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Efeito da Furosemida Endovenosa Sobre os Parémetros Hemodindmicos e na
Presséo Coloidosmoética em Pacientes com Congestdo Pulmonar

José Anténio F. Ramires, Anténio de Pddua Mansur, Silvia G. Lage, Luiz Anténio M. César, Alexandre
Tsanaclis, Protasio L. da Luz, Fulvio Pileggi
Séo Paulo, SP

Objetivo - Avaliar o efeito da furosemida endovenosa
sobre os parametros hemodinamicos ¢ na pressao coloidosmd-
tica pulmonar em pacientes com congestdo pulmonar.

Meétodos - Foram avaliados oito pacientes com con-
gestdo pulmonar, com idade média de 58,3 £7,5, sendo 6
do sexo masculino. A monitorizagdo hemodinamica foi re-
alizada com cateter de Swan-Ganz em artéria pulmonar
obtendo-se as pressoes médias de dtrio direito (PAD), capi-
lar pulmonar (PMCP), em mmHg, e fregiiéncia cardiaca
(FC) em bpm. O débito cardiaco (DC) obtido pela técnica
da termodilui¢do. Como parametros derivados calculou-se o
indice cardiaco (IC) em L/min/m? e o indice sistolico (IS)
em ml. A pressao arterial média (PAM), em mmHg, foi 0b-
tida através de cateter em artéria radial. Os pacientes foram
tratados com furosemida na dose de 20 mg, via endovenosa,
¢ submetidos a medidas hemodinamicas antes ¢ apds 5, 15,
30, 60 ¢ 120 min. A pressao coloidosmdtica pulmonar
(PCOP) foi determinada pelo oncometro de Weil (IL 196).

Resultados - Observou-se redugdo estatisticamente
significante das PAD (p = 0,002 ¢ da PMCP (p < 0,00017),
FC (p = 0,02), PCOP (p < 0,0001) ¢ de gradiente entre a
PMCP-PCOP (p < 0,0001). A queda da PAD ¢ PMCP fo-
ram mais significativas nos primeiros 5 minutos e, ao contrd-
rio, a PCOP teve uma redugao lenta ¢ gradual nos 120 min.
O gradiente entre a PMCP-PCOP, inicialmente positivo, per-
maneceu negativo durante todo o estudo. A PAM, IC, IS ¢ RVS
ndo apresentaram diferengas estatisticamente significantes.

Conclusdo - A administragdo de furosemida produz re-
dugdo nas PAD, PMCP, FC, PCOP ¢ do gradiente entre a
PMCP-PCOP, provavelmente devido a redistribuicao do excesso
de liguidos do intersticio para o intravascular e, devido ao pre-
dominio da PCOP, ocorre a reinversdo da direcdo do
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Intravenous Furosemide Effects Over
Hemodynamics Variables and Colloid
Osmotic Pressure in Patients with Pulmonary
Edema

Purpose - To evaluate the effects of intravenous
Sfurosemide over hemodynamics variables and colloid osmotic
pressure in patients with pulmonary edema.

Methods - Eight patients with pulmonary edema,
mean age of 58.3 * 7.5 years, 6 men, were evaluated.
Hemodynamic monitorization was performed by
Swan-Ganz catheter in pulmonary artery to obtain RAP
and PAWP, in mmHg, and HR, in bpm. Cardiac ouput
(CO) was obtained by termodilution method. Cardiac index
(CI) in L/min/m2, and systolic index, in ml, arised from
variables above. Mean arterial pressure (MAP), in mmHg,
was obtained through catheterization of radial artery.
patients were treated with 20 mg of intravenous furosemide,
and hemodynamic variables were measured before and afier
5, 15, 30, 60 and 120 minutes. COP was measured in
Weil oncometer (IL 196) at same intervals.

Results - A significant reduction of RAP (p=0,002)
and PAWP (p<0,0001), HR (p=0,02), COP (p<<0,0001)
and gradient between PAWPCOP (p<0,0001) were
observed. RAP and PAWP reduction was greater in the
first five minutes and, otherwise, COP reduction was gra-
dual in 120 min. PAWP-COP gradient inicially positive,
stayed negative during all study. MAP, CI, SI and SVR
did not show statistical differences.

Conclusion - Furosemide administration reduced
RAP, PAWP, HR, COP and PAWP-COP gradient,
probably by a redistribuition offluid excess in the intersticial
to intravascular space, through changes in driving fluid for-
ces, with predominance in colloid osmotic pressure, which
reverse fluid from intravascular to intersticial observed in
pulmonary edema.
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Sfluxo de liguidos, que durante o edema pulmonar era do
intravascular para o intersticio.

