anterior à cirurgia e, após a assinatura do termo de 

consentimento livre esclarecido, os pacientes foram incluídos no protocolo.   

 

 

4.2  Pacientes  

 

Foram incluídos prospectivamente pacientes adultos no pós-operatório 

imediato de cirurgia cardíaca de RM admitidos na unidade de terapia intensiva 

cirúrgica (UTI) do Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Faculdade 

de Medicina da Universidade de São Paulo.  
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4.2.1  Critérios de inclusão 

 

 Para serem incluídos no estudo, os pacientes deveriam apresentar os 

critérios abaixo: 

 

a) Pós-operatório imediato de revascularização do miocárdio;  

b) indicação de reposição volêmica baseada na presença de um dos 

critérios abaixo:  

1. pressão arterial sistólica < 90 mmHg, ou uma diminuição maior que 

50 mmHg em pacientes previamente hipertensos, ou necessidade 

de noradrenalina para manter PAM igual ou maior que 65 mmHg; 

2. frequência cardíaca > 100 bpm; 

3. índice cardíaco < 2,5 L/min/m2; 

4. P(v−a)CO2 ≥ 6 mmHg 

c) termo de consentimento livre e esclarecido assinado 

 

 

4.2.2  Critérios de exclusão 

 

Os pacientes foram excluídos do estudo se apresentassem pelo menos 

um dos critérios listados a seguir: 

 

a) idade menor que 18 anos 
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b) fração de ejeção ≤40% 

c) pacientes sob ventilação espontânea 

d) sangramento ativo ou choque hemorrágico 

e) instabilidade hemodinâmica com uso de noradrenalina em dose > 0,5 

μg/kg/min 

f) presença de arritmias cardíacas  

g) anemia crônica detectada pelo menos 30 dias antes da cirurgia 

(hemoglobina pré-operatória inferior a 9 g/dL) 

h) insuficiência renal 

i) doença vascular periférica envolvendo artérias femorais 

j) gravidez  

k) solicitação do médico intensivista para exclusão do paciente 

l) participação em outro protocolo  

 

4.3  Avaliação dos dados clínicos e demográficos e coleta de dados e 
procedimentos na unidade de terapia intensiva 
 

 

Na admissão do paciente na UTI, foram obtidos dados clínicos e 

demográficos, índice pré-operatório de gravidade (EuroSCORE), informações 

sobre a cirurgia, número de enxertos, tempo de circulação extracorpórea (CEC) 

e tempo de anóxia e os dados do intraoperatório: balanço hídrico, balanço 

sanguíneo, volume total dos fluidos. 
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Os pacientes foram incluídos se houvesse indicação para 

administração de volume baseado na presença de um dos seguintes critérios: 

PAS < 90 mmHg, ou uma diminuição maior que 50 mmHg em pacientes 

previamente hipertensos, ou necessidade de noradrenalina para manter PAM 

igual ou maior que 65 mmHg; FC > 100 bpm; IC < 2,5 L/min/m2, P(v−a)CO2 ≥ 6 

mmHg, dentro das duas primeiras horas da admissão na UTI. 

Antes do início do protocolo, foi realizada a avaliação do nível de 

sedação pela escala Richmond de Agitação-Sedação (RASS) (Anexo C), 

sendo que pacientes com RASS > −4 receberam 100 μg de fentanil 

endovenoso, e aqueles que apresentaram respiração espontânea, verificadas 

pela análise visual da curva de pressão ou fluxo no ventilador receberam 10 mg 

de cisatracúrio endovenoso antes do início do protocolo. Foi solicitado à equipe 

assistencial manter constante as doses de vasopressores e inotrópicos durante 

o período de avaliação, sempre que possível. 

Todos os pacientes estavam entubados e ventilados na modalidade 

volume controlado, com volume corrente de 6 mL/kg aproximadamente, fração 

inspiratória de oxigênio (FiO2) 0,6 e pressão positiva expiratória final (PEEP) 

aproximadamente de 8 cmH2O.  

Foi conectado à linha invasiva arterial, o sistema para a mensuração 

contínua do débito cardíaco minimamente invasivo pela análise do contorno de 

pulso, o sensor FloTrac® (Edwards Lifescences, Irvine, CA) e instalado o 

monitor EV 1000®. Os sensores de pressão conectados a linha venosa central 
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e arterial foram fixados no braço do paciente e zerados alinhado ao eixo 

flebostático. 

Inicialmente, com o paciente na posição basal, sob decúbito dorsal 45° 

(T0), foi realizada a primeira medida dos parâmetros hemodinâmicos: pressão 

arterial sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD), pressão arterial média 

(PAM), pressão venosa central (PVC), frequência cardíaca (FC), débito 

cardíaco (DC), índice cardíaco (IC), volume sistólico e índice de volume 

sistólico (VS/iVS), variação do volume sistólico (VVS), além da coleta de 

gasometria venosa e arterial para analisar a saturação venosa central de 

oxigênio (SvcO2), saturação arterial de oxigênio (SaO2) e dosagem de lactato. 

Iniciando a etapa seguinte (T1), foi realizada a manobra de elevação 

das pernas por 1 minuto, seguida de nova avaliação de parâmetros 

hemodinâmicos. A manobra de elevação das pernas foi realizada com a 

transferência do paciente da posição inicial, decúbito dorsal 45°, para a posição 

em que as pernas foram elevadas à 45°. 

Na sequência, nova avaliação basal foi realizada (T2). Em seguida, foi 

realizada uma infusão de 400 mL de ringer lactato com 100 mL de albumina 

20%, por 10 minutos.  

Após o término da infusão do volume (T3) foram realizadas novas 

medidas hemodinâmicas e dosagem de lactato e gasometria venosa e arterial. 

O desenho do estudo está representado na figura 4. 
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Figura 4.  Desenho do estudo. (T0) Basal 1: Decúbito dorsal 45 °; (T1) EPP: Elevação 
das pernas à 45° durante 1 minuto; (T2) Basal 2: Retorno ao decúbito dorsal à 45; (T3) 
Após volume: após o término da infusão de volume em 10 min. 

   

 

As variáveis de oxigenação tecidual foram calculadas pela análise das 

amostras da gasometria arterial e venosa coletadas no período basal 1 (T0) e 

após o volume (T3). Os cálculos realizados estão descritos no quadro 4. 

 

 

Quadro 4 - Cálculos das variáveis de oxigenação tecidual. 

