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RESUMO 

 

Introdução: A ventilação mecânica (VM) é terapêutica imprescindível para pacientes 

em insuficiência respiratória. Entretanto, pode associar-se a efeitos adversos e falhas de 

extubação acarretam aumentos de morbimortalidade. Disfunção cardíaca induzida por 

desconexão de VM está relacionada a falhas de desmame. Um estado de independência 

de pré-carga parece estar associado a esta disfunção e falha de extubação. Objetivo: 

Investigar associação entre estado da pré-carga cardíaca e falha de desmame de VM. 

Métodos: Coorte prospectiva, multicêntrica, com pacientes aptos a testes de respiração 

espontânea. Por ecocardiografia e cálculo de velocidade integral-tempo (VTI), 

mensurou-se incrementos de índice cardíaco, após passive leg raising, e avaliou-se 

incidência do desfecho composto: falha de extubação, uso de ventilação não-invasiva 

(VNI) ou diuréticos. Resultados: Dos 31 pacientes pré-carga independentes, 58,1% 

apresentaram o desfecho composto (p=0,035), com variação de VTI de 4.9%, menor 

que os pré-carga dependentes (p=0.003). Conclusão: Pacientes pré-carga independentes 

apresentam maior incidência de intercorrências após extubação. 

 

Palavras-chave: Desmame do respirador, Insuficiência respiratória, Extubação 

traqueal, Ecocardiografia. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Mechanical Ventilation (MV) is an invaluable therapeutic strategy in 

patients with respiratory insufficiency. It’s associated with adverse effects and 

extubation failure can increase morbimortality. Weaning-induced cardiac disfunction is 

associated with this scenario. A state of preload dependency is related to such 

phenomenon and MV weaning failure. Objective: To investigate the association 

between preload dependency and MV weaning failure. Methods: Prospective cohort 

with patients during spontaneous breathing trials. Using echocardiography and velocity 

time-integral (VTI) calculation, we evaluated increases in cardiac index after passive 

leg raising maneuver and the incidence of a composite endpoint: extubation failure, 

non-invasive ventilation and diuretics use. Results: Out of 31 preload independent 

patients, 58.1% had the composite endpoint (p=0.035), with a VTI variation of 4.9%, 

lower than the preload dependent ones (p=0.003). Conclusion: Preload independent 

patients have a higher incidence of distress after extubation. 

 

Keywords: Ventilator weaning, Respiratory insufficiency, Tracheal extubation, 

Echocardiography.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

A Ventilação Mecânica (VM) é um dos principais métodos de suporte para o 

paciente admitido em Unidades de Terapia Intensiva (UTIs), sendo utilizada para 

tratamento de diversas situações, dentre elas, a insuficiência respiratória (CARVALHO; 

TOUFEN JUNIOR; FRANCA, 2007). Ainda que seja terapêutica fundamental no 

manejo do doente crítico, inúmeras repercussões, muitas delas deletérias, são inerentes à 

conexão paciente-ventilador. Dentre tais consequências, podemos citar a redução do 

mecanismo de clearence muco-ciliar, maior incidência de pneumonias, injúrias 

associadas à ventilação, como barotrauma e biotrauma, lesões laringotraqueais e atrofia 

muscular, as quais podem repercutir na reabilitação do paciente crítico e influenciar 

negativamente no desmame de VM (BOUADMA et al., 2015; COOK et al., 2011; 

CURLEY et al., 2016; GATTINONI et al., 2016; HARVEY; DAVIDSON, 2016; 

HERMANS; VAN DEN BERGHE, 2015; KALIL et al., 2016; WIESKE et al., 2015).  

Sabe-se que cerca de 82% dos pacientes requerem alguma forma de desmame 

para retirada do suporte ventilatório, sendo que 40% do tempo total de VM, em geral, é 

destinado a tal fim, aumentando para cerca de 60% em alguns grupos, como pacientes 

com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) (FUNK et al., 2010; SELLARES et 

al., 2011). Decidido por seu início, verifica-se, ainda, que até 40% dos pacientes 

submetidos a testes de respiração espontânea (TRE) apresentam falha na primeira 

tentativa de redução de suporte ventilatório, denotando a importância do adequado 

reconhecimento das variáveis implicadas neste cenário (TONNELIER et al., 2011). 

