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Resumo

Introducdo: A pressao venosa central (PVC) é utilizada ha décadas para guiar a
fluidoterapia em pacientes graves. Contudo, ha muito que se vém acumulando es-
tudos e meta-analises que cada vez mais colocam em causa a sua real utilidade.
No presente artigo procuramos verificar a validade dos postulados fisiolégicos que
levaram a sua implementacao clinica.

Material e Métodos: Foi feita uma revisdo (ndo sistematica) da literatura para defi-
nir o verdadeiro significado fisioldgico da PVC. Para tal efectudmos uma pesquisa na
PubMed utilizando as expressdes "central venous pressure” e "fluid therapy”, seguin-
do-se a utilizacdo de uma estratégia em arvore para incluir algumas das referéncias
presentes nos artigos mais relevantes.

Resultados: Diferentes artigos e meta-analises demonstram que a PVC ndo é um
bom marcador de pré-carga, ndo conseguindo prever a resposta do individuo a um
boélus de fluidos. Os pressupostos fisiolégicos em que assenta ndo tém em linha de
conta as alteracbes cardiovasculares dinamicas que ocorrem no organismo Como
um todo.

Discussdo e Conclusao: A evidéncia acumulada na literatura mostra ndo s6 que
ndo devemos confiar na PVC como guia para fluidoterapia, mas também que a sua
utilizacdo parte de pressupostos fisiolégicos que nao se encontram totalmente cor-
rectos. Contudo, verificamos que esta ainda é recomendada nalgumas guidelines in-
ternacionais, sendo previsivel que sé se consigam mudar habitos instituidos quando
estiverem devidamente difundidas alternativas a este método que sejam validas,
baratas e globalmente disponiveis, nomeadamente as dependentes da utilizacdo de
indices dinamicos de pré-carga.
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Abstract

Introduction: Central venous pressure (CVP) monitoring has been in use for dec-
ades to guide fluid therapy in unstable patients. However, a growing number of stud-
ies and meta-analysis have questioned its use. We sought to ascertain the validity
of the physiologic principles leading to its adoption into clinical practice.

Materials and Methods: We performed a non-systematic literature review to eval-
uate the real physiologic meaning of CVP. A PubMed search was made for the ex-
pressions “central venous pressure” and “fluid herapy”, and some of the most rele-
vant references from the obtained articles were also included in our analysis.

Results: Different articles and meta-analysis demonstrate that CVP is not a reliable
marker of preload nor does it predict the response to a fluid challenge. The physio-
logic principles underlying its use do not take into account dynamic cardiovascular
changes occurring in the organism as a whole.

Discussion and Conclusion: The accumulated evidence shows not only that we
must not rely on CVP as a guide for fluid therapy, but also that its use draws on
physiologic principles that are not totally correct, focusing on only part of the global
picture. However, we realize CVP monitoring is still recommended by some interna-
tional guidelines, a situation that is bound to change when more valid, accessible
and widespread alternatives to this method are available. Technologies relying on
dynamic preload indices are one such example.
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A ASCENSAO E QUEDA DA PRESSAO VENOSA
CENTRAL COMO PARAMETRO DE MONITORIZA-
CAO: UMA ANALISE FISIOLOGICA DOS FATORES
IMPLICADOS

Ha mais de 40 anos gue a pressao venosa central (PVC)
comecou a ser utilizada de modo rotineiro como guia para
a fluidoterapia em pacientes instaveis.>? A sua adocéo foi
tdo generalizada que ao longo de décadas adquiriu con-
tornos de pratica natural e incontestavel no manejo do
doente critico, tendo por principal fundamento cientifico a
lei de Frank-Starling.

LEI DE FRANK-STARLING

Em 1914 Patterson e Starling® publicaram os resultados da
sua experiéncia em cdes toracotomizados onde demostra-
ram existir uma relacao de proporcionalidade entre a pressao
medida no atrio direito (AD) (dependente do retorno venoso)
e 0 débito cardiaco resultante no animal. Posteriormente foi
formulada a denominada lei de Frank-Starling, sequndo a
qual, dentro de certos limites, um aumento na quantidade
do sangue que chega ao coracdo permite aumentar o volu-
me de sangue ejetado pelo ventriculo. De uma forma mais
purista, dirfamos que o aumento do estiramento telediasto-
lico das fibras cardiacas (e logo 0 aumento do comprimento
sarcomérico no final da diastole — pré-carga) provoca uma
maior velocidade de encurtamento dos midcitos na contra-
cdo sequinte,* com consequente aumento do volume sistoélico
(Fig. 1). Nestas condic@es, parece logico assumir que o volu-
me ventricular telediastolico tera potencial para ser utilizado
como uma medida de pré-carga® e, se tivermos em conta os
resultados da experiéncia atras referida, a pressao auricular
direita também.