Variável Equação 

CaO2 1,34 x SaO2 X Hb + 0,0031 x PaO2 

CvO2 1,34 x SvO2 X Hb + 0,0031 x PvO2 

DO2 DC x CaO2 X 10 

VO2 10 x DC x C(a –v)O2 

P(v-a)CO2 PvCO2 – PaCO2 

P(v-a)CO2/ C(a-v)O2 PvCO2 – PaCO2 / CaO2 - CvO2 

Abreviaturas: CaO2: conteúdo arterial de oxigênio; CvO2: conteúdo venoso 

de oxigênio; DO2: oferta de oxigênio; VO2: consumo de oxigênio; P(v-a)CO2: 

diferença veno-arterial de dióxido de carbono. 
 

 

 

T0 T1 T2 T3 
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4.4  Análise Estatística  

 

Os pacientes foram classificados de acordo com aumento do DC após 

a expansão volêmica. Respondedores apresentaram aumento do DC acima de 

15% e os pacientes que não apresentaram o aumento do DC, foram 

considerados não respondedores.  

Os resultados foram expressos em média (desvio-padrão) para 

variáveis de distribuição normal ou em mediana (intervalo interquartílico) para 

variáveis que não apresentavam distribuição normal. 

Variáveis contínuas foram comparadas com t-Student ou teste U Mann-

Whitney e as variáveis categóricas com o teste qui-quadrado ou teste exato de 

Fisher ou razão de verossimilhança. 

Para a análise das medidas repetidas, de acordo com a distribuição, foi 

realizada a análise de variância (ANOVA) ou Mann-Whitney, para comparar as 

variações nos parâmetros hemodinâmicos durante a manobra de EPP e após o 

volume entre os respondedores e não respondedores.  

Para avaliar a variação do DC durante a manobra de elevação da perna, 

assim como o VVS e as outras medidas estáticas como preditores de fluido 

responsividade, foi determinada a curva ROC e calculada a área abaixo da curva 

ROCAUC e o intervalo de confiança de 95%. O índice de Youden também foi 

utilizado para determinar o melhor ponto de corte do aumento do DC.  
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Os valores de p menores do que 0,05 foram considerados 

estatisticamente significantes e todos os testes foram bicaudais. Utilizou-se o 

programa estatístico “Statistical Package for the Social Sciences” (SPSS) 

versão 18.0  (SPSS, Inc, Chigago, IL). 

 

 

 

 



 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
5 RESULTADOS 
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5.1  Pacientes  

 

Foram avaliados 75 pacientes submetidos à cirurgia de 

revascularização do miocárdio, durante o período de inclusão do estudo. Cinco 

foram excluídos devido à instabilidade hemodinâmica na admissão da UTI, com 

uso de noradrenalina > 0,5μg/kg/min (critério de exclusão). Sendo assim, foram 

analisados os dados de 70 pacientes.  

Destes, 46 (66%) pacientes apresentaram aumento do DC ≥ 15% após 

a expansão volêmica e foram classificados como respondedores e 24 (34%) 

pacientes foram classificados como não respondedores. 

Os grupos foram homogêneos em relação às características clínicas e 

demográficas (tabela 1). Nos respondedores, a idade média foi 63 ± 8 vs. 65 ± 

9 anos (p=0,317) nos não respondedores, com predomínio do sexo masculino 

(78,3% vs. 83,3%, p = 0,758) em ambos os grupos (tabela 1).  

Dentre as comorbidades, as mais frequentes foram hipertensão arterial 

(89,1% vs 87,5%, p=1,000), dislipidemia (73,9% vs 87,5%, p=0,189) e diabetes 

mellitus (37% vs. 41,7%, p=0,347) (tabela 1).  

Os grupos foram semelhantes quanto à fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo, a mediana foi de 60 (50-63) nos respondedores e 57 (51-65) nos não 

respondedores (p=0,967). Os dois grupos apresentavam baixo risco cirúrgico 

de acordo com a classificação do EuroSCORE, o valor da mediana em ambos 

os grupos foi 2 (p= 0,502) (tabela 1).   
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Tabela 1 - Características clínicas e demográficas dos pacientes incluídos 

Variável Respondedor  Não respondedor    

  (n=46) (n=24) Valor-p  

Idade (anos) 63 ± 8 65 ± 9 0,317 a 

Sexo(Masculino) 36 (78,3%) 20 (83,3%) 0,758 b 

IMC (kg/m2) 28 ± 4 28 ± 4 0,759 a 

EuroSCORE aditivo 2(2-3) 2 (2-3) 0,502 c 

FEVE (%) 60 (50 - 63) 57 (51 - 65)  0,967 d 

IAM prévio 21 (45,7%) 11 (45,8%) 0,988 e 

Hipertensão Arterial 41 (89,1%) 21 (87,5%) 1,000 b 

Diabete Mellitus 17 (37,0%) 10 (41,7%) 0,701 e 

Dislipidemia 34 (73,9%) 21 (87,5%) 0,189 e 

Fibrilação Atrial 1 (2,2%) 0 (0%) 1,000 e 

AVE prévio 0 (0%) 3 (12,5%) 0,037 b 

Hipotiroidismo 3(6,5%) 3 (8,3%) 1,000 b 

Doença Hepática 1 (2,2%) 0 (0%) 1,000 b 

Tabagista atual 7 (15,2%) 2 (8,3%) 0,708 b  

Tabagismo prévio 14 (30,4%) 10 (41,7%) 0,347  

aTeste t-Student; bteste exato de Fisher; c teste razão de verossimilhança; d teste Mann-Whitney; e teste 

qui quadrado 

Abreviaturas: IMC: índice de massa corpórea; EuroSCORE: European System for Cardiac Operative Risk 

Evaluation; FEVE: Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; IAM: infarto agudo do miocárdio; AVE: 

acidente vascular encefálico. 
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Quanto às características intraoperatórias, não houve diferença entre 

os grupos quanto ao número de enxertos realizados (p=0,186), tempo de 

circulação extracorpórea (p=0,379) e tempo de anóxia (p=0,398). As cirurgias 

foram realizadas com CEC em 84,8% dos pacientes respondedores e em 

100% dos pacientes não respondedores (p=0,087) (tabela 2).  

No intraoperatório, não houve diferença entre os grupos quanto ao 

balanço hídrico (2645 ± 954 vs. 2970 ± 1173 mL p=0,216), a quantidade de 

cristaloide administrada [1500 (1500 - 2000) vs. 1500 (1500 – 2350) mL, p= 

0,842] e necessidade de transfusão (13,0% vs. 12,5% p=1,000).  

