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RESUMO
A morbidade e a mortalidade de pacientes com lesão pulmonar aguda (LPA) ou síndrome do desconforto respiratório agudo 
(SDRA) permanecem elevadas. Devido às alterações na membrana alvéolo-capilar, assim como uma possível elevação da 
pressão hidrostática, a reposição volêmica passa a ter extrema importância. Para tal, são necessárias avaliações precisas do 
estado volêmico e da predição da resposta hemodinâmica. 

Estudos recentes enfatizam a indução de um balanço negativo em pacientes com LPA que não se encontram em choque cir-
culatório. Novos estudos têm focado em alternativas menos invasivas e mais precisas na abordagem de fluidos em pacientes 
com LPA/SDRA. Nesse contexto, recentes estudos têm demonstrado a superioridade de parâmetros dinâmicos sobre parâ-
metros estáticos na responsividade de fluidos. Além disso, parâmetros que forneçam informações importantes de pré-carga 
cardíaca e do grau de edema pulmonar têm sido enfatizados por alguns ensaios clínicos de pequeno porte. 

Indica-se a restrição de fluidos em pacientes com LPA/SDRA desde que não haja choque circulatório. Nessa situação, conside-
ra-se o uso de parâmetros dinâmicos para determinar a quantidade e o tipo de fluido administrados. Para a determinação de 
edema pulmonar, lança-se mão da medida da água extravascular pulmonar, sabendo de suas potencialidades e limitações.  

Descritores: lesão pulmonar aguda; hemodinâmica; termodiluição; água extravascular pulmonar; pressão arterial.

ABSTRACT
The morbidity and mortality remain elevated in patients with acute lung injury/acute respiratory distress syndrome (ALI/
ARDS). Hemodynamic stabilization in such patients may require fluid resuscitation, but the increase in hydrostatic pressure 
may worsen lung edema in presence of increased permeability of the alveolar-capillary membrane. Therefore, accurate eva-
luation of the fluid state and prediction of the hemodynamic response are essential. 

Recent studies have focused on the induction of a negative fluid balance in ALI patients who are not in circulatory shock. 
Other studies of ALI/ARDS patients have focused on fluid management strategies that are less invasive and more accurate. In 
this context, recent studies have demonstrated the superiority of dynamic parameters over static parameters in determining 
the hemodynamic response. In addition, parameters that furnish useful data regarding cardiac preload and the degree of 
pulmonary edema have been emphasized in recent small clinical trials. 

In ALI/ARDS patients, fluid restriction is indicated if there are no clinical signs of circulatory shock. In such cases, the nature 
and quantity of fluid administered should be determined on the basis of the dynamic parameters. To screen for pulmonary 
edema, extravascular lung water can be measured, assuming that its potential and limitations are borne in mind. 
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INTRODUÇÃO
A lesão pulmonar aguda (LPA) e a síndrome do 

desconforto respiratório agudo (SDRA) são proble-
mas de saúde pública (1), com taxas de mortalidade 
de aproximadamente 34-58% (2). A LPA/SDRA resul-
ta de doenças com lesão direta do epitélio alveolar 
(LPA/SDRA pulmonar), como, por exemplo, pneu-
monia e aspiração gástrica, mas também com lesão 
indireta (LPA/SDRA extrapulmonar), ou seja, secun-
dária a uma resposta inflamatória sistêmica que lesa 
primariamente o endotélio capilar, como na sepse. 
Devido a essa alteração estrutural, juntamente com 
a instabilidade hemodinâmica ocasionada pela libe-
ração de diversos mediadores inflamatórios na cor-
rente sanguínea durante o curso da LPA/SDRA (3), a 
reposição volêmica é de extrema importância. Para 
tanto, é necessária uma avaliação precisa do estado 
volêmico, bem como da resposta hemodinâmica 
após a infusão de fluidos. 