Volume
sistdlivo

A 4

Pré-carga
Figura 1 - Lei de Frank-Starling
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E importante referir, contudo, que existem limites fisiold-
gicos para a lei de Frank-Starling, pois a partir de determi-
nado valor de pré-carga o coracdo nao consegue mais lidar
com o excesso de fluidos que lhe chegam e estes comecam
a acumular-se a montante.® Na Fig. 1, tal corresponde a zona
de passagem entre o ramo ascendente da curva de Frank-
-Starling (porcao aproximadamente linear, a esquerda, onde
se encontra o ponto A), para a fase de plateau da mesma
curva’ (porcdo horizontalizada, a direita, onde se encontra
o ponto B). Consequentemente, tanto uma fluidoterapia de-
masiado restritiva quanto uma demasiado liberal podem ser
lesivas para o individuo, ndo se devendo por isso administrar
de modo sistematico e livre fluidos a pacientes instaveis sem
antes avaliar a posicao dos mesmos na referida curva.

A vulgarizacdo da PVC na pratica clinica surgiu precisa-
mente nesta dptica, sendo considerada como uma medida
de pré-carga capaz de identificar a posicdo do paciente na
curva de Frank-Starling e assim evitar reposices excessivas,
guiando a fluidoterapia.

Fiabilidade da PVC como guia de fluidoterapia

Na era da denominada Medicina Baseada na Evidéncia, con-
tudo, deixou de ser suficiente a simples existéncia de uma ex-
plicacao fisioldgica aparentemente adequada para manter em
utilizacdo diferentes tratamentos ou métodos de monitorizacdo.
Pelo contrario, é hoje necessario haver resultados que provem a
sua utilidade — e foi aqui que a PVC comecou a perder sequido-
res. Com efeito, numerosos artigos apontaram a existéncia de
uma fraca correlacdo entre valores de pressdes (como PVC ou
mesmo a pressao de oclusdo da artéria pulmonar) e caracteris-
ticas como a volemia,® os volumes ventriculares telediastélicos®
ou ainda a resposta de um individuo a um fluid challenge*®°
Alguns autores chegaram mesmo a comparar o poder preditivo
da PVC como indicador da probabilidade de resposta a um bé-
lus de fluidos ao ato de lancar uma moeda ao ar, ja que se en-
contra muito préximo dos 50% (mais propriamente 56%).° Esse
fraco poder preditivo verifica-se quer em doentes criticos quer
em individuos saudaveis, quer em doentes ventilados quer em
individuos sob respiracdo espontanea,’®!* fortalecendo assim o
consenso de que valores isolados de PVC sao inadequados para
quiar a fluidoterapia nos diferentes grupos de pacientes.

Infelizmente, porém, verificamos que nem sempre é facil
abandonar velhos habitos, sobretudo quando parecem suporta-
dos por conhecimentos tedricos pré-existentes aparentemente
legitimos, tendo-se observado alguma resisténcia no abandono
da utilizacdo de uma tecnologia tdo globalmente disponivel e
por tantas décadas utilizada. A comprovar isto mesmo estdo 0s
resultados de um inquérito realizado na Alemanha e publicado
em 2007 que revelou que 87,7 % dos intensivistas inquiridos (to-
dos os quais tratavam pacientes no pds-operatorio de cirurgia
cardiaca), ainda utilizavam os valores da presséo venosa central
como uma das pedras basilares no manejo da fluidoterapia.!? E
certo que a amostra pode ser considerada pouco representati-
va, até porque além do contexto especifico em que o estudo foi
realizado a taxa de resposta ao inquérito se situou apenas nos
69%, mas comprova que, apesar de varios artigos ndo o reco-
mendarem, a PVC continua a ser utilizada clinicamente.



Ora se a validade daquele parametro é cada vez mais coloca-
da em causa, ndo estaremos a correr o risco de provocar iatro-
genia aos nN0ssos pacientes ao nos basearmos nele para tomar
decisdes clinicas?