Durante a realização das medidas hemodinâmicas, 93,5% dos 

respondedores e 87,5% dos não respondedores recebiam dobutamina (p= 

0,406), 21,3% dos respondedores e 8,3% dos não respondedores recebiam 

noradrenalina (p=0,197), 13% dos respondedores e 20,8% dos não 

respondedores recebiam nitroglicerina (p=0,493) e 15,2% dos respondedores e 

33,3% dos não respondedores recebiam nitroprussiato (p=0,080) (tabela 2).  

Os grupos foram homogêneos quanto aos parâmetros ventilatórios, 

não houve diferença quanto ao volume corrente (p=0,206), PEEP (p=0,651) e 

frequência respiratória (p=0,247) (tabela 2). 
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Tabela 2 - Características intraoperatórias e na admissão da unidade de 
terapia intensiva dos pacientes incluídos 

Variável 
Respondedor Não 

Respondedor  
Valor-p  

 (n=46) (n=24)   

Intraoperatório     

Número de enxertos   0,186 a 

1 4 (8,7%) 0 (0%)   

2 9 (19,6%) 7 (29,2%)   

3 23 (50,0%) 11 (45,8%)   

4 10 (21,7%) 5 (20,8%)   

5 0 (0%) 1 (4,2%)   

CEC 39 (84,8%) 24 (100%) 0,087 b 

Tempo de CEC (min) 100 ± 25 94 ± 28 0,379 c 

Tempo de Anoxia (min) 74 (60 – 84) 65 (58 – 86) 0,398 d 

Balanço Hídrico (mL) 2645 ± 954 2970 ± 1173 0,216 c 

Bolus de fluido (mL)  1500 (1500-2000) 1500 (1500 - 2350) 0,842 d 

Transfusão 6 (13,0%) 3 (12,5%) 1,000 b 

Admissão UTI     

Fármacos vasoativos     

Dobutamina 43 (93,5%) 21(87,5%) 0,406 b 

Nitroglicerina 6 (13,0%) 5 (20,8%) 0,493 b 

Nitroprussiato 7 (15,2%) 8 (33,3%) 0,080 e 

Noradrenalina 10 (21,7%) 2 (8,3%) 0,197 b 

Parâmetros Ventilatórios      

Volume Corrente (mL/Kg) 5,68 ± 1,03  5,39 ± 0,81  0,238 c 

Frequência Respiratória (rpm) 15 (15 – 18 ) 15 (15 – 18) 0,247 d 

PEEP (cmH2O)   0,651 a 

5 1 (2,2%) 1 (4,2%)   

8  35 (76,1%) 20 (83,3%)   

10 1 (2,2%) 3 (12,5%)   

12 1 (2,2%) 0 (0%)   

aTeste razão de verosimilhança; bTeste exato de Fischer; cTeste t-student; d teste Mann-Whitney; eTeste qui quadrado 

Abreviaturas:  CEC: circulação extracorpórea; UTI: unidade de terapia intensiva; PEEP: pressão positiva expiratória 

final 
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5.2  Variáveis hemodinâmicas 

 

 Os parâmetros hemodinâmicos durante o período basal 1 (T0) e após 

um minuto da manobra de elevação das pernas (T1) entre respondedores e 

não respondedores estão sintetizados na tabela 3.  

Não houve diferença entre os grupos quantos os parâmetros 

hemodinâmicos basais (T0) e após 1 minuto da manobra EPP (T1). 

A manobra de elevação passiva das pernas promoveu variações 

semelhantes em ambos os grupos nas variáveis estáticas analisadas: FC 

(p=0,2715), PAS (p=0,603), PAD (p=0,179), PAM (p=0,642), PVC (p=0,891), e 

na variável dinâmica, a VVS (p=0,435) (tabela 3). 

 

Tabela 3. Parâmetros hemodinâmicos antes e após a manobra de elevação 
passiva das pernas entre respondedores e não respondedores 

 
Variável Respondedor  Não respondedor  Valor-p 

  (n=46) (n=24) * ** 

FC (bpm)    0,215a 

T0 – basal 1 101±16 103±14 0,466  

T1 – EPP 98±16 102±11 0,466  

PAS (mmHg)    0,603a 

T0 – basal 1 130±29 131±34 0,308  

T1 – EPP 143±25 149±32 0,308  

PAD (mmHg)    0,179a 

T0 – basal 1 73 ± 12 72±16 0,601  

T1 – EPP 69 ± 10 72 ±11 0,601  

PAM (mmHg)    0,642a 

T0 – basal 1 88 ± 14 89 ±20 0,432  

T1 – EPP 90 ± 13 93 ± 15 0,432  

PVC (mmHg)    0,891b 

T0 – basal 1 8 (4 -13) 9 (7 - 13,75) 0,970  

T1 – EPP 8 (6 – 10) 9 (6 – 11) 0,561  
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Tabela 3. Parâmetros hemodinâmicos antes e após a manobra de elevação 
passiva das pernas entre respondedores e não respondedores 
(Continuação) 

Variável Respondedor  Não respondedor  Valor-p 

  (n=46) (n=24) * ** 

DC (L/min)    0,621a 

T0 – basal 1 5,05 ± 1,80 4,96 ± 1,75 0,981  

T1 – EPP 6,85 ± 1,92 6,96 ± 2,07 0,981  

IC (L/min/m2)    0,330b 

T0 – basal 1 2,5 (2,1 – 3,25) 2,85 (2 – 3,63) 0,896  

T1 – EPP 3,45 (3,2 – 4,33) 3,65 (3,03 – 4,28) 0,599  

VS (mL)    0,680a 

T0 – basal 1 51 ± 18 49 ± 21 0,725  

T1 – EPP 71 ± 23 70 ± 26 0,725  

iVS (mL)    0,301b 

T0 – basal 1 26 (22 - 33) 27 (20 – 37) 0,421  

T1 – EPP 35 (30 – 44) 36 (28 – 41) 0,443  

VVS (%)    0,435a 

T0 – basal 1 17 ± 6 17 ± 8 0,749  

T1 – EPP 13 ± 8 12 ± 5 0,749  

RVS (d/seg/cm-5)    0,841b 

T0 – basal 1 1250 (1011 – 1584) 1241 (951 – 1956) 0,492  

T1 – EPP 988 (800 – 1144) 1013 (800 – 1185) 0,926  
Abreviaturas: FC: Frequência Cardíaca; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAM: 

Pressão Arterial Média; PVC: Pressão Venosa Central; DC: Débito Cardíaco; VS: Volume Sistólico; VVS: Variação do 

