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A Importância de se Avaliar a Função dos Ventrículos Direito e 
Esquerdo na Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo.

The Importance of Evaluating Right and Left Ventricular Function 
in Acute Respiratory Distress Syndrome.

Rubens C. Costa Filho1, Murillo Santucci Cesar de Assunção2,3, Haggéas Fernandes3,4.

RESUMO
Este artigo de revisão examina as evidências que ligam a síndrome de desconforto respiratório agudo com a hipertensão 
arterial pulmonar e a consequente interferência sobre a performance ventricular. Destaca-se a importância de se avaliar as 
alterações do ventrículo direito e esquerdo à luz da fisiopatologia, somados ao impacto no desfecho clínico. 

Uma ampla busca no PubMed foi realizada utilizando os descritores válidos do Medical Subject Headings (MeSH) da seguinte 
maneira: “Ventricular Function, Right”[MeSH] OR “Ventricular Function, Left”[MeSH] AND “Respiratory Distress Syndrome, 
Adult”[MeSH], com a finalidade de seleção de artigos que abordem esse tema, incluindo revisões.

Os autores fazem considerações sobre a importância de uma “visão protetora ampla”, não somente aquelas restritas às ações 
terapêuticas sobre a injúria pulmonar, que envolvem, por exemplo, diferentes estratégias ventilatórias menos lesivas, mas 
também destacam a importância de se identificar e manusear precocemente os desequilíbrios cardiocirculatórios presentes 
nesse cenário. 

Descritores: hipertensão pulmonar; função ventricular direita; função ventricular esquerda; síndrome do desconforto res-
piratório do adulto.

ABSTRACT
This review article examines the best scientific evidence related to acute respiratory distress syndrome and acute pulmonary 
hypertension, with an emphasis on how right ventricular function should be managed in this scenario, especially in terms 
of its effect on left ventricular function. 

We conducted a search of the Medline (PubMed) database, employing search strings such as “Ventricular Function, 
Right”[MeSH] OR “Ventricular Function, Left”[MeSH]) AND “Respiratory Distress Syndrome, Adult”[MeSH]. A broad range of 
articles were identified, and we selected the main articles highlighting the subject under study, including other review ar-
ticles. 

On the basis of the data reviewed, we believe that it is crucial to adopt a “wider view of protection” that is not restricted to 
therapeutic interventions for pulmonary injury such as distinct open-lung strategies, that cause less harm. In addition, the 
early identification and monitoring of cardiovascular dysfunction, often present in these settings, is of great importance.  

Keywords: hypertension, pulmonary; ventricular function, right; ventricular function, left; respiratory distress syndrome, adult.
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HISTÓRICO
Ashbaugh et al. (1) foram os primeiros a descrever 

a síndrome de desconforto respiratório agudo (SDRA) 
em 1967, relatando detalhes clínicos de 12 pacientes 
com falência respiratória aguda acompanhada de gra-
ve hipoxemia, baixa complacência pulmonar e infiltra-
do pulmonar difuso com comprometimento dos qua-
tro campos pulmonares, observado pela radiografia de 
tórax. Desde aquela época, ainda se busca entender a 
plêiade de sua fisiopatologia e suas inter-relações em 
diversos contextos clínicos cirúrgicos. Porém, a gravi-
dade dessa doença ainda rende alta morbidade e mor-
talidade no cenário de pacientes graves adultos, levan-
do a mais de 74.000 mortes por ano, somente nos EUA 
(2). O National Institutes of Health, por exemplo, não 
mede esforços na busca ao entendimento da fisiopa-
tologia dessa entidade, vislumbrando esperanças em 
identificar alvos terapêuticos e diferentes estratégias 
no manuseio prático dessa síndrome devastadora (3). 
Entre 10% e 15% de toda população admitida em uni-
dades de terapia intensiva e até 20% dos pacientes sob 
ventilação mecânica preenchem os critérios diagnósti-
cos de SDRA (4).