Por outro lado, como explicar que um parametro baseado na
lei de Frank-Starling ndo obtenha validac&o adequada na pratica
clinica diaria? Sera um problema da Lei, ou do parametro?

Tentaremos responder a estas ultimas questdes nos proximos
paragrafos.

0 que é afinal a PVC?

A pressao venosa central consiste na medic&o da pressdo que
se faz sentir na veia cava superior (VCS) distal, junto a entra-
da do atrio direito (AD). Porque ndo existem valvulas ou veias
colaterais que em condicBes normais se interponham entre a
extremidade do cateter venoso central (CVC) e o AD, é assu-
mido que os valores obtidos refletirdo com alguma fidelidade
as pressdes no interior daquela camara cardiaca. Naturalmente,
situacdo diversa ocorreria se tentassemos medir a PVC a partir
de um cateter venoso central introduzido por uma veia femo-
ral, ja que nestas condicdes a sua extremidade se encontraria a
alguma distancia da auricula, e o trajeto restante ndo seria um
conduto estanque capaz de conduzir a pressao auricular sem in-
terferéncias. Com efeito, nele se interporiam numerosos afluen-
tes venosos (de gue as veias supra-hepaticas seriam apenas os
mais distais), e essa presenca alteraria a pressdo transmitida e
comprometeria a validade dos dados obtidos. Se a este facto
juntassemos a influéncia do valor da pressdo intra-abdominal,
facilmente compreenderiamos que quando a intencdo for mo-
nitorizar a PVC, é importante escolher uma abordagem que dé
acesso a VCS.

Poderd a PVC ser utilizada para estimar a pré-carga?

Durante muito tempo assumiu-se que sim, ja que uma
maior distensdo telediastolica do ventriculo direito implicaria,
em principio, um aumento do valor médio deste parametro.
Contudo, em rigor para uma medida de pressao como a PVC
poder ser utilizada como representativa de uma medida de
volume noutra camara - o ventriculo direito —, duas premis-
sas terdo de ser cumpridas:

1. As pressdes telediastdlicas do VD devem ser livre-
mente transmitidas a AD e assim alterar de modo previ-
sivel e reprodutivel o valor médio da PVC;

2. Deve haver uma relacdo previsivel e reprodutivel en-
tre dimensdes volumeétricas e pressdes, ambas medidas
em telediastole no VD.

Como veremos em seguida, nao sdo premissas faceis de

cumprir.
1. Relacdo entre as pressdes telediastolicas do VD e

a PAD/PVC

Para que a PVC reflita as pressdes telediastdlicas do VD é
necessaria a existéncia de uma boa comunicacdo entre as
duas camaras em estudo, o que tende a ocorrer na diastole
ventricular mas apenas na auséncia de patologia tricispide.
Caso exista valvulopatia, as leituras saem necessariamente
falseadas!® em virtude da alteracdo ao padrao de fluxo san-
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guineo. Mais especificamente:

a. Na estenose triclspide encontra-se dificultado o
escoamento de sangue da auricula para o ventriculo.
Consequentemente, o tracado da pressao venosa central
apresenta as descidas x e y sem as caracteristicas habi-
tuais, aumentando o valor médio obtido;

b. Na insuficiéncia tricUspide grave, por sua vez, o san-
gue ventricular direito reflui para o AD, pelo que a descida
x da curva de PVC pode mesmo desaparecer por com-
pleto, sendo substituida por uma onda c-v e elevando
significativamente o valor obtido para a PVC media.

Logicamente que a pressdo no VD sé é verdadeiramente
refletida pela pressao na AD em telediastole, pelo que a utili-
zacao de valores médios constitui ainda uma fonte adicional
de erro.

2. Relacdo entre pressé&o e volume telediastélico no VD

— compliance ventricular

Assumindo que os pressupostos anteriores se cumprem e
a PVC reflecte satisfatoriamente a pressao telediastolica do
VD, temos agora de provar que esta medida de pressdo se
relaciona de modo reprodutivel com o volume telediastélico
— e logo com a pré-carga. Numa abordagem inicial, parece
[6gico que a uma maior pressdo se associe um maior volume,
até pelo conceito de compliance, expresso matematicamente
pela férmula:

C=AV/AP

(C = compliance; AV - variacao de volume; AP — variacdo
de pressao).