Volume Sistólico; RVS: Resistência Vascular Sistêmica; * comparação respondedor vs não respondedor; **comparação 

interação grupo (respondedor/não respondedor) vs tempo (T0/T1); a ANOVA b Mann-Whitney 

 

A descrição do valor preditivo da manobra de elevação das pernas está 

descrita na tabela 4. Dentre os 46 pacientes respondedores, 35 (76,1%) foram 

verdadeiro positivos e 11 (23,9%) falso negativos. Entre os pacientes não 

respondedores, a manobra EPP apresentou 12 (50%) de verdadeiro negativos e 

12 (50%) falso positivos, apresentando sensibilidade 76%, especificidade 50%.  
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Tabela 4 - Variação do DC > 15% com a manobra de EPP entre    
respondedores e não respondedores 

 

Variável  

Respondedor  

(n=46) 

Não respondedor  

(n=24) 

Δ DC > 15% EPP 35 (76,1%) 12 (50,0%) 

Δ DC < 15% EPP 11 (23,9%) 12 (50,0%) 

Abreviatura: DC: débito cardíaco; EPP: elevação passiva das pernas 

 

No início da próxima etapa (T2), não houve diferença estatística entre 

os parâmetros hemodinâmicos basais (tabela 4). 

Após volume (T3), os respondedores apresentaram aumento 

significante do DC (p <0,001), assim como os outros parâmetros correlatos IC 

(p < 0,001), VS (p<0,001), iVS (p<0,001), além de redução significante na RVS 

(p<0,001)  (tabela 4).  

Quanto as variáveis estáticas analisadas, não houve associação entre  

FC (p=0,228), PAM (p=0,072) e PVC (p=0,124) e o aumento do DC com a 

expansão volêmica.  

Após a expansão volêmica, os respondedores reduziram 

significantemente a VVS de 17 ± 6% para 10 ± 5%, p=0,034 quando 

comparados aos não respondedores (tabela 5). 
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Tabela 5 - Parâmetros hemodinâmicos antes e após a administração do 

volume entre respondedores e não respondedores 

 

Variável Respondedor  Não respondedor  Valor-p 

  (n=46) (n=24) * ** 

FC (bpm)    0,228a 

T2 – basal 2 99 ± 15 105 ± 12 0,195  

T3 – após volume 98 ± 15 101 ± 13 0,195  

PAS (mmHg)    0,020a 

T2 – basal 2 129 ± 28 140 ± 26 0,120  

T3 – após volume 157 ± 30  156 ± 29 0,867  

PAD (mmHg)    0,575a 

T2 – basal 2 71 ± 12 76 ± 11 0,139  

T3 – após volume 76 ± 11 80 ±14 0,139  

PAM (mmHg)    0,072a 

T2 – basal 2 86 ± 13 95 ± 14 0,069  

T3 – após volume 99 ± 14 103 ± 18 0,069  

PVC (mmHg)    0,124b 

T2 – basal 2 8 (6 -14) 10 (7,25 - 13,75) 0,608  

T3 – após volume 10 (8 – 16) 13 (11 – 16,75) 0,115  

DC (l/min)    <0,001a 

T2 – basal 2 4,90 ± 1,95 5,45 ± 1,39 0,220  

T3 – após volume 6,83 ±  2,39 5,82 ± 1,66 0,071  

IC (l/min/m2)    <0,001b 

T2 – basal 2 2,45 (2,10 – 3,23) 3,0 (2,1 – 3,6) 0,724  

T3 – após volume 3,55 (2,88 – 4,33) 3,35 (2,28 – 3,93) 0,692  

VS (mL)    <0,001a 

T2 – basal 2 51 ± 18 49 ± 21 0,427  

T3 – após volume 71 ± 23 70 ± 26 0,089  

iVS (mL)    <0,001b 

T2 – basal 2 23 (21 - 34) 31 (21 – 36) 0,271  

T3 – após volume 36 (28 – 44) 32 (22 – 40) 0,398  

VVS (%)    0,034a 

T2 – basal 2 17 ± 6 15 ± 6 0,141  

T3 – após volume 10 ± 5 10 ± 6 0,779  

RVS (d/seg/cm-5)    <0,001b 

T2 – basal 2 
1340  

(1013 – 1634) 

1256  

(1078 – 1635) 
0,271 

 

T3 – após volume 1075 (832 – 1313) 1182 (992 – 1614) 0,398  
Abreviaturas: FC: Frequência Cardíaca; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAM: Pressão 

Arterial Média; PVC: Pressão Venosa Central; DC: Débito Cardíaco; VS: Volume Sistólico; VVS: Variação do Volume 

Sistólico; RVS: Resistência Vascular Sistêmica; * comparação respondedor vs não respondedor; ** comparação 

interação grupo (respondedor/não respondedor) vs tempo (T2/T3); a ANOVA b Mann-Whitney 
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Dentre os parâmetros estáticos analisados, com a área abaixo da curva 

da ROC 0,46 (0,31 – 0,59), a PVC não foi capaz identificar os respondedores.  

A PAM com AUC ROC 0,67 (0,54 – 0,81) teve baixa acurácia em predizer a 

resposta ao volume (tabela 6).  

Quanto aos parâmetros dinâmicos, a manobra de elevação passiva das 

pernas teve baixa acurácia em identificar os respondedores com AUC 0,53 

(0,37 – 0,69) e a VVS teve baixa acurácia em predizer a resposta ao volume 

(tabela 6).   

 

 

Tabela 6 - Habilidade dos parâmetros estáticos e dinâmicos em predizer o 
aumento do DC > 15%  

 

Variável  

 

AUCROC 
IC 95% 

Valor de 

corte 
Sensibilidade Especificidade 

PVC 0,46 0,31 – 0,59 9,5 43% 45% 

PAM 0,67 0,54 – 0,81 92,5 69% 62% 

Δ DC EPP 0,53 0,37 – 0,69 1,75 52% 54% 

VVS 0,60 0,46 – 0,75 15% 58% 56% 

Abreviatura: AUC: área abaixo da curva; PVC: pressão venosa central; PAM: pressão arterial média; DC: 

débito cardíaco; EPP: elevação passiva das pernas; VVS: variação do volume sistólico. 
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Figura 5.  Curva ROC dos paramêtros estáticos, PVC e PAM, em predizer o  
aumento do DC > 15% 

 
 
Figura 6. Curva ROC dos paramêtros dinâmicos, VVS e EPP, em predizer o 
aumento do DC > 15% 
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5.3 Marcadores de oxigenação tecidual 

 

Com relação aos exames laboratoriais e marcadores de oxigenação 

tecidual, antes da administração da expansão volêmica, os grupos 

apresentavam valores basais (T0) semelhantes, com o lactato [25 (18 -37) vs. 27 

(19 -36) mg/dL, p=0,926], P(v-a)CO2 [6,4 (3,9 – 8,58) vs. 5,5 (3,73 – 8,53), 

p=0,678] e C (a-v)O2 [2,12 (1,49 – 2,73) vs. 1,86 (1,31 – 2,52), p= 0,271] (tabela 6).   