Sibbald et al. (5) foram os primeiros a descrever, 
ao final dos anos 70, que a hipertensão pulmonar as-
sociada à SDRA era um importante fator de aumento 
de mortalidade. Suas observações identificaram que 
não sobreviventes de SDRA apresentavam pressões 
em artéria pulmonar progressivas e sustentadas des-
de o curso precoce das fases dessa doença. Entretan-
to, somente ao final dos anos 90, estudos sistemáti-
cos, como o European Collaborative ARDS Study (6), 
confirmaram a importância prognóstica da hiperten-
são pulmonar na SDRA. No estudo de Squara et al. (6), 
a análise de regressão logística, que incluíra múltiplas 
mensurações da hemodinâmica, entre outros fatores, 
identificou que, no segundo dia de internação, a pres-
são sistólica da artéria pulmonar era um potente pre-
ditor de mortalidade independente na diferenciação 
entre sobreviventes e não sobreviventes (24,1 ± 6,7 
mmHg vs. 28,4 ± 8,5 mmHg).

 
HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR NA SDRA

Zapol et al. (7,8) encontraram 30 pacientes com 
SDRA, em sua série de estudo, com elevadas pressões 
na artéria pulmonar, mesmo após a correção da hi-
poxemia. Ensaios terapêuticos em SDRA com drogas 
vasodilatadoras encontraram, com frequência consis-
tente, pressões basais em artéria pulmonar em níveis 
elevados — 29-30 mmHg (9,10). No estudo recente de 
Beiderlinden et al. (11) sobre a prevalência de hiper-
tensão pulmonar associada à SDRA, encontrou-se que 
95/103 pacientes (92.2%) apresentavam hipertensão 
arterial pulmonar (HAP) — com valores de cut-off mé-
dios de 25 mmHg — sendo 16/103 pacientes (16.8%) 
com HAP leve, 72/103 (75.8%) com HAP moderada e 
somente 7/103 (7.4%) com HAP grave (≥ 45 mmHg).

Uma conjunção de fatores pode contribuir para 
o desenvolvimento da HAP em pacientes com injúria 
pulmonar:
• Edema pulmonar (modelo em cães) (12)
• Trombose intravascular (modelo de porcos) (13)
• Trombose intravascular (modelo em porcos) (13)
• Tromboembolismo (estudos post mortem em huma-
nos) (14) 
• Vasoconstrição por hipóxia (15)
• Proliferação da musculatura lisa vascular ao longo do 
tempo 

A vasoconstrição hipóxica parece ser um ele-
mento controverso na geração de HAP por ser uma 
contribuinte tênue, já que essa vasoconstrição é par-
cialmente ou totalmente inibida por fatores locais, 
como a liberação local de óxido nítrico ou de prosta-
glandina. Adicionalmente, como já demonstrado por 
Sibbald et al. (5), o fenômeno da HAP pode persistir 
mesmo quando coibida a hipóxia.

Os mediadores inflamatórios envolvidos na sep-
se podem aumentar o tônus vascular da circulação 
pulmonar, enquanto diminuem o da circulação sistê-
mica. O fator de necrose tumoral alfa tem sido con-
siderado como uma das citocinas responsáveis, mas 
ainda faltam evidências. A endotelina-1 (ET-1) é um 
potente vasoconstritor pulmonar e ativador da proli-
feração da musculatura lisa. A expressão de ET-1 está 
aumentada nos pacientes com SDRA, embora não 
haja evidências claras que indiquem que a ET-1 tenha 
uma relação direta com HAP na SDRA (16,17). 

DISFUNÇÃO VENTRICULAR E HAP
 A HAP é definida pelo aumento da pressão média 

da artéria pulmonar > 25 mmHg em repouso ou > 30 
mmHg no exercício. Acontece como uma complicação 
de um espectro de condições cardíacas e pulmona-
res (18), como, por exemplo, na SDRA e o embolismo 
pulmonar maciço. Sob a ótica do ecocardiograma, as 
duas principais causas de cor pulmonale agudo são a 
SDRA e o embolismo pulmonar (19,20).