Atualmente, existem vários dispositivos para a 
monitorização hemodinâmica avançada, tais como 
cateter de artéria pulmonar (CAP), sistemas base-
ados no método de contorno da curva de pressão 
arterial e termodiluição periférica (sistema PiCCO™; 
Pulsion Medical Systems, Munique, Alemanha) e 
ecocardiografia transesofágica, dentre outros. Atra-
vés desses, diversos parâmetros podem ser obtidos, 
tais como pressão arterial sistêmica; pressão venosa 
central (PVC); pressão de artéria pulmonar; pressão 
de oclusão de artéria pulmonar (POAP); débito cardí-
aco (DC), derivado tanto do CAP, quanto do método 
transpulmonar; índice de volume sanguíneo intrato-
rácico (VSIT); índice de água extravascular pulmonar 
(IAEVP); e variação da pressão de pulso e de volume 
sistólico (ΔPP e ΔVS). 

A presente revisão teve como objetivo abordar as-
pectos peculiares da estabilização hemodinâmica atra-
vés de infusão de fluidos em pacientes com LPA/SDRA. 

SDRA E MANEJO DE FLUIDOS
O manejo de fluidos em pacientes com LPA 

tem sido uma área de controvérsias por aproxima-
damente três décadas (4). Apesar de a alteração da 
permeabilidade vascular ser o principal mecanismo 
responsável para a formação do edema pulmonar 
na LPA, a elevação na pressão hidrostática também 
pode contribuir para a formação do edema inters-
ticial quiçá alveolar. Com o objetivo de responder 
a questões clínicas, foi conduzido um estudo pros-
pectivo, randomizado e multicêntrico no qual se 
compararam uma estratégia conservadora e outra 
liberal, baseadas no manejo de fluidos e diuréticos 
juntamente com mensurações seriadas da PVC e 
POAP em valores pré-determinados (5). Embora sem 
efeito sobre a mortalidade, pacientes submetidos à 
estratégia conservadora puderam ser liberados da 
ventilação mecânica antes daqueles submetidos à 

estratégia liberal, apresentando também melhora 
no índice de oxigenação e no escore de injúria pul-
monar, sem prejuízo na função de órgãos à distân-
cia. Uma recente análise retrospectiva, utilizando os 
dados do Fluid and Catheter Treatment Trial, demons-
trou que a estratégia conservadora de fluidos tam-
bém acarretou efeitos benéficos em um subgrupo 
de pacientes com LPA e submetidos à cirurgia (6). 
Uma análise retrospectiva (7) de outro estudo mul-
ticêntrico e randomizado (8) confirmou esses resul-
tados, enfatizando a importância da manutenção de 
um balanço negativo em pacientes com LPA desde 
que esses não estejam em choque. Para tal, são ne-
cessárias mensurações seriadas e precisas da hemo-
dinâmica global. 

COMO DETERMINAR A VOLEMIA NA SDRA
CAP

Desde a introdução do CAP na década de 70, 
a monitorização hemodinâmica tem sido conside-
rada parte do tratamento de pacientes críticos com 
choque circulatório com ou sem LPA (9). Entretanto, 
Connors et al., (10) demonstraram que a mortalidade 
pode na realidade ser maior entre os pacientes cujas 
terapias foram guiadas por parâmetros derivados do 
CAP. Esse estudo forneceu a base para a condução de 
outro estudo do grupo da ARDS Clinical Network, que 
colocou em cheque a inserção indiscriminada de CAP 
em unidades de terapia intensiva. Mesmo assim, al-
guns parâmetros merecem atenção no que concerne 
a administração de fluidos no paciente com LPA, tais 
como PVC, pressão de artéria pulmonar, POAP e o DC 
derivado da artéria pulmonar (DCap). 

A PVC é o parâmetro mais comumente utilizado 
para acessar a pré-carga na terapia intensiva. A faci-
lidade em acessar tal parâmetro é contrabalançada 
pela limitação genérica que parâmetros pressóricos 
têm em não necessariamente refletir parâmetros 
volumétricos. Não obstante, estudos recentes vêm 
utilizando a PVC em associação com outros parâme-
tros, como, por exemplo, pressão coloido-osmótica 
(PCO), formando o gradiente PCO-PVC. van der Hei-
jden et al. (11) estudaram os efeitos da administra-
ção de fluidos (cristaloide ou coloide) guiada pela 
PVC em pacientes sépticos e não sépticos em hipo-
volemia. Os autores demonstraram uma correlação 
negativa do gradiente PCO-PVC com o IAEVP. Isso 
implica que a pressão hidrostática e a PCO podem 
afetar a formação de edema.