Após a administração do volume, os respondedores apresentaram 

valores significantemente maiores de PvO2  [ 51 (46 – 55) vs. 49 (46 – 53), p= 

0,014], SvcO2 (77 ± 9 vs. 72 ± 9%, p=0,026) e menor valor do C(a-v)O2  [3,48 ( 

2,49 – 4,48 ) vs. 4,7 (316 – 5,36), p=0,015]. 

Os respondedores apresentaram valores numericamente maiores de 

DO2 (1135 ± 635 vs. 963 ±365, p=0,224) e menores de VO2 [219 (161-322) vs. 

297 (220 – 395), p=0,078)] sem diferença estatística (tabela 7). 
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Foi realizada análise de subgrupo entre os pacientes respondedores 

para verificar a capacidade da saturação venosa central de oxigênio e dos 

marcadores de metabolismo anaeróbico, lactato e relação P(v-a) CO2/C(a-v)O2, 

em predizer o aumento da oferta de oxigênio induzida pelo aumento do DC 

resultaria no aumento do consumo de oxigênio. Dentre os pacientes 

respondedores (n=46), 65% apresentaram aumento do VO2 acima de 15% 

após a expansão volêmica (tabela 8). 

Os grupos foram semelhantes quantos os valores das variáveis 

hemodinâmicas, exames laboratoriais e marcadores de oxigenação tecidual 

analisadas antes da administração do volume (T0). 

Os pacientes que apresentaram aumento do consumo de O2 após a 

expansão volêmica quando comparados com aqueles que não aumentaram o 

VO2 apresentaram valores significantemente menores de SvcO2 (74,53 ± 8,68 

vs. 78,93 ± 5,76, p=0,011), maior conteúdo arterio-venoso de O2  [ 3,98 (2,96 – 

4,92) vs. 3,49 (2,19 – 3,27), p=0,001]. Não houve diferença entre os valores de 

lactato [25 (16 – 38) vs. 31 (13 – 44) mg/dL, p=0,991] e apesar de não haver 

diferença significante apresentaram valores numericamente menores de P(a-v) 

CO2/ C(a-v)O2  [ 1,60 (1,27 – 1,90) vs. 2,17 (1,19 – 2,64), p=0,122] (tabela 8). 

 

 

 

 



RESULTADOS - 58 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Tabela 8 - Parâmetros hemodinâmicos e de oxigenação tecidual de acordo 

com o aumento do VO2 após a administração de volume  

Variável VO2  ≥ 15%  VO2  < 15% Valor-p 

  (n=30) (n=16)  

FC (bpm)    

T2 – basal 2 100,7 ± 16,1 101,8 ± 15,4 0,827 

T3 – após volume 96,73 ± 15,3 100,6 ± 13,0 0,392 

PAM (mmHg)    

T2 – basal 2  88,2 ± 15,8 86,2 ± 11,3 0,654 

T3 – após volume 99,6 ± 11,6 98,1 ± 18,3 0,723 

IC (l/min/m2)    

T2 – basal 2 2,4 (1,9 – 3,2) 2,6 (2,4 – 3,7) 0,165 

T3 – após volume 3,5 (2,8 – 4,3) 3,7 (3,05 – 4,73) 0,268 

VS (mL)    

T2 – basal 2 49,4 ± 17,7 54,4 ± 19,5 0,389 

T3 – após volume 67,6 ± 20,3 74,4 ± 28,9  0,357 

RVS (d/seg/cm-5)    

T2 – basal 2 
1250  

(1045 – 1623) 
1279  

(922 – 1423) 
0,310 

T3 – após volume 1124 (924 – 1359) 1012 (699 – 1138) 0,125 

DO2 (mL/min/m2)    

T2 – basal 2 812,1 ± 350,17 976,63 ± 397,26 0,155 

T3 – após volume 1161,67 ± 709,85 1085,81 ± 482,72 0,704 

Hemoglobina (g/dL)    

T0 – antes volume 
11,86 ± 1,42 

 
11,50 ± 1,25 

 
0,404 

T3 – após volume 11,20 ± 1,63 10,30 ± 1,38 0,068 

Hematocrito (%)    

T0 – antes volume 36 (34 - 40) 36 (33 - 39) 0,509 

T3 – após volume 35 (31 – 38) 32 (30 - 35) 0,077 

pH arterial    

T0 – antes volume 7,33 ± 0,06 7,34 ± 0,06 0,612 

T3 – após volume 7,31 ± 0,05 7,33 ± 0,06 0,111 

PaCO2(mmHg)    

T0 – antes volume 45,17 ± 7,78 43,21 ± 4,34 0,278 

T3 – após volume 44,75 ± 8,72 43,44 ± 6,10 0,597 

PaO2(mmHg)    

T0 – antes volume 159 (105 - 188) 159 (134 – 187) 0,747 

T3 – após volume 140 (114 – 190) 142 (116 - 195) 0,712 

SaO2 (%)    

T0 – antes volume 99 (97 - 100) 99 (98 - 99) 0,863 

T3 – após volume 99 (98 - 99) 98 (97 - 99) 0,406 
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Tabela 8 - Parâmetros hemodinâmicos e de oxigenação tecidual de acordo 

com o aumento do VO2 após a administração de volume 

(continuação) 

Variável VO2  ≥ 15%  VO2  < 15% Valor-p 

  (n=30) (n=16)  

BIC    

T0 – antes volume 23 (21 – 24) 23 (21 – 24) 0,755 

T3 – após volume 22 (21 – 23) 23 (21 – 24) 0,636 

BE (mmol/L)    

T0 – antes volume -3 (-3,83 - -1,88) -2,15 (-4,03 - -0,7) 0,580 

T3 – após volume -3,65 (-4,63 - -2,6) -3,25 (-4,25 - -1,1) 0,209 

PvCO2(mmHg)    

T0 – antes volume 51 (46 – 55) 50 (47 – 52) 0,678 

T3 – após volume 51 (47 – 56) 49 (44 – 53) 0,189 

PvO2 (mmHg)    