O momento ideal para extubação continua sendo um dos aspectos mais 

desafiadores para a equipe multidisciplinar de cuidado do doente crítico. A retirada de 

VM, tanto precoce como tardiamente, pode ser prejudicial ao paciente, havendo uma 

clara distinção entre a evolução de pacientes com sucesso do desmame de VM em 

relação àqueles com alguma falha no processo (PEÑUELAS et al., 2011). Os primeiros 

apresentam menores tempo de internação em UTI e hospitalar, mortalidade e taxas de 

reintubação e traqueostomia, além de uma redução do custo total da internação 

(OLIVEIRA et al., 2006). Neste contexto, evidencia-se a importância de tentar 

estabelecer fatores associados à maior possibilidade de falha do desmame da VM. 

A disfunção cardíaca, principalmente quando associada a um balanço hídrico 

(BH) positivo, fato comum na rotina de cuidado ao doente crítico é um fator 

potencialmente importante na contribuição para falha do desmame de VM (CECCONI 
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et al., 2015; TEBOUL, 2014; VAARA et al., 2012). Os principais mecanismos que 

levam à disfunção cardíaca e edema pulmonar induzidos pelo desmame incluem 

aumento da pré-carga cardíaca, aumento da pós-carga do ventrículo esquerdo (VE) e 

aumento da pós-carga do ventrículo direito (VD) (DRES; TEBOUL; MONNET, 2014). 

Parece mais provável que este fenômeno ocorra mais frequentemente nos pacientes com 

independência da pré-carga cardíaca. Pacientes pré-carga independentes encontram-se 

no ponto de inflexão da curva de Frank-Starling. Quando o VD apresenta essa 

independência, qualquer aumento de retorno venoso, como ocorre em TREs, pode 

ocasionar uma dilatação de câmara, o que, por sua vez, desloca septo interventricular 

para esquerda, reduzindo, enfim, complacência e volume diastólico final do VE. Nesse 

cenário, pequenos incrementos de volume do VE levariam a aumentos exponenciais de 

pressão diastólica final, o que, por redução de complacência de câmara, contribuiria 

ainda mais para sua disfunção (PINSKY, 2005). O estudo de variáveis relacionadas a 

esta condição, como a estimativa de pressão de enchimento de ventrículo esquerdo e o 

estado de dependência de pré-carga, utilizando-se de dados do exame físico, além de 

variáveis laboratoriais e ultrassonográficas, pode contribuir para identificar um 

subgrupo de pacientes mais susceptíveis a falhas de extubação (DRES et al., 2015; 

DRES; TEBOUL; MONNET, 2014; FUNK; JACOBSOHN; KUMAR, 2013a, 2013b; 

LIU et al., 2016).  

O objetivo do presente estudo é investigar a associação entre o estado da pré-

carga cardíaca (dependência ou independência) e falha de extubação. Nossa hipótese é 

que um estado de independência da pré-carga durante a ventilação mecânica está 

associado à disfunção cardíaca induzida pelo desmame e, consequentemente, à falha de 

extubação. 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1. Interação coração-pulmão 

 

As primeiras observações sobre interação coração-pulmão podem ser traçadas 

dos experimentos de Sir Stephen Hales, o qual verificou variações circulatórias com a 

respiração, através de manômetros de vidro, em equinos (SETTE; DORIZZI; AZZINI, 

2012). Desde então, inúmeros experimentos alicerçaram o entendimento sobre tão 

complexa fisiologia e seu impacto na condução clínica de graves condições 

(BROMBERGER-BARNEA, 1981; COURNAND; MOTLEY, 1948; REPESSÉ; 

VIEILLARD-BARON; GERI, 2018; WISE; ROBOTHAM; SUMMER, 1981). 