Ora se esta relacdo for linear, como estamos habituados a
pensar, e assumindo um valor de compliance constante, entdo
0 conhecimento de AP permitira conhecer AV, e em Ultima ana-
lise o volume podera ser representado por valores de pressao.
Contudo, a analise da Fig. 2 demonstra claramente que a re-
lacdo entre volume e pressdo nao é completamente linear**
Além disso, existem para o mesmo individuo diferentes curvas
de volume-pressdo, em funcdo do estado de lusitropia ou, se
preferirmos, consoante a func&o diastolica.** No grupo particular
dos doentes criticos, em que se faz mais uso da PVC, o desvio
relativamente aos valores habituais torna-se particularmente
importante,'* levando a que a utilizacdo de medidas de presséo
com vista a estimar valores de volume seja uma opg¢ao pouco
recomendavel.

Complionce

/\ diminuida
Pressio
slediastalic i
telediastalica Compliance
e
do VE normal
Compliance
aumentada
e,
P4

Valume telediastdlico do VE

Figura 2 - Ilustracdo da relacdo entre volume e pressdo ventriculares
na telediastole
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Outros factores capazes de interferir no valor obtido
para a PVC

Para além da possivel interferéncia de patologia tricUspide,
previamente mencionada, bem como de inadequaces técni-
cas, que ndo abordaremos, a PVC pode ainda ser afetada por
fatores como:

a) Quantidade de sangue que chega a auricula'® -
quanto maior a quantidade de sangue numa cavidade
pouco distensivel, tendencialmente maior a pressao. Na
verdade, este era o racional para a considerar um bom
indicador do estado volémico, mas sabemos hoje ndo
s6 que a relacdo entre volume e pressdo nao é linear,
como mencionado anteriormente, como também que a
quantidade de sangue que chega a auricula dependera
de varios fatores ndo necessariamente relacionados com
a volemia, nomeadamente do estado venoténico;

b) Funcao diastdlica ventricular — esta determina a fa-
cilidade com que o ventriculo se relaxa e consegue aco-
modar o sangue gue lhe chegga;

c) Funcao sistolica ventricular — um ventriculo com
funcdo sistolica comprometida, cujo volume telessisto-
lico ja se encontre elevado, ndo esta disponivel para re-
ceber a mesma quantidade de sangue que um ventriculo
que inicia a diastole mais vazio, o que acaba favorecendo
a acumulacao sanguinea a montante e logo o aumento
na pressao auricular correspondente;

d) Influéncia da pressdo intratoracica — este fator é
particularmente (mas ndo sé) importante sob ventila-
cdo com pressao positiva, em que essa pressdo € trans-
mitida a todas as estruturas intratoracicas, incluindo o
coracdo e grandes vasos, e assim falseia os resultados
obtidos.'” Consequentemente, uma avaliacdo correta da
PVC teria de ter em linha de conta a pressdo nas vias
aéreas (dependentes quer do volume corrente quer da
compliance pulmonar,® por exemplo), o valor de PEEP,
a pressdo intra-abdominal,® a presséo pleural, entre ou-
tros. Seria também desejavel que as medicdes da PVC
fossem sempre obtidas no final da expiracdo, quer em
ventilacdo espontanea quer sob ventilacdo controlada,
idealmente com desconexdo temporaria do ventilador.”
Contudo, uma desconexdo intencional do circuito pode
ser marcadamente prejudicial em doentes hipoxémicos,
favorecendo atelectasias, e ndo se justifica face as ra-
z0es anteriormente apontadas que tornam a PVC um
parametro inadequado para guiar a fluidoterapia.

Vimos até ao momento que valores isolados de PVC sdo
inadequados para estimar dimensées telediastélicas e logo
a pré-carga do individuo. Mas ainda que a pudessem prever,
seria suficiente? Por outras palavras:

Podera o conhecimento isolado da pré-carga ser sufi-
ciente para identificar a posicéo do individuo na curva de
Frank-Starling?