T0 – antes volume 53 (45 – 62) 49 (44 – 56) 0,092 

T3 – após volume 46 (43 – 53) 51 (47 – 61) 0,053 

SvcO2 (%)    

T0 – antes volume 81,45 ± 6,66 78,93 ± 5,76 0,207 

T3 – após volume 74,53 ± 8,68 81,1 ± 6,46 0,011 

Lactato (mg/dL)    

T0 – antes volume 23 (18 – 35) 31 (17 – 47) 0,413 

T3 – após volume 25 (16 – 38) 31 (13 – 44) 0,991 

P(v-a) CO2 (mmHg)    

T0 – antes volume 5,05 (3,35 – 8,2) 7,5 (5,18 – 9,6) 0,143 

T3 – após volume 6,6 (5,05 – 8,15) 5,35 (3,3 – 8,23) 0,406 

CaO2 (mL)    

T0 – antes volume 16,47 ± 2,14 16,10 ± 1,78 0,561 

T3 – após volume 15,87 ± 3,02 14,42 ± 1,97 0,091 

CvO2 (mL)    

T0 – antes volume 13,84 ± 2,24 13,02 ± 1,78 0,215 

T3 – após volume 11,64 ± 2,00 11,68 ± 1,74 0,941 

C(a-v) O2 (mL)    

T0 – antes volume 2,58 (1,64 – 3,51) 2,9 (2,53 – 3,62) 0,181 

T3 – após volume 3,98 (2,96 – 4,92) 2,49 (2,19 – 3,27) 0,001 

P(v-a) CO2/ C(a-v)O2 (mmHg/mL)   

T0 – antes volume 2,01 (1,44 - 2,73) 2,45 (1,7 - 2,82) 0,447 

T3 – após volume 1,6 (1,27 - 1,9) 2,17 (1,19 - 2,64) 0,122 

Abreviaturas: FC: Frequência Cardíaca; PAM: Pressão Arterial Média; PVC: Pressão Venosa Central; IC: Índice 
Cardíaco; VS: Volume Sistólico; RVS: Resistência Vascular Sistêmica; DO2: Oferta de Oxigênio; PaCO2: pressão arterial 
parcial de dióxido de carbono; PaO2: pressão arterial de oxigênio; SaO2: saturação arterial de oxigênio; Bic: Bicarbonato 
de Sódio; BE: excesso de bases; PvCO2 pressão venosa de dióxido de carbono; PvO2: pressão venosa de oxigênio; 
SvcO2: saturação venosa central de oxigênio; CaO2: conteúdo arterial de oxigênio; CvO2: conteúdo venoso de oxigênio; 
P(v-a)CO2: diferença veno-arterial de dióxido de carbono; C(a-v)O2: diferença entre o conteúdo arterio-venoso de 
oxigênio; P(v-a)CO2/ C(a-v)O2: razão entre a diferença veno-arterial de dióxido de carbono pela diferença entre o 
conteúdo arterio-venoso de oxigênio. 
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Com uma área abaixo da curva ROC (IC95%) de 0,43 (0,24 – 0,61) e 

0,43 (0,25 – 0,61), respectivamente, o lactato e P(v-a) CO2/ C(a-v)O2 não 

predizeram o aumento do VO2 nos respondedores, a SvcO2 foi uma fraca 

preditora do aumento do VO2 nos respondedores com uma AUC 0,63 (0,47 – 

0,73), sensibilidade de 56% e especificidade 75% (tabela 9). 

 

Tabela 9 - Habilidade dos marcadores de perfusão tecidual em predizer o 
aumento do VO2 nos respondedores 

 

Variável  

 

AUCROC 

IC 95% 

Valor de  

corte 

Sensibilidade Especificidade 

Lactato 0,43 0,24 – 0,61 26,5 43% 43% 

SvcO2 0,63 0,47 – 0,73 82,1 56% 75% 

P(v-a)CO2 / C(a-v)O2 0,43 0,25 – 0,61 2,20 43% 43% 

Abreviatura: AUCROC : área abaixo da curva ROC; IC95%: intervalo de confiança de 95%; SvcO2; 

saturação venosa central de oxigênio; P(v-a)CO2/ C(a-v)O2: razão entre a diferença veno-arterial de 

dióxido de carbono pela diferença entre o conteúdo arterio-venoso de oxigênio 
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No pós-operatório imediato de cirurgia cardíaca a labilidade 

hemodinâmica é praticamente mandatória, tanto pelo comprometimento da 

função miocárdica quanto pela resposta inflamatória sistêmica induzida pela 

circulação extracorpórea28, além da lesão cirúrgica, que reduzem a pré-carga 

ventricular direita e tornam a avaliação da volemia desafiadora neste período.  

A identificação de parâmetros hemodinâmicos que possam predizer o 

aumento do volume sistólico é crucial para a decisão de qual paciente se 

beneficiará com a infusão de fluidos. Apesar de amplamente utilizados na 

prática clínica, há evidências de que os parâmetros hemodinâmicos estáticos, 

como a pressão venosa central e a pressão de oclusão da artéria pulmonar, 

são inferiores na habilidade de predizer a resposta a fluidos em relação aos 

parâmetros hemodinâmicos dinâmicos, como a variação do volume sistólico, 

variação da pressão de pulso e elevação passiva das pernas.  

Os resultados principais deste estudo sugerem que, em pacientes no 

pós-operatório imediato de revascularização do miocárdio, os parâmetros 

hemodinâmicos estáticos FC e PVC não foram preditores de fluido 

responsividade e a PAM apresentou baixa acurácia em prever a resposta ao 

volume. Quanto as variáveis dinâmicas avaliadas, a manobra de EPP teve 

baixa acuária em indicar o aumento do DC, assim como a VVS,que apresentou 

baixa acurácia em prever a resposta ao volume.  

Em nosso estudo, a PVC não apresentou habilidade em verificar o 

aumento do débito cardíaco, resultados similares foram reportados em outros 

estudos10,66, uma vez essa medida não reflete com exatidão o status 

intravascular 66 . 
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Além disso, a baixa acurácia da pressão arterial sistêmica em 

identificar os respondedores pode ser explicada pela ineficiência da pressão 

arterial em indicar a perfusão sistêmica, pois, devido à mecanismos 

compensatórios tende a se manter constante apesar das variações do débito 

cardíaco.E desta forma, não encontramos diferença entres os respondedores e 

não respondedores nos valores da pressão arterial média sistêmica com a 

manobra de EPP e com a administração do volume, apesar disto, os 

respondedores apresentaram diferença significante na pressão arterial sistólica 

após a administração do volume. 

