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Resumo
O trabalho do Internista no Serviço de Urgência (SU) torna 
pertinente a abordagem de certos temas controversos, entre os 
quais o da utilização adequada de fl uidoterapia na sépsis. Sendo 
uma prática comum, em especial se a hipotensão está presente, 
os seus efeitos adversos, objectivos e volume adequados são 
pouco conhecidos. Os parâmetros que habitualmente nos guiam 
quanto à quantidade de fl uidos a administrar não são fi dedignos 
relativamente ao seu efeito no débito cardíaco, pelo que não 
permitem uma adequada selecção dos doentes que benefi ciam 
desta terapêutica. Os parâmetros dinâmicos de avaliação do efeito 
da fl uidoterapia são relativamente desconhecidos. A sua melhor 
compreensão será mais um instrumento na decisão de admi-
nistrar fl uidos. Se os meios habituais de avaliação, em especial 
clínicos, não permitem estabelecer com segurança que doentes 
eleger para fl uidoterapia ou início precoce de aminas, sugerimos 
o treino em técnicas não invasivas, tal como a ecocardiografi a, 
em particular para o conjunto de internistas que habitualmente 
trabalham em urgência e/ou emergência.

Baseados nas investigações mais recentes efectuadas na 
área da terapêutica com fl uidos, aborda-se neste artigo qual o 
tipo e quantidade de fl uidos a administrar, particularmente em 

doentes com sépsis.
Palavras chave: fl uidoterapia, sépsis, hipotensão, ecocardio-

grafi a, parâmetros dinâmicos.

Abstract
Internal Medicine physicians work frequently in emergency de-
partments. In this setting we intend to review some controversial 
features regarding fl uid therapy. Although a common practice, its 
side effects, specifi c end-points and volume are not well known. 
Static parameters such as pressure-derived indices are not useful 
guides to predict the infl uence of fl uids on cardiac output. Dyna-
mic parameters of fl uid responsiveness are not well recognized. 
Investigators who described these dynamic parameters also 
evaluated the amount of fl uids needed to appropriately increase 
cardiac output, 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 fl uid 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: fl uid therapy, sepsis, hypotension, echocardiogra-
phy, dynamic parameters.
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iniciais ou de manutenção. O diagnóstico precoce é 
fundamental,1,2 e todos devemos estar familiarizados 
com esta entidade cuja incidência aumentou bastante 
nos últimos anos, quer devido a constantes modifi ca-
ções da história natural das doenças pela intervenção 
médica, quer devido a uma maior acuidade diagnos-
tica.3 O texto que propomos aborda a fl uidoterapia 
na sépsis, quer como atitude terapêutica inicial, quer 
como tratamento de manutenção. A pertinência do 
tema é, quanto a nós, justifi cada, dado que um exces-
so de fl uidos administrados pode ter consequências 
graves para o doente. 

A hipotensão induzida pela sépsis resulta de 

Introdução
Pela natureza e locais de trabalho dos Especialistas e 
Internos de Medicina Interna, a sépsis é um quadro 
clínico frequentemente diagnosticado. A nós cabe, 
em boa medida, a avaliação e orientação terapêutica 
destes doentes, quer em termos diagnósticos (defi -
nir quem tem sépsis) quer nas atitudes terapêuticas 
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vasodilatação periférica, redistribuição de fluidos e 
permeabilidade vascular aumentada. Assim, pensa-
se que o volume de sangue circulante pode não ser 
eficaz, pressupondo-se a existência de uma hipovo-
lemia relativa ou absoluta.4,5 Neste sentido, a fluido-
terapia estaria sempre indicada ao contribuir para o 
preenchimento do espaço intravascular e melhoria 
da perfusão tissular. No entanto, muitos dos fluidos 
administrados, em condições de hiperpermeabilida-
de vascular, tal como acontece na sépsis, saem do 
espaço intravascular pouco tempo depois de serem 
administrados, contribuindo para a formação de 
edema intersticial e para a disfunção específica dos 
órgãos afectados.6 Este edema é generalizado, visível 
sobretudo na pele, mas seguramente mais perigoso se 
ocorrer em órgãos vitais, tais como o pulmão, o rim, 
o fígado, ou o coração. Por este motivo, o objectivo a 
atingir numa reposição de fluidos deve definir-se por 
outro parâmetro, de natureza dinâmica. Este vem sen-
do reconhecido como o aumento sensível do débito 
cardíaco e, melhor ainda, da fracção de ejecção. Tal 
significa que todos os líquidos que se administram e 
que não resultam num aumento do débito cardíaco 
se tornam ineficazes e podem contribuir para a for-
mação de edema.