As dimensoes telediastolicas do ventriculo podem ser me-
didas diretamente, dando uma ideia da pré-carga do indi-
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viduo. Estamos habituados a pensar que um maior volume
ventricular representaria uma maior pré-carga e, desde que
nos encontrassemos na fase ascendente da curva de Frank-
-Starling, também um maior débito cardiaco. Contudo, é
curioso verificar que diferentes estudos demonstraram que
a capacidade de valores isolados das dimensdes telediastoli-
cas ventriculares preverem o débito cardiaco do individuo ou
a sua resposta a um bélus de fluidos é muito baixa (excepcéo
feita aos casos de dimensées telediastolicas muito peque-
nas com VE hipercinético?°).2 151815 Mais curiosamente ainda,
esse poder preditivo mantém-se baixo mesmo quando com-
paramos valores sempre do mesmo doente em momentos
espacados no tempo, verificando-se que nestas condicbes
numeros mais elevados nem sempre se traduzem em maior
volume sistélico.

Embora a primeira vista tal pareca contrariar a referida lei
de Frank-Starling, na realidade a explicacdo é surpreenden-
temente simples: é que existem ndo uma mas varias curvas
de Frank-Starling diferentes, ndo sé para individuos distintos
mas também para um mesmo individuo em momentos sepa-
rados no tempo.?*?> Na realidade, basta alterar-se o estado
inotrépico ou a pos-carga para que a relacao entre pré-carga
e volume sistolico também ela se altere (Fig. 2).°

B Contractilidade
Volume aumentada
sistdlico
(stroke Contractilidade
volume] normal
Contractilidade
%A diminuida
Y
M r . /
Volume Llelediastalico do ventriculo

Figura 3 - Diferentes curvas de Frank-Starling no mesmo individuo

Tal significa que o conhecimento da pré-carga nao é su-
ficiente para caracterizar a posicao do individuo na curva
de Frank-Starling, ja que um mesmo valor desta pode cor-
responder a posicdes distintas consoante a curva em ques-
td0.%%?7 Na Fig. 3, por exemplo, podemos observar que uma
mesma pré-carga pode implicar quer um estado otimizavel
pela administracdo de fluidos (ponto A, em que a curva in-
ferior é intercetada pela linha a tracejado em plena fase as-
cendente), quer um estado em que essa administracdo nao
consegue mais aumentar o volume sistélico (ponto B, em que
a curva superior € intercetada pela linha a tracejado ja em
fase de plateau).

Poderiamos ser levados a considerar que a existéncia de
varias curvas de Frank-Starling no mesmo individuo ndo pas-
saria de uma consideracao tedérica, com impacto duvidoso na
pratica clinica diaria. Contudo, a realidade é que a mudan-
ca dinamica de curva ocorre com frequéncia, em funcao da
patologia do paciente. Por exemplo, é hoje reconhecido que
doentes criticos como aqueles em choque séptico' apre-



sentam uma incidéncia de disfuncdo sistélica que chega
aos 60%, ndo sendo esta continua ao longo do curso da
doenca. Ora, naturalmente, ventriculos disfuncionantes
ndo apresentardo a mesma curva de Frank-Starling que
ventriculos com funcéo preservada. Do mesmo modo, a
simples administracdo terapéutica de inotrépicos ou a ati-
vacdo do sistema nervoso simpatico face a hipovolemia
sdo por si so suficientes para levar a uma nova alteracao
na relacdo entre pré-carga e volume sistolico, conduzindo
a um renovado estado de equilibrio — e um tracado distinto
no grafico que expressa a relacdo de Frank-Starling. Tal
impossibilita a utilizacdo de valores isolados da pré-carga
como preditores da resposta a um bélus de fluidos.

Em suma, acabamos de verificar que:

- A PVC nem sempre reflete a pressao telediastolica
do VD

- A pressdo telediastélica do VD nem sempre reflete as
dimensdes telediastdlicas ventriculares direitas

- Finalmente, o conhecimento das dimensdes teledias-
tolicas ventriculares direitas nem sempre se relaciona
com o estado cardiovascular do individuo nem com a sua
posicdo na curva de Frank-Starling.

Assim sendo, torna-se claro que temos baseado déca-
das de pratica num conjunto de premissas que se vieram a
revelar muito pouco fidveis, minando por completo a utili-
dade de valores isolados de PVC para guiar a fluidoterapia
— e explicando os resultados dos estudos anteriormente
citados.

Mas como se explicam os resultados da experiéncia

de Patterson e Starling?