Os nossos achados demonstraram a inabilidade da manobra passiva de 

elevação das pernas em predizer a fluido responsividade, sendo contraditórios as 

publicações que reportam a utilização deste teste como um bom parâmetro 

preditor de fluido responsividade em pacientes críticos 20,21. Importante observar 

que a maioria dos estudos prévios foram realizados em pacientes em choque 

séptico com uso limitado de fármacos vasopressores 19,94,113,114.  

Os estudos realizados em pacientes no pós-operatório de cirurgia 

cardíaca são escassos, heterogêneos e conflitantes. Fischer et al. 2016, em 

estudo com 78 pacientes no pós-operatório de cirurgia cardíaca avaliaram 

acurácia da EPP analisando o aumento do índice cardíaco pelo método de 

termodiluição transpulmonar (PiCCO®) e reportaram uma sensibilidade de 76% 

e especificidade de 57% com uma área abaixo da curva ROC de 0,67, e um 

valor de corte de 3% para aumento do índice cardíaco, sendo este muito 

abaixo dos valores de corte relatados em outros estudos23 .  
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Os estudos que reportaram uma acurácia superior com da manobra de 

elevação das pernas no pós-operatório de cirurgia cardíaca foram realizados 

com poucos pacientes e com a mensuração do débito cardíaco pela 

bioreatância 97,115. Apenas esses dois estudos fazem parte da metanálise 

publicada em 2016 que reportou uma AUC ROC compilada de 0,9520. 

De acordo com o nosso protocolo institucional, a dobutamina é utilizada 

como suporte no desmame da circulação extracorpórea e, portanto, a maioria 

dos pacientes (93,5% dos respondedores e 87,5% dos não respondedores) 

recebia dobutamina durante a realização das medidas. Acreditamos que a 

vasodilatação sistêmica provocada tanto pelo uso da dobutamina como pela 

resposta inflamatória pós-operatória justifiquem parcialmente a baixa acurácia 

do teste. 

Nesta condição, durante a manobra de elevação passiva das pernas, a 

quantidade de volume sanguíneo do espaço extravascular deslocada pode ter 

sido efeito da ação da dobutamina, o que promove o aumento do débito 

cardíaco, gerando resultado falso positivo. 

Além disso, tanto os pacientes respondedores quanto os não 

respondedores apresentaram diminuição da resistência vascular sistêmica 

durante a manobra. Essa diminuição da pós-carga ventricular esquerda pode 

ter sido potencializada pela dobutamina e, portanto, contribuído para o 

aumento do volume sistólico. 

A modificação da inclinação da curva de Frank-Starling pode 

transformar um estado de não responsividade em um estado de responsividade 

a pré-carga, simulando uma resposta positiva com a manobra de elevação das 
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pernas. Entretanto, não existem estudos que tenham avaliado o efeito da 

dobutamina na acurácia dos testes dinâmicos de fluido responsividade.  

A outra variável dinâmica avaliada, a VVS, tem sido reportada como 

uma boa medida para predizer a resposta ao fluido em pacientes críticos 

82,116,117. No entanto, algumas situações podem interferir na confiabilidade do 

teste, como tórax aberto16, pacientes ventilados com volumes correntes 

baixos17, em ventilação espontânea118,119 e a presença de arritmias 18, além 

disso, de acordo com um estudo multicêntrico observacional, apenas 2% dos 

pacientes na unidade de terapia intensiva preenchem os critérios para a análise 

da VVS 120.  

No pós-operatório de cirurgia cardíaca, os resultados publicados sobre 

a VVS são antagônicos. Em pacientes ventilados VC > 7mL/Kg, Wiesenack et 

al. 2003 em estudo com 20 pacientes submetidos a revascularização do 

miocárdio não demonstraram a habilidade do teste em predizer a resposta ao 

volume121, porém, outros estudo reportou a boa acurácia do teste, a VSS > 9% 

teve habilidade de predizer a resposta ao volume com sensibilidade de 89% e 

especificidade de 100% 122.  

Outros estudos que avaliaram a influência de diferentes volumes 

correntes na medida de VVS demonstraram uma acurácia do teste inferior 

quando utilizados VC menores, AUC ROC 0,5117, AUC ROC 0,5118 e AUC 

ROC 0,65 88. Isso pode ter ocorrido, pois a variação do volume pulmonar não 

foi grande o suficiente para induzir mudanças no fluxo sanguíneo pulmonar e, 

as pequenas variações cíclicas no enchimento cardíaco não foram grandes o 

suficiente para induzir variações no enchimento do ventrículo esquerdo91.  
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Encontramos que a VVS apresentou fraca acurácia em prever a 

resposta ao volume, AUC ROC 0,60 (IC 95% 0,46 – 0,75). Além disso, tanto os 

respondedores quanto os não respondedores apresentaram valores médios de 

VVS superiores a 15%, antes da administração do fluido, sendo que este 

fenômeno pode ser parcialmente explicado pelo uso do vasodilatador. 

Cerca de 40% dos pacientes recebiam vasodilatador durante a 

realização das medidas do protocolo e o efeito farmacológico do vasodilator no 

tônus arterial aumenta o volume não estressado, provocando um estado 

relativo de hipovolemia e redução da pós-carga do VE. Hadian e colaboradores 

analisaram o efeito dos fármacos vasoativos nas medidas de VVS e VPP, e 

demonstraram que a terapia com vasodilator aumentou os valores VPP e VVS 

(13% para 17% e 9% para 15% respectivamente), o que não foi encontrado 

com o aumento da infusão da dobutamina e na noradrenalina 123.  

Em estudo prévio, realizado por nosso grupo, foi avaliada a capacidade 

de outra medida dinâmica que analisa as interações do ciclo cardíaco e 

ventilação mecânica, o ΔPP. Os resultados reportaram elevada sensibilidade e 

especificidade, porém a estratégia de ventilação mecânica adotada na ocasião 

do estudo não era protetora, os pacientes foram ventilados com volume 

corrente de 8 mL/kg e PEEP de 5 cmH2O15. Atualmente, o protocolo 

institucional adota volumes correntes menores e PEEP mais elevados .  

Outro fator pode influenciar na responsividade é a escolha e a 

velocidade do fluido administrado. Em nosso estudo, utilizamos uma solução 

de ringer Lactato com albumina 20% para a realização da prova volêmica. Trof 

et al. demonstraram que o VS aumenta mais rapidamente com o uso do 
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coloide. Além disso, o coloide promove maior aumento da pré-carga e do 

volume do ventrículo esquerdo quando comparada ao da expansão volêmica 

com cristaloide devido ao aumento do volume plasmático e consequentemente 

aumento da pressão osmótica124  .  