Excesso de fluidoterapia na sépsis: 
uma prática comum
A fluidoterapia perante uma hipotensão é uma prática 
comum na terapêutica da sépsis.7 Um caso clínico 
recentemente publicado ilustra bem, a nosso ver, 
uma abordagem frequente em serviços de urgência, 
enfermarias ou mesmo Unidades de Cuidados Inten-
sivos.8 Neste caso, um painel de especialistas discutia 
a estratégia terapêutica para um caso de pneumonia 
grave adquirida na comunidade que se complicou 
com insuficiência respiratória e necessidade de ven-
tilação mecânica. A quantidade de fluidos utilizada 
na ressuscitação (sobrecarga hídrica inicial) e de 
manutenção mereceram especial atenção da nossa 
parte. Num curto espaço de tempo (menos de 24 ho-
ras) foram administrados cerca de 10 litros de soros, 
perante um doente que se apresentava hipotenso. 
Os próprios autores descrevem efeitos secundários à 
hemodiluição provocada, nomeadamente uma (pseu-
do) normalização de valores laboratoriais de função 
renal, a necessidade de transfundir sangue e derivados 
por hemodiluição e, em especial, o aparecimento de 
infiltrados pulmonares bilaterais e hipoxemia grave. 

Esta conduziu à necessidade de suporte ventilatório, 
interpretada como evolução da pneumonia, mas mui-
to sugestiva de edema pulmonar. Apesar da terapia 
maciça com fluidos, a silhueta cardíaca manteve-se de 
dimensões normais, o que levou os autores a suspeitar 
de défice de líquidos.

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

1. Somente 50% dos doentes em sépsis resolvem 
uma situação de hipotensão apenas com recurso à 
sobrecarga hídrica inicial.9

2. Os objectivos a atingir numa fluidoterapia inicial 
encontram-se largamente por definir.10

3. Parâmetros clássicos, pressumétricos, de ava-
liação de volume, não são fidedignos para avaliar ou 
eleger doentes com adequada resposta à fluidoterapia, 
se o objectivo é um aumento do débito cardíaco.11

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

5. A miocardiodepressão pode ocorrer em cerca de 
40% dos doentes em sépsis,12 e as alterações induzidas 
no débito cardíaco são imprevisíveis.13 Este fenómeno 
é particularmente comum no início da doença.14 Foi 
observado, ainda nos anos 80 do século XX, que os 
doentes em sépsis eram incapazes de aumentar o ín-
dice de trabalho do ventrículo esquerdo perante uma 
sobrecarga hídrica, ou seja, os fluidos administrados 
não contribuíam significativamente para o aumen-
to do débito cardíaco.15 Mais tarde outros autores 
verificaram um defeito persistente da pré-carga (de 
volume) do ventrículo esquerdo, independente da 
fluidoterapia.16

6. Por fim, uma revisão recentemente publicada 
sobre esta matéria, baseada na evidência científica dis-
ponível à data (ano de 2005), classificou o benefício 
da fluidoterapia em doentes em sépsis e com hipovole-
mia suspeita como evidência de grau C (fluidoterapia 
inicial) e grau E (fluidoterapia de manutenção).17

Fluidoterapia na sépsis: todos beneficiam?
Não é totalmente linear que os doentes em sépsis 
possam beneficiar de um balanço hídrico positivo. 
Alsous e col, num estudo observacional, retrospectivo, 
em 36 doentes, verificaram que os que apresentavam 
sépsis e com balanço hídrico negativo de pelo menos 
500cc em pelo menos 1 dos primeiros 3 dias de inter-
namento numa UCI tiveram uma sobrevida superior 
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terapia, estabelecendo critérios para administração 
até aqui não utilizados.