 

2.1.1. Interação na respiração espontânea 

 

O sistema circulatório é constituído por um circuito fechado, em série, de 

múltiplos vasos de diferentes calibres e propriedades elásticas (GUYTON, 1955; 

MAGDER, 2012). O fluxo sanguíneo entre dois pontos deste sistema é determinado 

pelo gradiente de pressão entre esses pontos, sendo a resistência a oposição a esse 

movimento. Essa relação expressa um importante conhecimento fisiológico da 

circulação e pode ser resumida pela Equação de Haggen-Poisseuille: 𝐹 = 	𝛥𝑃/𝑅, onde 

ΔP representa o gradiente pressão entre as extremidades do vaso e R a resistência. 

Extrapolando-se tal fórmula para contemplar o retorno venoso (RV) da 

circulação sistêmica para o coração, tem-se: 𝑅𝑉	 = 	 (𝑃𝑚𝑠	– 	𝑃𝑎𝑑)/𝑅𝑟𝑣, onde Pms 

representa a pressão média sistêmica, entendida como a pressão do sistema venoso, Pad 

simboliza a pressão do átrio direito (AD) e Rrv a resistência ao retorno venoso. Dessa 

forma, percebe-se que a ejeção de sangue pelo ventrículo determina, posteriormente, 

uma queda na pressão do AD, aumentando o gradiente pressórico e impulsionando o 

RV (GUYTON et al., 1957). Compreende-se assim que o volume ejetado pelo coração 

se move pelo sistema vascular graças à diferença de pressão produzida em cada 

compartimento em relação ao seguinte. Entende-se, enfim, a descrição de Guyton 

(1955), na qual o principal determinante do débito cardíaco (DC) do VE é o RV ao AD, 

ou seja, apenas o equivalente a um volume sistólico se move no sistema circulatório a 

cada ciclo cardíaco. 
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A função cardíaca, por sua vez, define seu trabalho potencial, baseado em suas 

pressões de enchimento (MAGDER, 2016). Como já descrito previamente pela relação 

de Frank-Starling (STARLING, 1918), o principal determinante da ejeção cardíaca é a 

pressão ventricular antes do início da sístole. Essa pressão, denominada pré-carga, é 

determinada, principalmente, pelo volume diastólico final e elastância do ventrículo, ou 

seja, grau de estiramento das fibras dos sarcômeros a qual gerará uma energia potencial 

capaz de determinar uma contração. Outros fatores que contribuem para a função 

cardíaca são a capacidade contrátil de suas fibras, a frequência de batimentos por 

minuto e o nível de tensão exercido sobre o miocárdio a cada contração, esta última 

denominada pós-carga, também compreendida como as forças que devem ser superadas 

para que haja ejeção do volume sistólico naquele ciclo cardíaco (GUYTON, 1955).  

Nota-se, portanto, que o trabalho cardíaco real depende da interação adequada 

entre sistema venoso e o coração (GUYTON, 1955). Além disso, são reconhecidos os 

efeitos da mecânica e expansibilidade pulmonar e sua influência na hemodinâmica 

cardíaca e interdependência ventricular (PINSKY, 2005). Analisando-se a equação 

anteriormente descrita, compreende-se que que a principal variável implicada no RV é a 

Pad, a qual sofre grande influência das variações de pressões intratorácicas. Em 

condições normais, sem patologias pericárdicas, a Pad é função dependente da pressão 

pleural (GUYTON et al., 1957). 

À inspiração, a redução da pressão pleural, e, portanto, intratorácica, determina 

um aumento do RV ao AD, ou seja, sua pré-carga, além de redução da pós-carga, ambos 

contribuindo para uma otimização do DC do VD (GUYTON et al., 1957). Após 

algumas incursões respiratórias, esse aumento de débito proporcionará um aumento da 

pré-carga do VE (GUYTON, 1955). O DC desta câmara, porém, também sofrerá 

influência de um aumento de sua pós-carga pela redução da altura relativa do coração 

em relação aos demais órgãos, o que torna necessário maior pressão intraventricular 

para abertura da valva aórtica (GUYTON, 1955). 