A SDRA, a ventilação mecânica e a função do 
ventrículo direito (VD) estão associadas, pois a SDRA 
é uma doença do alvéolo, mas também da circulação 
pulmonar. Por conseguinte, as pressões positivas da 
ventilação mecânica podem atuar sobre a circulação 
pulmonar, contribuir com o aumento da pós-carga e 
prejudicar a função do VD, como acontece na hiper-
tensão pulmonar presente nessa síndrome, decor-
rente dos mecanismos citados acima. As estratégias 
de ventilação mecânica que envolvem componen-
tes, tais como positive end-expiratory pressure (PEEP, 
pressão expiratória final positiva), a pressão de platô 
e a PaCO2 interferem, em conjunto ou isoladamente, 
sobre a função do VD, e, portanto, mais recentemen-
te foi proposta uma nova abordagem para a venti-
lação mecânica, chamada de “abordagem protetora 
do VD” (21).
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A dilatação do VD acontece na SDRA principal-
mente quando essa cursa com cor pulmonale agudo, 
e o ecocardiograma é uma ferramenta não invasiva 
sensível para a avaliação rápida à beira do leito. Es-
sas alterações sobre a dinâmica ventricular com mo-
vimentação paradoxal do septo podem ser vistas na 
Figura 1.

Paradoxalmente, o desvio sistólico do septo in-
terventricular em direção ao ventrículo esquerdo (VE) 
diminui sua cavidade e, por conseguinte, o volume 
sistólico de ejeção do VE (22,23). O aumento da pres-
são de átrio direito decorrente da ação retrógrada da 
hipertensão pulmonar leva a diminuição do retorno 
venoso, o que por si só contribui com a diminuição 
da passagem de sangue das câmaras direitas para as 
câmaras esquerdas. Isso resulta na diminuição da pré-
-carga e do volume diastólico final do VE, o que gera 
diminuição do fluxo sistêmico e do índice cardíaco 
(24). Além disso, se forem utilizados níveis elevados 
de PEEP durante a ventilação mecânica, o débito car-
díaco poderá ser ainda mais comprometido, em uma 
situação na qual manter o transporte de oxigênio ade-
quado é necessário, ou seja, adequar o aumento de 
fluxo para manter a demanda de oxigênio suficiente a 
uma elevada demanda metabólica (25).

Por outro lado, o desvio do septo interventricu-
lar promovido pelo estresse mecânico decorrente do 
aumento da impedância da via de saída do VD e das 
pressões positivas impostas pela ventilação mecâni-
ca (PEEP) impõe uma sobrecarga adicional à parede 
livre do VD, com consequente aumento do consumo 
de oxigênio e isquemia do miocárdio (25). Isso pode 
comprometer e acentuar a piora da função ventricular 
direita, principalmente nos casos em que a PEEP for 
aproximadamente 20 cm H2O(25).

O posicionamento em prona (PP), estratégia de 
melhora da oxigenação empregada desde 1977 (26), 
após Piehl et al. (27) demonstrarem a melhora da oxi-
genação em um grupo de pacientes com SDRA, pa-

