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Resumo
0 trabalho do Internista no Servico de Urgéncia (SU) torna
pertinente a abordagem de certos temas controversos, entre 0s
quais o da utilizacdo adequada de fluidoterapia na sépsis. Sendo
uma pratica comum, em especial se a hipotensdo esta presente,
0s seus efeitos adversos, objectivos e volume adequados sao
pouco conhecidos. Os parametros que habitualmente nos guiam
quanto a quantidade de fluidos a administrar nao sao fidedignos
relativamente ao seu efeito no débito cardiaco, pelo que ndo
permitem uma adequada selecgdo dos doentes que beneficiam
desta terapéutica. Os parametros dindmicos de avaliagao do efeito
da fluidoterapia sdo relativamente desconhecidos. A sua melhor
compreensao sera mais um instrumento na decisdo de admi-
nistrar fluidos. Se 0s meios habituais de avaliagdo, em especial
clinicos, ndo permitem estabelecer com segurancga que doentes
eleger para fluidoterapia ou inicio precoce de aminas, sugerimos
0 treino em técnicas ndo invasivas, tal como a ecocardiografia,
em particular para o conjunto de internistas que habitualmente
trabalham em urgéncia e/ou emergéncia.

Baseados nas investigagbes mais recentes efectuadas na
area da terapéutica com fluidos, aborda-se neste artigo qual o
tipo e quantidade de fluidos a administrar, particularmente em

Introducao

Pela natureza e locais de trabalho dos Especialistas e
Internos de Medicina Interna, a sépsis é um quadro
clinico frequentemente diagnosticado. A nods cabe,
em boa medida, a avaliacao e orientacdo terapéutica
destes doentes, quer em termos diagnosticos (defi-
nir quem tem sépsis) quer nas atitudes terapéuticas
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doentes com Sépsis.
Palavras chave: fluidoterapia, sépsis, hipotensao, ecocardio-
grafia, parametros dinamicos.

Abstract
Internal Medicine physicians work frequently in emergency de-
partments. In this setting we intend to review some controversial
features regarding fluid therapy. Although a common practice, its
side effects, specific end-points and volume are not well known.
Static parameters such as pressure-derived indices are not useful
guides to predict the influence of fluids on cardiac output. Dyna-
mic parameters of fluid responsiveness are not well recognized.
Investigators who described these dynamic parameters also
evaluated the amount of fluids needed to appropriately increase
cardiac outout, providing a useful guide concerning this particular
issue. The usual ways of patient evaluation are not reliable in order
to determine whether to opt for fluid therapy or early onset of
amine infusion. The authors recommend training in non-invasive
techniques such as echocardiography especially for physicians
working in emergency medicine.

Key words: fluid therapy, sepsis, hypotension, echocardiogra-
phy, dynamic parameters.

iniciais ou de manutencao. O diagnostico precoce é
fundamental,? e todos devemos estar familiarizados
com esta entidade cuja incidéncia aumentou bastante
nos ultimos anos, quer devido a constantes modifica-
cdes da historia natural das doencas pela intervencao
médica, quer devido a uma maior acuidade diagnos-
tica.’> O texto que propomos aborda a fluidoterapia
na sépsis, quer como atitude terapéutica inicial, quer
como tratamento de manutencdo. A pertinéncia do
tema ¢, quanto a nos, justificada, dado que um exces-
so de fluidos administrados pode ter consequéncias
graves para o doente.

A hipotensao induzida pela sépsis resulta de



vasodilatacao periférica, redistribuicao de fluidos e
permeabilidade vascular aumentada. Assim, pensa-
se que o volume de sangue circulante pode nao ser
eficaz, pressupondo-se a existéncia de uma hipovo-
lemia relativa ou absoluta.*> Neste sentido, a fluido-
terapia estaria sempre indicada ao contribuir para o
preenchimento do espaco intravascular e melhoria
da perfusao tissular. No entanto, muitos dos fluidos
administrados, em condicoes de hiperpermeabilida-
de vascular, tal como acontece na sépsis, saem do
espaco intravascular pouco tempo depois de serem
administrados, contribuindo para a formacao de
edema intersticial e para a disfuncao especifica dos
orgaos afectados.® Este edema é generalizado, visivel
sobretudo na pele, mas seguramente mais perigoso se
ocorrer em O0rgaos vitais, tais como o pulmao, o rim,
o figado, ou o coracdo. Por este motivo, o objectivo a
atingir numa reposicao de fluidos deve definir-se por
outro parametro, de natureza dinamica. Este vem sen-
do reconhecido como o aumento sensivel do débito
cardiaco e, melhor ainda, da fraccao de ejeccao. Tal
significa que todos os liquidos que se administram e
que nao resultam num aumento do débito cardiaco
se tornam ineficazes e podem contribuir para a for-
macao de edema.