Associada às variações de pressão pleural, a chamada pressão transpulmonar, 

ou seja, a pressão elástica do órgão, também contribui, em menor grau, nas interações 

coração-pulmão. Um aumento de volume pulmonar, a partir de certa extensão, pode 

contribuir para uma elevação da pressão alveolar de tal monta que esta se torne maior 

que a vascular capilar (WHITTENBERGER et al., 1960), aumentando assim, as forças 

que se oporiam à ejeção do VD. 
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Além das interações coração-pulmão, há, ainda, uma relação de dependência 

interventricular. Aumentos no volume diastólico final do VD acarretam um desvio no 

septo interventricular para a esquerda, o que provoca uma redução no tamanho do VE. 

Com isto, há uma diminuição da complacência desta câmara e, portanto, de seu volume 

diastólico final (PINSKY, 2005).  

Associadas às interações torácicas, pressões intra-abdominais (PIA) também 

podem exercer influência na fisiologia do RV e DC (KASHTAN et al., 1981). Magder 

et al. (2018) demonstraram que expirações ativas, em pacientes em pós-operatório de 

cirurgia cardíaca e não-cardíaca, podem superestimar, por exemplo, medidas de pressão 

venosa central. Tal aferição é diretamente proporcional a Pad. Sabe-se que a expiração 

normal é um movimento passivo, sem uso de musculatura abdominal. Em expirações 

forçadas, a utilização desses músculos acarreta aumento da PIA, e, consequentemente, 

do gradiente pressórico do RV, elevando a pré-carga do VD.   

O somatório das interações coração-pulmão, interdependência ventricular e 

forças extratorácicas, durante a respiração espontânea, acarreta um aumento do DC do 

VD e um variável efeito na função do VE, sendo este, em geral, de dificultar a ejeção. 

 

2.1.2. Interação na VM 

 

Em revisão por Smeding et al. (2010), a qual descreveu as interações coração-

pulmão em indivíduos submetidos à pressão positiva, observou-se uma inversão dos 

índices barométricos intratorácicos durante a VM. Neste cenário, com a aplicação de 

pressão positiva pela VM, foi evidenciada uma inversão do gradiente pleural, 

fisiologicamente negativo, e, portanto, uma redução das pressões de enchimento do AD, 

por queda de seu RV. Há, dessa forma, uma diminuição do volume diastólico final do 

VD, principal determinante da pré-carga desta cavidade. Além disso, com a pressão 

positiva intratorácica, há elevação da pressão transpulmonar, aumentando a pós-carga 

do VD. Quando este aumento é mais intenso que a redução do RV, pode haver desvio 

do septal para a esquerda, causando alterações de complacência em tal cavidade 

(SMEDING et al., 2010). 

As alterações morfológicas na arquitetura vascular da circulação pulmonar em 

doentes com Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA) ilustram bem o 

efeito do aumento da pós-carga na função ventricular direita. Snow et al. (1982) 

descreveram, já em 1982, alterações estruturais vistas em exames post morten de 
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pacientes com SDRA. Em seu relato foram demonstradas diversas alterações macro e 

microscópicas que contribuiriam para um aumento da pressão vascular pulmonar. Mais 

recentemente, Mebazaa et al. (2004) revisaram as alterações de função ventricular 

direita associada a cenários de hipoxemia e hipertensão pulmonar. Com o aumento da 

impedância do trato de saída do VD, ou seja, sua pós-carga, há uma redução do volume 

sistólico e dilatação de câmara, acarretando comprometimento da função sistólica e 

diastólica do VD. Tais alterações podem contribuir na gênese de colapso circulatório em 

pacientes criticamente enfermos ao repercutir, também, na função do VE. 

As alterações fisiopatológicas vistas em pacientes com DPOC também podem 

influenciar as interações coração-pulmão e auxiliar em sua compreensão no cenário de 

ventilação em pressão positiva. Weir-McCall et al. (2017) compararam 58 pacientes 

com diagnóstico de DPOC em relação a 21 voluntários sadios. Para tal, utilizaram testes 

de capacidade pulmonar, ressonância magnética cardíaca e análise de velocidade de 

onda de pulso pulmonar, o qual detectaria enrijecimento de paredes vasculares 

pulmonares, achado que antecederia a instalação de hipertensão pulmonar clinicamente 

evidente. Os resultados do estudo confirmaram que a remodelação que ocorre no 

portador de DPOC reduz significativamente o volume diastólico final do VD, sem 

repercutir na pós-carga da câmara (GOLIGHER et al., 2018). 