rece atenuar a sobrecarga de pressões aplicadas ao 
VD impostas pela SDRA. Na posição supina, a parte 
posterior da parede torácica (repousada sobre o leito), 
torna-se menos complacente, e a ventilação é distri-
buída principalmente para as áreas anteriores e para 
as zonas pulmonares não dependentes. A perfusão 
pulmonar é comprometida pelo gradiente vertical 
hidrostático, favorecendo um fluxo de sangue para as 
zonas dependentes. O resultado final combina uma 
tendência para uma menor ventilação e maior per-
fusão (shunt) na zona inferior, assim como uma maior 
distensão sobre os alvéolos nas zonas não dependen-
tes (anterior), com uma menor perfusão (espaço mor-
to). Com o PP, há uma melhor distribuição da ventila-
ção na área posterior e perfusão nos segmentos ante-
riores, que se alinham em decúbito frontal em PP (26). 
O PP, portanto, melhora o acoplamento harmônico 
entre perfusão e ventilação, e, por conseguinte, pro-
move uma queda da impedância da via de saída do 
VD, bem como o fluxo sistólico, no curso da SDRA (28). 
Recentemente, Vieillard-Baron et al. (29) estudaram 
42 pacientes com SDRA tratados com a estratégia de 
PP com relação pressão parcial arterial de oxigênio/
fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) < 100 mmHg 
e avaliaram o comportamento da função do VD pelo 
ecocardiograma transesofágico, antes e após 18 h de 
PP. Os autores demonstraram que houve uma signifi-
cativa diminuição da dilatação do VD (de 0,91 ± 0,22 
para 0,61 ± 0,21 cm) após 18 h de PP (p < 0,001) e uma 
significativa redução da discinesia septal (de 1,5 ± 0,2 
para 1,1 ± 0,1 cm) após 18 h de PP (p < 0,001), con-
cluindo que, nas formas graves de SDRA, o PP foi uma 
maneira importante de controlar a sobrecarga do VD. 
Em outro estudo, Jardin et al. (30) descreveram que a 
pressão platô elevada (≥ 27 cmH20) estava associada 
a um significativo aumento da falência ventricular di-
reita aguda e do risco de morte quando associada a 
cor pulmonale agudo (OR = 3,32; IC95%: 1,09-10,12; 
p < 0,034). Isso justifica a necessidade de monitorar 
as pressões de vias aéreas e a função de VD no SDRA.

Em uma pesquisa realizada na Europa entre in-
tensivistas, Beloucif et al. (31) mostraram que 98,5% 
dos que responderam ao questionário consideraram 
que a SDRA seria indicação para o uso de óxido nítrico 
inalatório, enquanto 71% consideraram que a relação 
PaO2/FiO2 foi um critério suficiente para se iniciar o 
tratamento. No entanto, os estudos disponíveis mais 
recentes solidificam a preocupação corrente dos in-
tensivistas também em identificar e monitorizar resul-
tados, frutos dessas terapias destinadas à HAP adqui-
rida e associada à SDRA, com comprometimento da 
função ventricular. A Tabela 1 sumariza as melhores 
evidências disponíveis do emprego de agentes vaso-
dilatadores para o manejo da SDRA grave que cursa 
com HAP. Observa-se que os níveis de evidências são 
baixos, o que não deixa claro se essas terapias podem 
ser recomendadas e utilizadas como adjuvantes. 

Figura 1 - Ecocardiograma transtorácico realizado à beira do leito 
mostrando movimentação paradoxal do septo interventricular na 
direção da cavidade do VE, decorrente de cor pulmonale agudo. Ao 
= aorta; AE = átrio esquerdo. 
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Nesse contexto, destaca-se o óxido nítrico inalatório 
(32-34), por ter sido empregado em estudos caso-contro-
le desde sua descoberta, em 1987, como adjuvante tera-
pêutico vasodilatador para mitigar a hipoxemia e a HAP 
aguda presentes na SDRA grave. Embora sejam escassas 
as evidências benéficas sobre o desfecho em mortalida-
de em adultos e crianças (35,36), seu uso racional tem 
sido aplicado para atenuar a sobrecarga ventricular direi-
ta, comum e de alto risco para morte, nos pacientes com 
SDRA grave associada à hipoxemia refratária. A melhora 
dos parâmetros oxi-hemodinâmicos obtidos com essa 
abordagem em pacientes selecionados permite a manu-
tenção de estratégias ventilatórias protetoras, com nítida 
redução da FiO2 e, portanto, menor chance de induzir in-
júria pulmonar induzida por ventilação mecânica. Entre-
tanto, o entusiasmo crescente com a utilização de óxido 
nítrico inalatório na SDRA grave tem sido judiciosamente 
ponderado, postas as evidências de efeitos adversos ne-
gativos sobre a função renal (37).