Uma recente metanálise publicada por Toscani et al. incluiu 83 estudos 

e concluiu que o tipo de fluido e o tempo para a análise da resposta não 

influencia na detecção dos respondedores, porém, a rápida infusão do volume 

(< 15 minutos) quando comparada a administração do volume entre 15 a 30 

minutos, influencia na proporção de respostas positivas125, em nosso estudo o 

fluido foi infundido em 10 minutos.  

Um dos pontos cruciais para a avaliação da resposta ao volume é a 

medida contínua do débito cardíaco, batimento a batimento93, que foi realizada 

pelo sistema FloTrac, pois é o dispositivo utilizado na rotina institucional no pós-

operatório. O sistema FloTrac realiza a medida do débito cardíaco pelo contorno 

de pulso pelo método não calibrado, apesar de validado no pós-operatório de 

cirurgia cardíaca126, e tem a confiabilidade da sua medida questionada, 

principalmente, quando as mudanças no tônus arterial são extensas 60,127.  

Em nosso estudo, este fator foi parcialmente controlado com a 

exclusão dos pacientes com doses de noradrenalina superiores à 0,5 

μg/kg/min, além disso a minoria dos pacientes estava fazendo uso da 

noradrenalina durante as medidas (20% respondedores e 10% não 

respondedores), porém não limitamos a dose e o uso do vasodilatador.  

As alterações como hipotermia, acidose, desequilíbrio eletrolítico, 

depuração prolongada dos medicamentos e alteração da potência das drogas, 
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também podem provocar alterações no tônus vascular e no DC. A CEC e o 

estresse cirúrgico induzem a uma profunda resposta inflamatória sistêmica que 

também pode afetar o tônus vascular o que por sua vez pode ter influenciado a 

leitura do DC pelo FloTrac 61. 

Verificamos se a adequação da volemia refletiu na adequação da 

oxigenação, entre aqueles pacientes com aumento do DC após o volume, uma 

vez que os parâmetros macro hemodinâmicos podem falhar em detectar a 

hipóxia tecidual persistente 102, apenas 65% dos respondedores apresentaram 

aumento do consumo de oxigênio, ou seja, não houve benefício no consumo 

de oxigênio apesar do aumento do débito cardíaco em um terço dos pacientes.  

Os marcadores de perfusão tecidual, lactato e P(v-a)CO2/C(a-v)O2, não 

predisseram o aumento do consumo de oxigênio nos respondedores e a SvcO2 

apresentou baixa acurácia em predizer o aumento do consumo de O2, estes 

resultados são similares aos publicados por Abou-Arab et al. 2018 111.  

Porém, resultados contrários foram reportados em estudos realizados 

em pacientes sépticos 100 assim como em outro estudo realizado no pós-

operatório de cirurgia cardíaca 110, contudo, o tamanho amostral do nosso estudo 

pode não ter sido suficiente, uma vez que fizemos a análise de subgrupo.  

Nosso estudo apresenta algumas limitações, já que optamos pela 

execução de um estudo pragmático com as intervenções e práticas que 

utilizamos rotineiramente, o dispositivo para monitorização do débito cardíaco, o 

uso de inotrópicos para o desmame da circulação extracorpórea e a estratégia 

de ventilação mecânica protetora são parte do protocolo institucional, somando a 

isso, o grande número de pacientes recebendo vasodilatador, podem ter 

influenciado nos resultados encontrados.  



DISCUSSÃO - 69 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Devido a heterogeneidade dos estudos sobre fluido responsividade e as 

peculiaridades do pós-operatório de cirurgia cardíaca, nem sempre a presença 

de resposta à pré-carga é fator determinante para a administração de volume, 

deve-se considerar também a presença de instabilidade hemodinâmica, 

hipoperfusão periférica e o risco de sobrecarga hídrica, portanto, a otimização da 

perfusão tecidual deve ser a meta clínica.  

A avaliação da fluido responsividade é um assunto complexo, 

amplamente discutido e desafiador, pois, inúmeras variáveis interferem na sua 

análise, assim, novas ferramentas preditoras de fluido responsividade, como o 

mini fluid challenge, podem ser uma alternativa no pós-operatório de cirurgia 

cardíaca.  
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Em pacientes no pós-operatório imediato de cirurgia cardíaca, as 

variavéis hemodinâmicas analisadas como preditoras de fluido responsividade 

demonstraram que:  

 

1. As medidas estáticas, pressão venosa central e frequência cardíaca, 

não apresentaram habilidade em predizer o aumento do débito cardíaco 

após a prova volêmica e a pressão arterial média apresentou baixa 

acurácia em predizer o aumento do débito cardíaco após a prova volêmica. 

2. A manobra de elevação passiva das pernas apresentou baixa 

acurácia em predizer a fluido responsividade. 

3. A variação de volume sistólico apresentou baixa acurácia em 

predizer a fluido responsividade. 

4. O lactato e P(v-a)CO2/C(a-v)O2 não identificaram o aumento do VO2 

nos pacientes respondedores e SvcO2 apresentou baixa acurácia em 

predizer o aumento do débito cardíaco após a prova volêmica. 

.
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Anexo A - Aprovação do Comitê de Ética 
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Anexo B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 
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Anexo C – Ficha de Coleta de Dados 
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Anexo D – Escala de agitação-sedação de Richmond (RASS)  

 

Pontos Classificação  Descrição 

+4 Agressivo Violento, perigoso, combativo 

+3 Muito Agitado 
Conduta agressiva, remoção de tubos ou 

cateteres 

+2 Agitado Movimentos sem coordenação frequentes 

+1 Inquieto 
Intranquilo, ansioso, mas sem movimentos 

vigorosos ou agressivos 

0 Alerto e Calmo Alerta, calmo 

−1 Sonolento 
Parcialmente alerta, facilmente despertável, e 

mantém contato visual por mais de 10 
segundos  

−2 Sedação Leve 
Acorda rapidamente, e faz contato visual com 

o som da voz por menos de 10 segundos 

−3 
Sedação 
Moderada 

Movimento ou abertura dos olhos ao som da 
voz, mas sem contato visual. 

−4 Sedação Profunda 
Não responde ao som da voz, mas 

movimenta ou abre os olhos com estimulação 
física 

−5 
Incapaz de ser 

despertado 
Não responde ao som da voz ou estímulo 

físico.  
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