Esses mecanismos – redução de pré e pós-carga – contribuem para uma 

diminuição global do débito do VD, o que, em consequência, leva a uma redução da 

pré-carga do VE, por redução de seu volume diastólico final. Aumentos de pressão 

intratorácica contribuem, enfim, para uma redução de pós-carga do VE por diminuições 

de pressões transmurais vasculares (SMEDING et al., 2010). 

As complexas interações descritas podem produzir efeitos antagônicos na 

hemodinâmica sistêmica, sendo o resultado final dependente das funções cardíaca e 

vascular pulmonar prévias. Em pacientes com edema pulmonar cardiogênico, por 

exemplo, metanálises e revisões sistemáticas demonstraram que a ventilação com 

pressão positiva administrada de forma não-invasiva (VNI) contribuiu para uma 

redução da mortalidade hospitalar de forma significativa (MORANDI; BRUMMEL; 

ELY, 2011; VITAL; LADEIRA; ATALLAH, 2013; WENG, 2010; WILSON et al., 

2018). Neste mesmo contexto, as Sociedades Respiratória Europeia e Americanas de 

Tórax recomendam a aplicação de pressão positiva em pacientes com dispneia 

secundária à disfunção cardíaca (KOBAYASHI et al., 2017). Tal recomendação baseia-
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se na capacidade da VNI em otimizar a mecânica respiratória e diminuir a pós-carga do 

VE, culminando com a redução do trabalho cardíaco (ROCHWERG et al., 2017).  

O avançar do conhecimento acerca da fisiologia das interações coração-

pulmão, tanto em pacientes em respiração espontânea, quanto em ventilados 

mecanicamente, permitiu maior entendimento a respeito da hemodinâmica e 

consequente manejo de doentes críticos. Neste sentido, manobras como a elevação 

passiva de membros inferiores (passive leg raising, PLR) tem sido cada vez mais 

utilizada na prática clínica. A PLR baseia-se no princípio de um aumento do DC do VE 

secundário a uma otimização do RV ao AD, em mecanismos previamente descritos 

(GUYTON, 1955). Tal manobra consiste na elevação passiva das pernas, do plano 

horizontal até um ângulo de 45 graus, a qual acarreta, por influência gravitacional, um 

maior retorno venoso à circulação central (MONNET; TEBOUL, 2012). A otimização 

da pré-carga do VD funciona então como um desafio hídrico para predição de resposta 

volêmica (MONNET; TEBOUL, 2012), definindo a situação do paciente na curva de 

Frank-Starling (STARLING, 1918) e a dependência de pré-carga do VE, sem, 

entretanto, haver exposição a consequências deletérias inerentes à infusão de fluídos 

(CECCONI et al., 2015). Cherpanath et al. (2016), em revisão sistemática e metanálise 

de 23 ensaios clínicos, avaliaram a eficácia da PLR em predizer resposta volêmica, 

concluindo que existe elevada acurácia de tal manobra em diversos cenários clínicos. 

Seus resultados foram corroborados por Monnet, Marik e Teboul (2016), em 

subsequente revisão sistemática e metanálise, os quais verificaram alta confiabilidade na 

predição de resposta a desafios hídricos em pacientes com insuficiência circulatória. 

 

2.2. Repercussões deletérias da VM  

 

Em doentes criticamente enfermos, a terapia com pressão positiva invasiva é 

bastante comum. Seu uso, porém, pode associar-se a diversos efeitos deletérios 

(OUELLETTE et al., 2017).  