A experiéncia de Patterson e Starling foi realizada em
preparacbes de coracdo-pulmdo em cdes toracotomiza-
dos,> em que quer o retorno venoso quer a pos-carga eram
totalmente controlados pelo investigador ja que o sangue
do animal era recolhido por canulagao aodrtica e circulava
por tubos e reservatérios até ser reinfundido diretamente
pela VCS, sem que houvesse sangue sistémico capaz de
retornar ao coracgao fora deste trajeto. Constituia-se assim
como que se de um circuito de circulacdo extracorporal pri-
mitivo sem oxigenador se tratasse (com circulacdo pulmo-
nar intacta). Consequentemente, era possivel alterar iso-
ladamente a pré-carga (aumentar o retorno venoso) sem
alteracdes concomitantes noutros parametros hemodina-
micos compensatorios como a resisténcia vascular siste-
mica, e nestas condicdes o mecanismo estudado fazia-se
sentir de modo consistente porque a curva de Frank-Star-
ling do animal se mantinha constante.

Por outro lado, como os cdes se encontravam toracoto-
mizados, a interferéncia das pressdes intratoracicas (outra
fonte de viés) era eliminada. Nos nossos doentes do dia-
-a-dia, contudo, o quadro é marcadamente distinto, ndo
sendo de estranhar a falta de aplicabilidade direta dos
valores da PVC.
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Apds o exposto, serd que a PVC ainda tem alguma
utilidade nos dias de hoje?

A luz do conhecimento atual, valores de PVC isolados des-
tinados a quiar a fluidoterapia ndo tém mais verdadeira uti-
lidade.?** Contudo, alguns autores sugerem a sua utilizacao
como um parametro “dinamico”, analisando a sua evolucéo
na sequéncia de manobras especificas e esperando que a
proximidade das avaliacbes permita que as demais carac
teristicas do sistema cardiovascular (como inotropismo e lu-
sitropismo) se mantenham constantes, assim permitindo al-
guma comparabilidade. Defendem por exemplo que valores
basais muito baixos (0-4 mmHg?® ou mesmo inferiores a 2
mmHg'®) apontariam para um paciente depletado, podendo
a reposicdo fluidica ser seqguida pelo aumento do valor da
PVC perante fluid challenges. Contudo, mesmo aqui varios
autores contestam a sua utilizacdo.*°

Com efeito, um aumento da PVC mesmo na sequéncia de
replecdo volémica pode nada ter a ver com esta, refletindo
apenas uma alteracdo da pressdo nas vias aéreas de um
paciente ventilado, ou ainda disfuncdo cardiaca direita.” Por
outro lado, esse aumento ndo nos informa quanto ao efeito
da pré-carga no débito cardiaco, podendo corresponder por
exemplo a fase de plateau da curva de Frank-Starling. Tam-
bém nestas condicdes haveria lugar a elevacao da PVC, sem
contudo corresponder a otimizacao do estado cardiovascular
e alias com franco potencial deletério.

Contudo, nem tudo é “descartavel” no estudo da presséo
venosa central. Na realidade, a analise da sua curva permite
a obtencao de varios dados importantes, podendo identificar-
-se padrdes compativeis com regurgitacdo tricUspide, ondas
A em canhdo no bloqueio atrioventricular, auséncia de ondas
a na fibrilhacdo auricular (estes dois ultimos naturalmente
tambeém observaveis electrocardiograficamente), ou apontar
para tamponamento cardiaco'®. Um aumento progressivo da
PVC num contexto clinico adequado pode também sinalizar
disfuncao direita, sendo um dado importante no pés-trans-
plante cardiaco,® tromboembolia pulmonar ou enfarte agudo
do miocardio com extensdo ao ventriculo direito,® tudo situa-
cbes em que a sua utilizacdo pode ser equacionada — mas
com nocao das limitacdes envolvidas.

Status quo

Perante as certezas anteriormente expressas, parece dificil
compreender que na pratica valores isolados da PVC ainda
sejam utilizados para guiar a fluidoterapia em alguns sitios. E
certo que existe uma tendéncia clara no sentido do seu aban-
dono, mas o caminho parece ser ainda longo, e torna-se mais
dificil quando encontramos documentos de consenso (como
a Surviving Sepsis Campaign de 2012) onde entre os alvos
terapéuticos recomendados se contam ainda valores isola-
dos de PV(C? 2° — ainda que seja reconhecida a existéncia de
limitacdes na sua utilizacao.