Excesso de fluidoterapia na sépsis:

uma pratica comum

A fluidoterapia perante uma hipotensao é uma pratica
comum na terapéutica da sépsis.” Um caso clinico
recentemente publicado ilustra bem, a nosso ver,
uma abordagem frequente em servicos de urgeéncia,
enfermarias ou mesmo Unidades de Cuidados Inten-
sivos.® Neste caso, um painel de especialistas discutia
a estratégia terapéutica para um caso de pneumonia
grave adquirida na comunidade que se complicou
com insuficiéncia respiratoria e necessidade de ven-
tilacdo mecanica. A quantidade de fluidos utilizada
na ressuscitacao (sobrecarga hidrica inicial) e de
manutencdo mereceram especial atencdo da nossa
parte. Num curto espaco de tempo (menos de 24 ho-
ras) foram administrados cerca de 10 litros de soros,
perante um doente que se apresentava hipotenso.
Os proprios autores descrevem efeitos secundarios a
hemodiluicao provocada, nomeadamente uma (pseu-
do) normalizacio de valores laboratoriais de funcio
renal, a necessidade de transfundir sangue e derivados
por hemodiluicdo e, em especial, o aparecimento de
infiltrados pulmonares bilaterais e hipoxemia grave.

Esta conduziu a necessidade de suporte ventilatorio,
interpretada como evolucao da pneumonia, mas mui-
to sugestiva de edema pulmonar. Apesar da terapia
macica com fluidos, a silhueta cardiaca manteve-se de
dimensoes normais, o que levou os autores a suspeitar
de défice de liquidos.

A fluidoterapia era, muito provavelmente, indicada
no caso acima descrito, mas algumas questdes devem
genericamente ser apontadas:

1. Somente 50% dos doentes em sépsis resolvem
uma situacao de hipotensao apenas com recurso a
sobrecarga hidrica inicial.’

2. Os objectivos a atingir numa fluidoterapia inicial
encontram-se largamente por definir.'

3. Parametros cldssicos, pressumétricos, de ava-
liacao de volume, nao sao fidedignos para avaliar ou
eleger doentes com adequada resposta a fluidoterapia,
se 0 objectivo é um aumento do débito cardiaco."

4. Na sépsis, existe uma margem muito estreita
entre uma expansao de volume adequada e uma ver-
dadeira sobrecarga de volume.

5. A miocardiodepressao pode ocorrer em cerca de
40% dos doentes em sépsis,'* e as alteracoes induzidas
no débito cardiaco sao imprevisiveis.'’ Este fenomeno
¢ particularmente comum no inicio da doenca.'* Foi
observado, ainda nos anos 80 do século XX, que os
doentes em sépsis eram incapazes de aumentar o in-
dice de trabalho do ventriculo esquerdo perante uma
sobrecarga hidrica, ou seja, os fluidos administrados
nao contribuiam significativamente para o aumen-
to do débito cardiaco."” Mais tarde outros autores
verificaram um defeito persistente da pré-carga (de
volume) do ventriculo esquerdo, independente da
fluidoterapia.'®

6. Por fim, uma revisao recentemente publicada
sobre esta matéria, baseada na evidéncia cientifica dis-
ponivel a data (ano de 2005), classificou o beneficio
da fluidoterapia em doentes em sépsis e com hipovole-
mia suspeita como evidéncia de grau C (fluidoterapia
inicial) e grau E (fluidoterapia de manutencao)."’

Fluidoterapia na sépsis: todos beneficiam?