Gattinoni et al. (2016) quantificaram as lesões pulmonares induzidas por VM, 

baseados na energia gerada por cada componente no sistema respiratório, em uma 

condição denominada Mechanical Power (MP). Derivando da equação de pressão de 

via aérea, os autores quantificaram a influência do volume corrente, da pressão de 

distensão (driving pressure), do fluxo, da pressão positiva expiratória final (Positive 

End Expiratory Pressure, PEEP) e da frequência respiratória na lesão pulmonar 



19 

induzida por VM. Sob tal ótica, Cressoni et al. (2016) avaliaram o impacto do MP 

suprafisiológico em pulmão de porcos sadios mecanicamente ventilados. Após a 

identificação do limite tolerado, conduziram experimentos com MP acima e abaixo 

desse ponto, observando que, nos animais do grupo com MP “excessivo”, houve 

aumento estatisticamente significante da elastância pulmonar e piora da relação 

PaO2/FiO2. Concluíram, então, que há desenvolvimento de lesão pulmonar induzida por 

ventilação mecânica quando superados os limites de MP. Samary et al. (2016) 

avaliaram o impacto do MP em pulmões de ratos com lesão inflamatória induzida por 

lipopolisssacarideo de Escherichia coli. Corroborando o experimento de Cressoni et al. 

(2016) verificaram maior incidência de lesão parenquimatosa induzida por VM 

causadas por níveis excessivos de MP, mesmo em pulmão previamente inflamado. 

Além dessas lesões pulmonares, a VM pode induzir outros efeitos deletérios, 

dentre os quais destaca-se a disfunção diafragmática. Tal disfunção decorre da atrofia 

deste tecido secundária à VM, sendo esta disfunção importante causa de prolongamento 

do tempo de ventilação em pressão positiva (ZAMBON et al., 2016). Em coorte de 54 

pacientes ventilados mecanicamente, Schepens et al. (2015) demonstraram uma atrofia 

diafragmática significativa em apenas 24 horas de VM. Corroborando com estes dados, 

Goligher et al. (2018) demonstraram também que esta disfunção está associada a uma 

maior incidência de complicações em doentes críticos, além de prolongar o tempo de 

VM dos mesmos. 

Ademais, estudos demonstraram que a duração da ventilação mecânica 

constitui em um fator de risco independente para o desenvolvimento de novo prejuízo 

funcional e morte (FUNK et al., 2010; SELLARES et al., 2011; WILSON et al., 2018). 

Neste contexto, a descontinuação precoce da terapia com pressão positiva tem sido uma 

das principais metas de cuidado da equipe multidisciplinar. A rápida progressão do 

desmame de VM faz parte de bundles de cuidado com doente crítico, sendo importante 

para tentar minimizar disfunções cognitivas, mentais e físicas, características da 

Síndrome Pós-UTI (HARVEY; DAVIDSON, 2016; MORANDI; BRUMMEL; ELY, 

2011). 

Deste modo, observa-se que a VM e seu processo de desmame podem estar 

associados a diversas consequências deletérias, sendo seu prolongamento um fator de 

risco para aumento da morbimortalidade (KOBAYASHI et al., 2017).  
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2.3. Disfunção cardíaca induzida pelo desmame 

 

O desmame da VM, com o retorno para índices barométricos fisiológicos, 

acarreta alterações hemodinâmicas e ventilatórias significativas (SMEDING et al., 

2010). Desta forma, com a retirada da ventilação em pressão positiva, pode haver um 

aumento da pressão venosa pulmonar e consequente formação de edema hidrostático 

induzido por disfunção cardíaca, importante causa de falha de desmame de VM 

(TEBOUL; MONNET; RICHARD, 2010). Teboul, Monnet e Richard (2010) 

demonstraram que um aumento da pressão de oclusão da artéria pulmonar, aferida por 

cateter de artéria pulmonar, está associado a falhas de desmame de VM, já ocorrendo 

minutos após retirada da pressão positiva.  

Disfunção cardiovascular como um subjacente mecanismo de falha do 

desmame, embora inicialmente descrito em 1988 por Lemaire et al. em pacientes com 

DPOC e concomitante doença cardiovascular , seguiu bastante subestimada na década 

seguinte (LEMAIRE et al., 1988). Em 2002, o termo “disfunção cardíaca induzida pelo 

desmame” foi introduzido (MANCEBO; NET; BROCHARD, 2002). Desde então, esta 

condição tornou-se mais reconhecida, embora sua incidência real ainda é desconhecida. 