Em uma recente elegante revisão sistemática, Price 
et al. (38) destacam os baixos níveis de evidências existen-
tes no emprego dos agentes citados na Tabela 1, assim 
como outros, para o manuseio da HAP associada à dis-
função do VD, exaltando as limitações dos atuais estudos 
e a necessidade de geração de mais conhecimento nesse 
campo, com pesquisas de alta qualidade. A Figura 2 des-
creve as inter-relações entre HAP, disfunção do VD e rela-
ção com isquemia e débito cardíaco global.
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Agentes
Evidências 
Científicas

Qualidade
da Evidênciaª

Óxido nítrico 
inalatório

Rossaint et al. (34)
Taylor et al. (10)
Dellinger et al. (61)
Lundin et al. (58)

Baixa
Fraca
Baixa
Baixa

Prostaglandinas Holcroft et al. (59)
Bone et al. (60)
Walmrath et al. (49)
Zwissler et al. (50)
Domenighetti et al. (51)

Baixa
Baixa
Baixa
Baixa
Baixa

Inibidores da 
fosfodiesterase

Vários estudos, incluindo 
em animais (52-55)

Baixa e Opinião
de expert

Levosimedan Morelli et al. (57)
Boost et al. (56) - Inalatório

Baixa
Baixa

Tabela 1 - Agentes terapêuticos vasodilatadores empregados na 
HAP e na disfunção de VD no contexto de SDRA ou injúria pulmo-
nar, com qualificação da metodologia de acordo com os critérios do 
American College of Cardiology (47).

ªQualidade da evidência de acordo com Barst et al. (47): Boa = evi-
dências baseadas em estudos controlados randomizados ou em 
meta-análises; Fraca = evidências baseadas em outros ensaios con-
trolados ou estudos controlados randomizados com limitações; Bai-
xa = evidências baseadas em estudos não randomizados, estudos 
caso-controle ou estudos observacionais; Opinião de expert = evi-
dências baseadas em consensos e painéis de especialistas no tópico 
estudado.

Figura 2 - Fisiopatologia da disfunção do VD no cenário de HAP. Adaptado de Price et al. (38). AP = artéria pulmonar; Ao = aorta; DC = débito cardíaco
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Vogel-Claussen et al. (39) estudaram a reserva de 
perfusão miocárdica do VD e do VE com a hemodinâ-
mica pulmonar em pacientes com HAP, avaliada por 
imagens de ressonância magnética, e com a perfusão 
cardíaca estressada pela adenosina. Concluíram que a 
vasorreatividade biventricular é significativamente re-
duzida com a presença de HAP, com correlações inver-
sas ao trabalho e à fração de ejeção do VD, sugerindo 
déficit de perfusão do miocárdio e baixa reserva, que 
contribuem para a disfunção do VD em pacientes com 
HAP no contexto de esclerodermia e HAP idiopática.

MONITORIZAÇÃO HEMODINÂMICA INVASIVA E 
FLUIDOS NA INJÚRIA PULMONAR

O manuseio dos fluidos em pacientes com SDRA 
na terapia intensiva tem sido área de debate e con-
trovérsias por mais de três décadas (40,41). Alguns 
estudos (12) têm estimulado a restrição de fluidos por 
considerar que essa estratégia descortina uma possi-
bilidade na redução da extensão de edema pulmonar 
associado à injúria pulmonar; por outro lado, emergem 
preocupações de um possível potencial de agravamen-
to de falência orgânica não pulmonar, por amplificar a 
hipoperfusão tecidual. Nesse cenário, na tentativa de 
responder questões inconspícuas, destaca-se o Na-
tional Heart, Lung and Blood Institute Acute Respiratory 
Distress Syndrome (NHLBI ARDS) Clinical Network, que 
recrutou de modo prospectivo e randomizado 1.000 
pacientes em um importante estudo (42). A monito-
rização hemodinâmica ali descrita, seja pelo uso do 
cateter venoso central, seja pelo de cateter em artéria 
pulmonar (Swan-Ganz), não encontrou diferenças de 
desfecho clínico maiores entre os grupos, incluindo a 
mortalidade, dias livres de ventilação mecânica ou dias 
livres de falências orgânicas (Tabela 2).