Nao ¢é totalmente linear que os doentes em sépsis
possam beneficiar de um balanco hidrico positivo.
Alsous e col, num estudo observacional, retrospectivo,
em 36 doentes, verificaram que os que apresentavam
sépsis e com balanco hidrico negativo de pelo menos
500cc em pelo menos 1 dos primeiros 3 dias de inter-
namento numa UCI tiveram uma sobrevida superior

PUBLICACAO TRIMESTRAL 127
VOL.13|N°2| ABR/JUN2006



aos restantes.'® Apesar de merecer um editorial,'’ a
questao sobre o balanco hidrico adequado na sépsis
nunca foi, na realidade, amplamente discutida pela
comunidade médica, mantendo-se alguma confusao
sobre este assunto.”**' Outras descricoes esporadi-
cas também referem um provavel beneficio de um
balanco hidrico negativo na sépsis.”> Um aumento
da morbilidade associada ao excesso de fluidotera-
pia foi ja demonstrado em doentes cirurgicos, no
manuseamento pré e peri operatorio*’ e na ressus-
citacao com fluidos associada ao trauma e ao choque
hemorrédgico.”®* Como a morbilidade relacionada
com o excesso de fluidoterpia é um dado aceite, as
complicacoes que derivam podem ser consideradas
como iatrogénicas.

Neste contexto, torna-se pertinente divulgar a
nocao de parametros dinamicos de avaliacao. Apesar
de serem aplicaveis apenas a doentes sob ventilacao
mecanica, sdo os Internistas que asseguram grande
parte do trabalho dos Servicos de Observacao das ur-
gencias hospitalares. Sao variaveis fisiologicas sujeitas
a variacao respiratoria que podem indicar que doentes
sao elegiveis para fluidoterapia.”® O objectivo é que
a administracao de uma determinada quantidade de
fluidos incremente o débito cardiaco em 15%. Nos
doentes sujeitos a ventilacao mecanica, durante a ins-
piracao o volume telediastolico do ventriculo direito
diminui. Esta diminuicao transmite-se as cavidades
esquerdas apos um determinado numero de ciclos
respiratorios (em regra 4), reduzindo igualmente o
seu volume sistolico e a pressao arterial. De acordo
com a curva de volume/pressao, este fenémeno so
se observa se houver uma dependéncia da pré-carga
de um dos ventriculos (dependéncia interventricu-
lar).*® As limitacdes principais sao a impossibilidade
de aplicar estes parametros a doentes em ventilacao
espontanea e a doentes com arritmias cardiacas.

Foram descritos alguns parametros dinamicos,
faceis de aplicar na avaliacdo hemodinamica de rotina.
Qualquer parametro classico de afericao da volemia,
de natureza pressumétrica (pressao venosa central
ou pressao de encravamento da artéria pulmonar), é
incapaz de predizer a influéncia que uma administra-
cao de liquidos pode ter no débito cardiaco.'' Alias,
estes parametros podem nao se correlacionar com o
real estado de volemia do doente (medem pressoes,
nio volumes).’'*?

Assim, os autores referidos verificaram que nem
todos os doentes respondem de igual forma a fluido-
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terapia, estabelecendo critérios para administracao
até aqui nao utilizados.

A quantidade de fluidos a administrar foi am-
plamente estudada por estes autores em funcao das
alteracoes induzidas no débito cardiaco (Quadro I).

Verificou-se que os volumes utilizados e que se
mostraram eficazes para o aumento do débito cardi-
aco, ficaram muito aquém do descrito no caso clinico
tomado como referéncia e que, provavelmente, espe-
lha uma pratica habitual e generalizada.

Caso nao se observe o efeito pretendido (restabe-
lecimento dos valores tensionais, evitando a hipoper-
fusao prolongada de 6rgaos) apds uma administracao
de fluidos nas doses indicadas (20 a 30 cc /kg de
soro fisiologico ou 5 a 10cc /kg de hidroxietilamido),
deve iniciar-se o suporte de aminas adequado (inicio
precoce).

Os fluidos a administrar podem ser cristaloides
ou coloides. Nao existe consenso sobre esta matéria,
embora alguns relatos indiquem que a utilizacao
de albumina possa ser prejudicial numa populacao
geral de Cuidados Intensivos, mas nao nos doentes
em sépsis.>**

Fluidoterapia na sépsis: como seleccionar
os doentes?