Epstein (1995) verificou que até um terço das falhas de desmame resultaram, 

isoladamente ou em parte, de insuficiência cardíaca congestiva. Centros onde esta 

condição é sistematicamente avaliada apresentam uma prevalência ainda maior (DRES 

et al., 2014; ROCHE-CAMPO et al., 2018). 

O conhecimento do subgrupo de pacientes susceptíveis à falha de desmame de 

VM induzida por disfunção cardíaca, durante o TRE, permite uma melhor e mais 

otimizada propedêutica diante do cenário adverso. Liu et al. (2016), demonstraram que 

o edema pulmonar induzido por desmame da VM contribuiu para 59% das falhas de 

desmame, sendo DPOC, cardiopatia prévia e obesidade fatores de risco independentes 

para incidência de edema pulmonar na retirada de pressão positiva. A terapêutica 

preemptiva ou imediatamente após a extubação pode contribuir para melhor desfecho 

neste cenário (TEBOUL, 2014). Em pacientes na inflexão da curva de Frank-Starling, 

ou seja, pré-carga independentes, há maior incidência de edema pulmonar induzido por 

disfunção cardíaca (TEBOUL; MONNET; RICHARD, 2010). Dres et al. (2015), 

utilizaram o PLR para determinação do estado de pré-carga cardíaca antes da realização 

de TRE. Concluíram que a independência de pré-carga, determinada por uma resposta 



21 

negativa na manobra de PLR, pode predizer uma falha de desmame associada à 

disfunção cardíaca (DRES et al., 2015).  

 

2.3.1. Ultrassonografia para diagnóstico 

 

A utilização da ultrassonografia (US) como auxiliar na condução do paciente 

crítico ganhou espaço e refinamento por sua praticidade, fácil acesso e baixo custo 

(ALPERT; MLADENOVIC; HELLMANN, 2009; VIGNON et al., 2007). Lichtenstein 

descreve o primeiro uso de US como auxiliar diagnóstico do doente crítico, point-of-

care, em 1989 (LICHTENSTEIN, 2015). A ampliação do uso de tal tecnologia se 

alicerçou-se nas deficiências de outros métodos diagnósticos, como raio-x e tomografia 

computadorizada (MILLER, 2016). A reduzida curva de aprendizado para realização de 

ultrassonografia pulmonar também é fator contribuinte para difusão do método 

(MILLER, 2016).  

Dentre seus usos, a US permite avaliação da função sistólica do VE com 

estimativa do débito cardíaco. Essa estimativa baseia-se na multiplicação da área do 

trato de saída do VE pela integral velocidade-tempo (velocity-time integral, VTI). O 

VTI pode ser obtido pela análise do fluxo subaórtico utilizando doppler pulsado e 

representa a distância percorrida pelas hemácias durante uma sístole (JOZWIAK; 

MONNET; TEBOUL, 2015). A variação de medidas de VTI após desafios hídricos ou 

PLR permite determinar fluido responsividade e estado volêmico em pacientes críticos 

(LAMIA et al., 2007). A ecocardiografia também permite avaliar a função diastólica do 

VE, utilizando uma combinação de doppler tecidual do ânulo da valva mitral e doppler 

pulsado do fluxo transmitral (JOZWIAK; MONNET; TEBOUL, 2015). As relações 

obtidas pela análise das ondas, por exemplo, E/E’ permitem quantificação das pressões 

de enchimento do VE e definição de sua função diastólica (GREENSTEIN; MAYO, 

2018). Quando presente, sua disfunção parece ser um fator de risco para falhas de 

desmame de VM (DRES; TEBOUL; MONNET, 2014). 

 

2.3.2. Estratégias de tratamento 

 

Como a disfunção cardiovascular pode ser considerada um fator modificável 

de falha no desmame, tratamento adequado deve ser iniciado após a sua identificação. 
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Mesmo que a disfunção cardiovascular não seja o único mecanismo de falha do 

desmame, é provavelmente um dos poucos que pode ser mais facilmente abordado.  