O CAP é utilizado em pacientes com LPA/SDRA 
tanto para confirmar o diagnóstico, através da POAP, 
quanto para otimizar a estratégia hemodinâmica. 
Embora o valor clínico do CAP em pacientes críti-
cos seja controverso (12), o mesmo pode ter valor 
no manejo de pacientes com insuficiência cardíaca 
e sepse. A LPA é uma das causas de hipertensão pul-
monar e disfunção ventricular direita (13), devida 
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aos múltiplos fatores que atuam no endotélio vas-
cular, tais como hipóxia, hipercapnia, mediadores 
relacionados à vasoconstrição, compressão vascu-
lar pelo edema e fibrose, remodelamento da pare-
de vascular e aumento da pressão alveolar devido 
à ventilação mecânica, entre outros (14,15). Mesmo 
assim, a relação da disfunção vascular pulmonar 
com o prognóstico de pacientes com SDRA não é 
clara. Bull et al. (16) demonstraram, em um estudo 
retrospectivo, que o gradiente transpulmonar e a 
resistência vascular pulmonar estão associados à 
piora no prognóstico de pacientes com LPA. Zapol 
et al. sugeriram tal associação (14), porém a mesma 
não foi consolidada, talvez devido à baixa amostra-
gem de pacientes. Além disso, os dados do estudo 
Fluid and Catheter Treatment Trial, diferentemente 
dos do estudo de Zapol et al. (14), que demonstrara 
redução na ocorrência de disfunção ventricular di-
reita em pacientes com SDRA quando submetidos 
a alto volume corrente com positive end-expiratory 
pressure (PEEP, pressão expiratória final positiva) 
relativamente mais baixa, estão inseridos em uma 
estratégia ventilatória protetora contemporânea. 
Portanto, a alta prevalência de vasculopatia pulmo-
nar observada nos estudos prévios não estava ne-
cessariamente relacionada à estratégia ventilatória 
empregada na época. 

DCap e DC Derivado do Método Transpulmonar
As medidas de DC, obtidas via Cap — DCap — ou 

pelo método transpulmonar (DCtp), são baseadas 
no princípio de diluição do indicador. Entretanto, as 
curvas de temperatura-tempo derivadas pelo Cap e 
pela termodiluição transpulmonar apresentam for-
mas diferentes (Figura 1). 

Com isso, as medidas de termodiluição trans-
pulmonar são mais vulneráveis aos erros causados 
pelo deslocamento da linha basal e pela interferên-
cia da recirculação do indicador (17). Além disso, o 
edema pulmonar e os derrames: pericárdico e pleu-
ral representam regiões que podem levar a perda do 
indicador térmico mais facilmente no método trans-
pulmonar, resultando em superestimação do DC. Es-
sas três fontes de erro são as razões mais prováveis 
para a diferença sistemática de aproximadamente 
10% entre os valores absolutos de DCap e DCtp (18). 
Mesmo assim, um alto grau de correlação entre as 
variações de DCap e DCtp tem sido estabelecido, 
como mostra a Figura 2 (19). 

Medidas do Volume Térmico Intratorácico
Os métodos de diluição de indicador podem ser 

utilizados para a mensuração do fluxo (DC), assim 
como para o cálculo do volume através do fluxo: 

V = DC × MTt			   [1]

onde V é o volume, e MTt é o tempo transitório mé-
dio para o indicador. 

O sistema PiCCO™ calcula o MTt e o tempo de 
descida exponencial (DSt) da curva de termodilui-
ção. O produto do DC com o MTt é o volume tér-
mico intratorácico (VTIT), enquanto o produto do 
DC com o DSt é o volume térmico pulmonar (VTP). 
A diferença entre VTIT e VTP é o volume global ao 
final da diástole (VGFD), em ml, que representa o 
volume de sangue contido nas quatro câmaras car-
díacas (Figura 3):

VGFD = VTIT − VTP = DC × (MTt − DSt)	 [2]

Figura 1 - Modificação na temperatura durante curvas de termodiluição 
típicas de DC, mensuradas por sensores situados na artéria pulmonar (por 
CAP) ou na aorta distal (método transpulmonar). Notar o menor pico as-
sim como o formato mais disperso da curva temperatura-tempo durante 
a medida transpulmonar (aorta). Adaptado de Isakow and Schuster (18).