E contudo digno de nota que mais recentemente, em 2015,
foi dado um passo importante até nas recomendacdes que
acabamos de referir. Com efeito, se é verdade que as ultimas
guidelines, datadas de 2012, incluem aquela informacao,
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ndo deve ser esquecido que em Abril de 2015 a Comissdo
Executiva da Surviving Sepsis Campaign emitiu uma informa-
¢do adicional (Surviving Sepsis Campaign Updated Bundle in
Response to New Evidence) onde retira os valores de PVC dos
alvos iniciais de terapéutica — ainda que continue a manter a
possibilidade de utilizar a PVC (agora sempre em associacao
com outros parametros) na reavaliacdo do estado do indivi-
duo. E sem duvida uma alteracdo significativa.

Ha ainda que compreender que o clinico que até agora uti-
lizava a PVC no manejo dos seus doentes criticos necessitara
agora de uma alternativa, idealmente uma que seja nao so
mais eficaz mas também pelo menos igualmente simples,
acessivel e barata, o que nao tem sido facil de encontrar.

Qual a alternativa para avaliacdo da posicdo do indi-

viduo na curva de Frank-Starling?

Varias foram as estratégias desenvolvidas para avaliar a
capacidade de um individuo responder favoravelmente a um
bélus de fluidos, sendo que muitas se baseiam na alteracdo
rapida e isolada da pré-carga de modo a manter os demais
fatores hemodinamicos suficientemente estaveis durante o
teste para ndo alterar a curva de FS do individuo e permi-
tir retirar conclusdes. O conceito de fluid challenge® segue
esses preceitos, dependendo inicialmente da administracao
endovenosa de fluidos®' para provocar um aumento da pré-
-carga. Mais recentemente, contudo, o enfoque tem-se vira-
do para a utilizacdo de manobras que permitam uma alte-
racdo reversivel da pré-carga, seja através da mobilizacao
temporaria de sangue das extremidades (elevacdo passiva
dos membros inferiores),! seja utilizando o efeito sobre o re-
torno venoso da variacdo ciclica da pressao intratoracica em
doentes ventilados (interacao coracdo-pulmao).t

Varios foram os parametros propostos para inferir quanto
ao estado do doente, incluindo a variacdo do débito cardia-
co, da pressdo de pulso, da pressdo sistélica®® ou do VTI
aortico, entre outros, e varias foram também as tecnologias
desenvolvidas ou adaptadas para o permitir, com maior ou
menor invasividade, incluindo o indice de variabilidade pletis-
mografica,® o PiCCO, o LIDCO, o FloTrac/Vigileo®:3* e mesmo
a avaliacdo ecocardiografica (entre outras).

Muitas destas alternativas sdo conceptualmente mais va-
lidas e comprovadamente mais eficazes para desempenhar
a mesma fungdo que se queria atribuir a PVC, fornecendo
ainda informacdes adicionais potencialmente Uteis. Contudo,
ha que admitir que nenhuma delas é tdo facil de utilizar, tdo
acessivel ou tao barata quanto a monitorizacdo da Pressao
Venosa Central, o que leva a um atraso na sua adocdo a es-
cala global.

Considerac6es finais

Refletindo sobre tudo o que foi dito, chegamos a constata-
cdo de que a Pressdo Venosa Central constitui um exemplo
perfeito de uma tecnologia de uso outrora quase universal
em doentes criticos mas que a evolucdo do conhecimento
demonstrou basear-se em pressupostos incorretos, devendo
ser abandonado o seu uso tradicional. Existem ainda alguns
contextos particulares onde a analise da curva de PVC pode
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ser Util, mas a utilizacdo de valores absolutos isolados para
prever a resposta a fluidoterapia parece ser tao util como to-
mar uma decisdo baseada no resultado obtido pelo lanca-
mento de uma moeda ao ar.

Ainda assim, é compreensivel que a auséncia de um subs-
tituto igualmente simples de utilizar e acessivel tenha atra-
sado o seu abandono, mesmo em paises desenvolvidos, em-
bora a tendéncia seja claramente nesse sentido.

A celeuma que envolve este parametro pode ser aprovei-
tada para meditar sobre a necessidade de nos mantermos
continuamente atualizados e pautarmos a nossa pratica por
principios cientificos, ndo receando redescobrir conhecimen-
tos de Fisiologia que, ndo sendo novos, encerram o potencial
para tornar a nossa pratica mais correta e, assim o espera-
mos, melhorar os resultados clinicos tendo em vista a boa
evolucdo dos nossos pacientes.
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