Variável
Fluidoterapia 
Conservadora

Fluidoterapia 
Liberal       P

Dias livres de VM 14.6 ± 0.5 12.1 ± 0.5 < 0.001

Dias livres de UTI 13.4 ± 0.4 11.2 ± 0.4 < 0.001

Pressão Platô - 
cm H2O

24.2 ± 0.6 25.7 ± 0.5 0.002

Diálise até o 60º 
diab

10% 14% 0.06

Índice de oxige-
naçãoc

10.1 ± 0.8 11.8 ± 0.7 0.003

Escore de injúria 
pulmonard

2.03 ± 0.07 2.27 ± 0.06 < 0.001

VM = ventilação mecânica
aVariáveis expressas em média ± desvio-padrão, exceto onde indicado.
bProporção de pacientes.
cCalculado através da seguinte expressão: pressão média de via aé-
rea × PaO2/FiO2 × 100
dCalculado de acordo com Consenso Europeu de 1994 (48). 

Tabela 2 - Resultados sumarizados do estudo de NHLBI ARDS Clinical 
Network (42).a

Esses resultados, em concordância com outros 
relevantes ensaios clínicos, não mostraram benefí-
cios, relativos à sobrevivência, do uso de monitoriza-
ção hemodinâmica em pacientes críticos cirúrgicos 
de alto risco (43), pacientes com SDRA e choque (44), 
pacientes críticos em geral (45) e aqueles com insu-
ficiência cardíaca descompensada (46), apesar de 
controvérsias em relação à validação interna e exter-
na desses estudos. Por exemplo, no estudo da NHLBI 
ARDS Clinical Network (42), somente 8% dos pacien-
tes apresentavam SDRA decorrente de trauma. Assim, 
a extrapolação desses resultados para esse grupo de 
pacientes deveria ser vista com cautela. Os pacien-
tes críticos possuem diferentes dimensões relativas 
ao início do tratamento (fator temporal), causas que 
levam a SDRA, diferentes culturas de manuseio (por 
exemplo, coloides vs. cristaloides, além de diferentes 
modos de ventilação mecânica) e comorbidades asso-
ciadas (incluindo pleomorfismos genéticos), além de 
diferentes metodologias aplicadas aos estudos e suas 
limitações inerentes.

Todavia, os resultados do estudo da NHLBI ARDS 
Clinical Network deveriam ter transformado o cuidado 
dos pacientes com SDRA. Está claro, portanto, que a 
estratégia conservadora no manuseio de fluidos na 
SDRA deveria estar mais disseminada como maneira 
de abordagem dos pacientes sem choque, após mui-
tos anos de recomendações baseadas em opiniões. 

CONCLUSÕES
A monitorização hemodinâmica é tão importante 

quanto o ajuste e o acompanhamento dos parâmetros 
ventilatórios em pacientes críticos com SDRA, princi-
palmente quando utilizados para a identificação pre-
coce da disfunção ventricular. As ferramentas menos 
invasivas, como o ecocardiograma, as semi-invasivas, 
como o ecocardiograma transesofágico, ou as invasi-
vas, como Swan-Ganz, têm espaço nesse contexto. En-
tretanto, sempre se deve considerar a experiência de 
cada serviço. A interpretação das variáveis deve ser ju-
diciosa para que as diversas modalidades de terapias 
sejam corretamente aplicadas e individualizadas. É de 
fundamental importância, na visão atual, a postura de 
se mitigar o grau de estresse ao sistema circulatório 
associado à injúria pulmonar em uma visão protetora 
ampla, não somente do sistema pulmonar, através de 
modos de ventilação menos lesivos, mas também na 
identificação e na monitorização precoce dos dese-
quilíbrios cardiocirculatórios promovidos pelo exces-
so de fluidos.
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