Figura 2 - Análise de regressão linear do DCtp e do DCap em 37 pacien-
tes críticos. A linha de regressão está tracejada. 
Adaptado de Sakka et al. (19).
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O VSIT é o volume contido nas câmaras do cora-
ção e nos vasos pulmonares. Estudos têm demons-
trado uma relação linear entre o VSIT e o VGFD, 
possibilitando o cálculo daquele através desse valor 
(19). Vale ressaltar que os equipamentos disponíveis 
comercialmente simplificaram essa relação para:

VSIT = 1,25 × VGFD			   [3]

Isso possibilita o cálculo da AEVP pela diferença entre 
VTIT e VSIT:

AEVP = VTIT − VSIT		  [4]

Além disso, o IAEVP pode ser normalizado pelo peso 
corporal, ou seja, AEVP/peso corporal, em kg. 

VSIT como um Parâmetro de Pré-carga
Michard et al. (20) analisaram o VGFD e a PVC 

antes e após a infusão rápida de fluidos em 27 pa-
cientes com choque séptico. Os autores demons-
traram que os valores do VGFD apresentaram uma 
correlação positiva moderada, porém significativa, 
com o VS (r2 = 0,52), o que não foi observado com 
os valores de PVC. Além disso, Huber et al. (21) de-
monstraram uma alta correlação do VSIT com o ín-
dice cardíaco, contribuindo para a otimização do 
prognóstico desses pacientes. Vale ressaltar que tal 
associação está presente, principalmente, em situa-
ções de adequado desempenho cardíaco (22). 

Mensurações de AEVP
Após o relato inicial de uma associação entre 

o nível de AEVP e mortalidade (23), vários autores 
têm demonstrado a capacidade desse parâmetro 
em predizer o prognóstico (24), diagnosticar o tipo 
de edema pulmonar (25), estratificar pacientes com 
SDRA (26) e direcionar a terapia de fluidos (11) ou 
outras terapias (27).

A medida da AEVP pelo sistema PiCCO™ se baseia 
em várias considerações teóricas (28). Uma delas é a 
mistura completa, ou seja, o contato do indicador com 
o total de massa pulmonar. A vasoconstrição hipóxica 
pulmonar (VHP) é um mecanismo de defesa inerente 
do pulmão, que atua na LPA, preservando a oxigena-
ção. Entretanto, tal mecanismo pode gerar regiões 
térmicas ditas silenciosas, o que pode comprometer a 
supracitada consideração. Nessa linha, Easley et al. (29) 
correlacionaram os dados de AEVP com mensurações 
de tecido pulmonar total, assim como de perfusão 
fornecidas através de tomografia computadorizada 
antes e após a inibição da VHP. Os autores demons-
traram que a redistribuição da perfusão em direção às 
regiões térmicas silenciosas elevou os valores de AEVP 
sem causar um real aumento no conteúdo de água 
pulmonar medido pela tomografia computadorizada. 
Em pacientes, Schuster et al. (30) demonstraram que a 
VHP é atenuada de tal maneira que a redistribuição da 
perfusão das regiões edemaciadas não ocorre de for-
ma significativa. Assim sendo, vários ensaios clínicos 
vêm utilizando a AEVP como parâmetro para guiar a 
terapia de fluidos. 

Análise Contínua da PP
Um dos primeiros estudos a investigar a ΔPP 

em pacientes com LPA/SDRA (31) demonstrou que, 
quanto maior a ΔPP em pressão expiratória final 
zero, maior será a diminuição do DC quando um 
determinado nível de PEEP for aplicado. Tal parâ-
metro foi utilizado para guiar a administração de 
fluidos em pacientes com SDRA antes da aplicação 
de manobras de recrutamento (32). O aumento das 
pressões médias de via aérea e pleural induzida 
pela PEEP reduz a pré-carga, deslocando para a es-
querda um determinado ponto situado na curva de 
Frank-Starling. Isso implica que a PEEP pode afetar 
tanto a ΔPP como a resposta à administração de 
fluidos. 

Figura 3 - Esquemas de diferentes volumes que podem ser mensurados (áreas sombreadas) com a técnica de termodiluição transpulmonar. 
Adaptado de Isakow and Schuster (18).
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