Vários estudos mostraram que a sobrecarga de fluidos pode ser associada à 

incapacidade de desmame da ventilação mecânica (FRUTOS-VIVAR et al., 2006; 

UPADYA et al., 2005). Em pacientes mecanicamente ventilados, Dessap et al. (2012) 

demonstraram que uma estratégia de gerenciamento de fluidos guiada por 

concentrações plasmáticas diárias de Brain Natriuretic Peptide (BNP), em comparação 

com estratégia guiada por critérios clínicos, diminuiu a duração do desmame sem 

aumentar as consequências adversas na hemodinâmica ou na função renal. Comparado 

com o grupo controle, o grupo guiado pelo BNP recebeu mais diuréticos (furosemida e 

acetazolamida), resultando assim em mais balanço negativo. Particularmente, o 

subgrupo de pacientes com disfunção sistólica do VE mostrou o maior benefício com 

esta estratégia. 

Por propriedades sistêmicas vasodilatadoras venosas e arteriais, a nitroglicerina 

resulta em redução do retorno venoso e da pós-carga do VE. Os efeitos hemodinâmicos 

e clínicos da nitroglicerina foram estudados em pacientes com DPOC que repetidamente 

falharam o desmame da ventilação mecânica exibindo hipertensão arterial sistêmica 

(ROUTSI et al., 2010). Enquanto a pressão arterial sistêmica média, a pressão arterial 

pulmonar média e a PAOP aumentaram nos testes com falha, essas variáveis 

permaneceram estáveis com nitroglicerina. Estes favoráveis efeitos hemodinâmicos 

foram associados a um sucesso do TRE e da extubação em 92% e 88% dos pacientes, 

respectivamente, possivelmente indicando uma redução no edema pulmonar induzido 

pelo desmame.  

A VNI demonstrou ser útil como terapia adjuvante no tratamento de 

insuficiência respiratória em pacientes com insuficiência cardíaca aguda (BENDJELID 

et al., 2005; MASIP et al., 2018). Além disso, a VNI tem um papel importante no 

tratamento ou prevenção de insuficiência respiratória pós-extubação em pacientes de 

alto risco (FERRER et al., 2009; NAVA et al., 2005). Estes achados sugerem que a VNI 

possa representar uma opção terapêutica na extubação de pacientes com alto risco de 

disfunção cardíaca induzida pelo desmame. 
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3. JUSTIFICATIVA 

 

Os eventos adversos relacionados a falhas de desmame de VM são 

potencialmente graves. Apesar disto, até o presente momento, poucos trabalhos 

intencionaram estudar variáveis que possam auxiliar na identificação de pacientes com 

maior predisposição a falhas de extubação, sobretudo àquelas secundárias a ocorrência 

de edema pulmonar induzido por disfunção cardíaca. Assim, o estudo de variáveis 

implicadas neste desfecho e seu impacto na predição de falha de desmame de ventilação 

podem corroborar para otimizar evolução do paciente crítico. A utilização de 

ultrassonografia parece ser um método promissor nesse cenário. 

Neste contexto, o presente trabalho visa caracterizar parâmetros 

ultrassonográficos potencialmente úteis na condução clínica e predição de 

intercorrências após extubação, objetivando estratificar pacientes de risco para 

complicações e antecipar estratégias terapêuticas eficazes, por meio da análise de 

dependência de pré-carrega e status volêmico no cenário de terapia intensiva. 
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4. OBJETIVOS 

 

4.1. Objetivo geral 

 

O objetivo geral do estudo é verificar se há associação entre o estado de 

dependência de pré-carga e falha de extubação.  

 

 

4.2. Objetivos específicos 

 

Verificar a associação entre o estado de dependência de pré-carga e uso de VNI 

terapêutica após extubação; 

Verificar a associação entre o estado de dependência de pré-carga e uso de 

diurético endovenoso após extubação; 

Verificar a associação entre parâmetros ultrassonográficos (E/E’ e Padrão-B) e 

falha de extubação 

Verificar a associação entre parâmetros ultrassonográficos (E/E’ e Padrão-B) e 

uso de VNI terapêutica após extubação; 

Verificar a associação entre parâmetros ultrassonográficos (E/E’ e Padrão-B) e 

uso de diurético endovenoso após extubação. 
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