A seleccao de doentes sépticos para fluidoterapia é
um ponto critico. E tal como sabemos, pelos locais
de accao da nossa especialidade (servico de urgéncia,
enfermarias, UCI’s), esta seleccao pode ser exigida
quer na admissao de doentes no servico de urgéncia,
quer numa situacdo critica que possa ocorrer numa
enfermaria. Sem recurso na maioria dos casos a
exames complementares conclusivos, esta seleccao
fica dependente da avaliacdo clinica, que se mostra
frequentemente incapaz de avaliar objectivamente o
estado de volemia.

Um problema real é o acesso a estes parametros de
avaliacdo. Um método invasivo de avaliacido (cateteri-
zacao venosa central, por exemplo) requer tempo de
execucao bem como disponibilidade de pessoal nao
médico. Outros métodos sao descritos e podem ser
utilizados: verificacao da variacao respiratoria da pres-
sao de pulso ou da pressao arterial sistolica, mas estes
métodos requerem a presenca de um cateter arterial.
Talvez o método mais facil de aferir é a recentemente
descrita variacao respiratoria da onda de oximetria de
pulso,” que se correlaciona fortemente com a variacao
respiratoria da curva de pressao arterial. Contudo,



QUADRO |
Utilizagao de fluidos por autores que descreveram os parametros dindmicos. Com as quantidades indicadas,

estes autores conseguiram um aumento do débito cardiaco em 15%.

REVIEW ARTICLES Medicina Interna

Autor Numero de Parametro dinamico Patologia principal Quantidade e tipo
doentes avaliado dos doentes de fluido
estudados estudados
Michard et al®® 40 Variagdo da presséo Sépsis 500cc de hidroxietilamido a 6%
arterial sistolica >13%
Feissel et al®* 19 Variagao respiratdria da Sépsis 8cc/kg de peso
velocidade pico do fluxo de hidroxietilamido a 6%
aortico> 12%
Reuter et al*® 20 Variacdo respiratoria do Cirurgia cardiaca 20cc/m2 de oxipoligelatina
volume sistolico> 11% a 3.5%
Berkenstadt et al® 15 Variagao respiratdria do Neurocirurgia Bolus inicial de 500cc de soro
volume sistolico> 9,5% fisioldgico, seguido de perfusdo
Barhier et al®” a 1eo/kg/hora
23 Variacdo respiratoria Sépsis 7cc/kg de hidroxietilamido a 6%
Tavernier et al8 da VCl > 18%
15 Variacio da area da onda Sépsis 500cc de hidroxietilamido a 6%
de pulso> 5% em bolus separados até atingir o
objectivo. A maioria dos doentes
fez apenas 2 bolus
Canesson et al* 22 Variagao respiratoria da Diversos 500cc de hidroxietilamido a 6%
curva de oximetria
periférica >15%

muitos dos métodos de afericao de parametros di-
namicos fisiologicos podem ser obtidos facilmente
por ecocardiografia transtoracica. Mas, mesmo em
presenca de parametros que indiquem a fluidoterapia,
é necessario ter algum cuidado. Na presenca de um
débito cardiaco elevado ou de depressao da funcao
sistolica do ventriculo esquerdo, a fluidoterapia deve
ser administrada com cautela.

A nosso ver, a ecocardiografia é o método mais
sensivel e rapido para aferir um estado hemodinami-
co. E um exame nao invasivo, de facil execucao por
médicos treinados, e disponibiliza informacao critica
de forma rapida.

Em exame sumadrio pode detectar alteracdes
da funcao sistolica do ventriculo esquerdo que, se
associadas a sépsis, obrigam a certa cautela na flui-
doterapia.