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

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

Caso não se observe o efeito pretendido (restabe-
lecimento dos valores tensionais, evitando a hipoper-
fusão prolongada de órgãos) após uma administração 
de fluidos nas doses indicadas (20 a 30 cc /kg de 
soro fisiológico ou 5 a 10cc /kg de hidroxietilamido), 
deve iniciar-se o suporte de aminas adequado (início 
precoce).

Os fluidos a administrar podem ser cristalóides 
ou colóides. Não existe consenso sobre esta matéria, 
embora alguns relatos indiquem que a utilização 
de albumina possa ser prejudicial numa população 
geral de Cuidados Intensivos, mas não nos doentes 
em sépsis.33,34

Fluidoterapia na sépsis: como seleccionar 
os doentes?
A selecção de doentes sépticos para fluidoterapia é 
um ponto crítico. E tal como sabemos, pelos locais 
de acção da nossa especialidade (serviço de urgência, 
enfermarias, UCI´s), esta selecção pode ser exigida 
quer na admissão de doentes no serviço de urgência, 
quer numa situação crítica que possa ocorrer numa 
enfermaria. Sem recurso na maioria dos casos a 
exames complementares conclusivos, esta selecção 
fica dependente da avaliação clínica, que se mostra 
frequentemente incapaz de avaliar objectivamente o 
estado de volemia.

Um problema real é o acesso a estes parâmetros de 
avaliação. Um método invasivo de avaliação (cateteri-
zação venosa central, por exemplo) requer tempo de 
execução bem como disponibilidade de pessoal não 
médico. Outros métodos são descritos e podem ser 
utilizados: verificação da variação respiratória da pres-
são de pulso ou da pressão arterial sistólica, mas estes 
métodos requerem a presença de um cateter arterial. 
Talvez o método mais fácil de aferir é a recentemente 
descrita variação respiratória da onda de oximetria de 
pulso,35 que se correlaciona fortemente com a variação 
respiratória da curva de pressão arterial. Contudo, 

aos restantes.18 Apesar de merecer um editorial,19 a 
questão sobre o balanço hídrico adequado na sépsis 
nunca foi, na realidade, amplamente discutida pela 
comunidade médica, mantendo-se alguma confusão 
sobre este assunto.20,21 Outras descrições esporádi-
cas também referem um provável benefício de um 
balanço hídrico negativo na sépsis.22 Um aumento 
da morbilidade associada ao excesso de fluidotera-
pia foi já demonstrado em doentes cirúrgicos, no 
manuseamento pré e peri operatório23-27 e na ressus-
citação com fluidos associada ao trauma e ao choque 
hemorrágico.28,29 Como a morbilidade relacionada 
com o excesso de fluidoterpia é um dado aceite, as 
complicações que derivam podem ser consideradas 
como iatrogénicas.

Neste contexto, torna-se pertinente divulgar a 
noção de parâmetros dinâmicos de avaliação. Apesar 
de serem aplicáveis apenas a doentes sob ventilação 
mecânica, são os Internistas que asseguram grande 
parte do trabalho dos Serviços de Observação das ur-
gências hospitalares. São variáveis fisiológicas sujeitas 
a variação respiratória que podem indicar que doentes 
são elegíveis para fluidoterapia.30 O objectivo é que 
a administração de uma determinada quantidade de 
fluidos incremente o débito cardíaco em 15%. Nos 
doentes sujeitos a ventilação mecânica, durante a ins-
piração o volume telediastólico do ventrículo direito 
diminui. Esta diminuição transmite-se às cavidades 
esquerdas após um determinado número de ciclos 
respiratórios (em regra 4), reduzindo igualmente o 
seu volume sistólico e a pressão arterial. De acordo 
com a curva de volume/pressão, este fenómeno só 
se observa se houver uma dependência da pré-carga 
de um dos ventrículos (dependência interventricu-
lar).30 As limitações principais são a impossibilidade 
de aplicar estes parâmetros a doentes em ventilação 
espontânea e a doentes com arritmias cardíacas.