Permite também avaliar diversos parametros dina-
micos e auxiliar na afericio de volemia e na decisio
de administrar fluidos como abordagem inicial ou

como continuacdo terapéutica. A analise da veia cava
superior’® e inferior (dimensao maxima e index, deter-
minado pela formula: (dimensao maxima-dimensao
minima) x100/dimensdo maxima) é um parametro
com correlacao conhecida desde ha muito com pa-
tologia das cavidades direitas®’*® e reflecte a pressao
da auricula direita.’** A sua correlacdo com a PVC
¢ conhecida, mas pode ndo conseguir detectar hipo-
volemia em doentes com insuficiéncia cardiaca.’**
Os parametros de analise da veia cava inferior encon-
traram a sua utilidade clinica na avaliacdo do peso
seco em doentes submetidos a hemodialise."** As
alteracoes dos fluxos intracardiacos por analise com
Doppler pulsado foram matéria de estudo de muitos
autores. Assim, de entre multiplas variaveis descritas,
esta estabelecida a relacao da hipervolemia com um
aumento da relacio E/A mitral,*** diminuicdo do
tempo de relaxamento isovolumétrico,”®*' diminuicao
do tempo de desaceleracdo da onda A,**** com a inver-
sao sisto-diastolica do fluxo das veias pulmonares™>
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e, mais recentemente, com a andlise do Doppler de
tecido do anel mitral.>*>" Apesar de existirem formu-
las de calculo da pressdao de encravamento da artéria
pulmonar, estas nunca obtiveram sucesso assinalavel
na perspectiva de utilizacao clinica a cabeceira do
doente. As razdes para este facto relacionam-se, entre
outras, com a dependéncia das formulas de multiplas
variaveis Doppler dificeis de obter em ambiente clini-
co, e da dificuldade sentida na transposicao de dados
entre diferentes populacoes de doentes. Certos autores
preconizam a avaliacao dos volumes telediastolico
do ventriculo esquerdo ou direito como o melhor
indicador de pré-carga.’®®' Convém lembrar que os
modelos de avaliacdo ecocardiografica para Cuidados
Intensivos descritos na literatura nao se baseiam na
afericao nao invasiva das pressoes intracardiacas, mas
sim na obtencao de informacao critica e util.>®

A perspectiva da monitorizacao por ecocardio-
grafia transtoracica reside na repeticao, tantas vezes
quanto necessario, do exame ecocardiografico apos a
avaliacao inicial (persisténcia de alteracao hemodina-
mica apesar do suporte instituido, monitorizacao de
alteracoes terapeéuticas).® Por ecocardiografia transe-
sofagica existe ainda a possibilidade de monitorizacao
continua de parametros, tais como o débito cardiaco,
particularmente util no bloco operatorio.®” Alias,
de entre os parametros invasivos classicos, o débito
cardiaco obtido por analise Doppler pulsado do fluxo
do tracto de saida do ventriculo esquerdo, ¢ aquele
que mais consistentemente € utilizado na pratica cli-
nica, dada a sua correlacao consensual com o débito
cardiaco obtido pelo método de termodiluicao.”""

Pensamos que os Internistas que trabalham em
servicos de urgéncia deveriam ter possibilidade de
acesso a técnica como meio de aferir o estado hemo-
dinamico particular dos doentes e podendo, assim,
tomar decisoes criticas sobre suporte hemodinamico,
mediante treino dirigido. Estas necessidades sao ja
sentidas e um pouco por todo o lado surgem progra-
mas de ensino especifico vocacionado para meios nao
cardiologicos.”™®?

Concluséao

A fluidoterapia na sépsis deve ser encarada como
uma medida terapéutica importante mas capaz de
provocar lesao iatrogénica semelhante a qualquer
outro farmaco. Apesar de ser uma prescricao habitu-
al e banalizada, esta hoje amplamente demonstrado
que nem todos os doentes beneficiam desta terapia.
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O volume a administrar deve situar-se até 8cc/kg se
utilizarmos um coloide (hidroxietilamido) ou até um
total de 20cc a 30cc/kg se utilizarmos cristaloides
(soro fisiologico).

A seleccdo de doentes torna-se critica e deve con-
jugar os dados estaticos classicos e dados dinamicos.
De entre estes ultimos, a variacao do débito cardiaco
parece ser aquele que melhor prediz uma resposta fa-
voravel a fluidoterapia, que pode ou nao acompanhar-
se da utilizacao criteriosa de agentes vasoactivos.

Os meios habitualmente a disposicdo dos Inter-
nistas para avaliacao hemodinamica tém um alcance
limitado. O treino em técnicas de avaliacdo nao in-
vasiva, tal como a ecocardiografia transtoracica, pode
ser util no desempenho profissional. =
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