Foram descritos alguns parâmetros dinâmicos, 
fáceis de aplicar na avaliação hemodinâmica de rotina. 
Qualquer parâmetro clássico de aferição da volemia, 
de natureza pressumétrica (pressão venosa central 
ou pressão de encravamento da artéria pulmonar), é 
incapaz de predizer a influência que uma administra-
ção de líquidos pode ter no débito cardíaco.11 Aliás, 
estes parâmetros podem não se correlacionar com o 
real estado de volemia do doente (medem pressões, 
não volumes).31,32

Assim, os autores referidos verificaram que nem 
todos os doentes respondem de igual forma à fluido-
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muitos dos métodos de aferição de parâmetros di-
nâmicos fisiológicos podem ser obtidos facilmente 
por ecocardiografia transtorácica. Mas, mesmo em 
presença de parâmetros que indiquem a fluidoterapia, 
é necessário ter algum cuidado. Na presença de um 
débito cardíaco elevado ou de depressão da função 
sistólica do ventrículo esquerdo, a fluidoterapia deve 
ser administrada com cautela.

A nosso ver, a ecocardiografia é o método mais 
sensível e rápido para aferir um estado hemodinâmi-
co. É um exame não invasivo, de fácil execução por 
médicos treinados, e disponibiliza informação crítica 
de forma rápida.

Em exame sumário pode detectar alterações 
da função sistólica do ventrículo esquerdo que, se 
associadas à sépsis, obrigam a certa cautela na flui-
doterapia. 

Permite também avaliar diversos parâmetros dinâ-
micos e auxiliar na aferição de volemia e na decisão 
de administrar fluidos como abordagem inicial ou 

como continuação terapêutica. A análise da veia cava 
superior36 e inferior (dimensão máxima e índex, deter-
minado pela fórmula: (dimensão máxima-dimensão 
mínima) x100/dimensão máxima) é um parâmetro 
com correlação conhecida desde há muito com pa-
tologia das cavidades direitas37,38 e reflecte a pressão 
da aurícula direita.39-42 A sua correlação com a PVC 
é conhecida, mas pode não conseguir detectar hipo-
volemia em doentes com insuficiência cardíaca.32,43 
Os parâmetros de análise da veia cava inferior encon-
traram a sua utilidade clínica na avaliação do peso 
seco em doentes submetidos a hemodiálise.44,45 As 
alterações dos fluxos intracardíacos por análise com 
Doppler pulsado foram matéria de estudo de muitos 
autores. Assim, de entre múltiplas variáveis descritas, 
está estabelecida a relação da hipervolemia com um 
aumento da relação E/A mitral,46-49 diminuição do 
tempo de relaxamento isovolumétrico,50,51 diminuição 
do tempo de desaceleração da onda A,52,53 com a inver-
são sisto-diastólica do fluxo das veias pulmonares54,55 

QUADRO I

Utilização de fluidos por autores que descreveram os parâmetros dinâmicos. Com as quantidades indicadas,  
estes autores conseguiram um aumento do débito cardíaco em 15%.

Autor

 
 
Michard et al83

 
Feissel et al84

 
 
Reuter et al85

 
Berkenstadt et al86

 
Barbier et al87

 
Tavernier et al88

 
 
 
 
Canesson et al35

Número de  
doentes  

estudados

40

 
19

 
 

20

 
15

 
 

23

 
15

 
 
 

22

Parâmetro dinâmico  
avaliado 

Variação da pressão  
arterial sistólica >13%

Variação respiratória da 
velocidade pico do fluxo 
aórtico> 12%

Variação respiratória do 
volume sistólico> 11%

Variação respiratória do 
volume sistólico> 9,5%

 
Variação respiratória  
da VCI > 18%

Variação da área da onda 
de pulso> 5%

 
 
Variação respiratória da 
curva de oximetria  
periférica >15%

Patologia principal 
dos doentes  
estudados

Sépsis

 
Sépsis

 
 
Cirurgia cardíaca

 
Neurocirurgia

 
 
Sépsis

 
Sépsis

 
 
 
Diversos

Quantidade e tipo  
de fluido  

500cc de hidroxietilamido a 6% 

 
8cc/kg de peso  
de hidroxietilamido a 6% 

 
20cc/m2 de oxipoligelatina  
a  3.5% 

Bólus inicial de 500cc de soro 
fisiológico, seguido de perfusão  
a 1cc/kg/hora

7cc/kg de hidroxietilamido a 6% 

 
500cc de hidroxietilamido a 6% 
em bólus separados até atingir o 
objectivo. A maioria dos doentes 
fez apenas 2 bólus

500cc de hidroxietilamido a 6%
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e, mais recentemente, com a análise do Doppler de 
tecido do anel mitral.56,57 Apesar de existirem fórmu-
las de cálculo da pressão de encravamento da artéria 
pulmonar, estas nunca obtiveram sucesso assinalável 
na perspectiva de utilização clínica à cabeceira do 
doente. As razões para este facto relacionam-se, entre 
outras, com a dependência das fórmulas de múltiplas 
variáveis Doppler difíceis de obter em ambiente clíni-
co, e da dificuldade sentida na transposição de dados 
entre diferentes populações de doentes. Certos autores 
preconizam a avaliação dos volumes telediastólico 
do ventrículo esquerdo ou direito como o melhor 
indicador de pré-carga.58-61 Convém lembrar que os 
modelos de avaliação ecocardiográfica para Cuidados 
Intensivos descritos na literatura não se baseiam na 
aferição não invasiva das pressões intracardíacas, mas 
sim na obtenção de informação crítica e útil.62-65

A perspectiva da monitorização por ecocardio-
grafia transtorácica reside na repetição, tantas vezes 
quanto necessário, do exame ecocardiográfico após a 
avaliação inicial (persistência de alteração hemodinâ-
mica apesar do suporte instituído, monitorização de 
alterações terapêuticas).66 Por ecocardiografia transe-
sofágica existe ainda a possibilidade de monitorização 
contínua de parâmetros, tais como o débito cardíaco, 
particularmente útil no bloco operatório.67-70 Aliás, 
de entre os parâmetros invasivos clássicos, o débito 
cardíaco obtido por análise Doppler pulsado do fluxo 
do tracto de saída do ventrículo esquerdo, é aquele 
que mais consistentemente é utilizado na prática clí-
nica, dada a sua correlação consensual com o débito 
cardíaco obtido pelo método de termodiluição.71-77

Pensamos que os Internistas que trabalham em 
serviços de urgência deveriam ter possibilidade de 
acesso à técnica como meio de aferir o estado hemo-
dinâmico particular dos doentes e podendo, assim, 
tomar decisões críticas sobre suporte hemodinâmico, 
mediante treino dirigido. Estas necessidades são já 
sentidas e um pouco por todo o lado surgem progra-
mas de ensino específico vocacionado para meios não 
cardiológicos.78-82

Conclusão
A fluidoterapia na sépsis deve ser encarada como 
uma medida terapêutica importante mas capaz de 
provocar lesão iatrogénica semelhante a qualquer 
outro fármaco. Apesar de ser uma prescrição habitu-
al e banalizada, está hoje amplamente demonstrado 
que nem todos os doentes beneficiam desta terapia. 

O volume a administrar deve situar-se até 8cc/kg se 
utilizarmos um colóide (hidroxietilamido) ou até um 
total de 20cc a 30cc/kg se utilizarmos cristalóides 
(soro fisiológico). 

A selecção de doentes torna-se crítica e deve con-
jugar os dados estáticos clássicos e dados dinâmicos. 
De entre estes últimos, a variação do débito cardíaco 
parece ser aquele que melhor prediz uma resposta fa-
vorável à fluidoterapia, que pode ou não acompanhar-
se da utilização criteriosa de agentes vasoactivos.

Os meios habitualmente à disposição dos Inter-
nistas para avaliação hemodinâmica têm um alcance 
limitado. O treino em técnicas de avaliação não in-
vasiva, tal como a ecocardiografia transtorácica, pode 
ser útil no desempenho profissional.   
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