Palavras-chave: congestdo pulmonar, Pressao coloidosmdtica
pulmonar, terapéutica
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O edema pulmonar de origem cardiogénica
apresenta como caracteristica principal a elevacao da
pressdao média do capilar pulmonar (PMCP) que, ao
ultrapassar o valor da pressdo coloidosmotica do plas-
ma (PCOP), modifica o comportamento da troca de
liquidos pela membrana dos capilares do pulmao'.
Esse fato parece de maior relevancia pois observe-se
que quanto maior for o gradiente PMCPPCOP, mai-
or sera o grau de congestao pulmonar **. Outro fato
bastante interessante esta na observagao de que o flu-
xo linfatico pode funcionar como meio de compen-
sa¢ao, na fase inicial, isto €, com gradiente pequeno
*. No entanto, com o aumento de gradiente, esse flu-
xo torna-se insuficiente, ocorrendo acimulo progres-
sivo de liquido no intersticio pulmonar, caracterizan-
do o edema dos pulmoes. Por outro lado, demons-
trou-se que antes mesmo da inversdo do gradiente,
sua simples diminuicdo determinada pelo aumento
discreto ou moderado da PMCP pode produzir
edema pulmonar (EP)°.

Na terapéutica do EP tem sido preconizado uso
de diuréticos e agentes vasodilatadores, entre outros.
O propésito para essa conduta é a reducao da PMCP
com diminui¢ao da volemia ou com veno-dilatacao.

O objetivo do presente trabalho foi analisar os
efeitos da administracdo endovenosa de furosemida
sobre os parametros hemodinamicos e da PCOP em
pacientes com congestdo pulmonar aguda.

Métodos

Foram avaliados oito pacientes, 6 portadores de
doenca arterial coronariana, 1 com miocardiopatia
hipertensiva e 1 com miocardiopatia dilatada
idiopatica, todos com congestao pulmonar, com ida-
de variando de 45 a 67 (média de 58,3 + 7,5) anos,
sendo 6 do sexo masculino.

A monitorizagdo hemodinamica consistiu na
colocagdo de cateter de Swan-Ganz (93A-118-7F)
em artéria pulmonar, sendo medidas as pressoes mé-
dias de atrio direito (PAD), artéria pulmonar (PAP),
capilar pulmonar (PMCP) em mmHg, e a freqiién-
cia cardiaca (FC) em bpm. O débito cardiaco
(DC) foi obtido pela técnica da termodiluicao

apos trés medidas consecutivas. Como parametros
derivados calculou-se o indice cardiaco (IC) em L/
min/m?* e o indice sistolico (IS) em ml. A pressdo
arterial média (PAM) em mmHg, obtida através de
cateter em artéria radial. Todos os pacientes foram
tratados com furosemida, na dose de 20 mg, por via
endovenosa e submetidos a medidas hemodina-
micas nos seguintes instantes: inicio e 5, 15, 30, 60
e 120 min. A resisténcia vascular sistémica foi cal-
culada pela formula (PAM-PAD/DC) x 80 em
dyne.s.cm . A PCOP foi determinada pelo
oncometro de Weil (IL 196), em mmHg.

Os critérios de exclusdo foram bradicardia (FC
< 50 bpm) ou taquicardia (FC > 120bpm),
fibrilhacao atrial, insuficiéncia hepatica ou renal se-
veras, presenca de doenca neurolégica ou neoplasica,
uso prévio de diuréticos, vasodilatadores e
cardiotonicos e histéria de hipersensibilidade a
furosemida.

Analise estatistica consistiu de multiplas compa-
racOes realizadas através de analise de variancia. O
nivel de significancia estatistica estabelecido foi para
p <0,05.

Resultados

Parametros hemodinamicos: observou-se redu-
cao estatisticamente significativa da PAD inicialmen-
te de 4,75 para 3,0, 2,5, 2,5, 2,25 e 2,25 mmHg (p =
0,02); da PMCP de 28,75 para 19,13, 18,63, 17,0, 16,88
e 17,0 mmHg (p <0,0001); da FC de 97,25 pare 94,88,
93,75, 91,38, 91,13 e 90,13 bpm (p = 0,02); respecti-
vamente no inicio e apés 5, 15, 30, 60 e 120 minutos
da administragdo do furosemida (fig. 1). A queda da
PAD e PMCP foram mais significativas nos primeiros
5 minutos e, posteriormente, a redugdo foi lenta. A
PAM, IC, IS e RVS nao apresentaram diferengas esta-
tisticamente significantes. A PAM variou de 104,5 para
103,13, 102,13, 101,13, 98,75 e 98,75 mmHg; IC de
2,93 para 2,85, 2,78, 2,73, 2,69 e 2,74 L/min/m2; IS
de 30,13 para 30,13, 29,75, 29,50, 29,63 e 30,63; RVS
de 2727,75 para 2840,13, 2876,13, 2908,13, 2889,13 e
2839,25 dyne.s.cm”.

Pressao coloidosmética pulmonar:
Observou-se reducio significativa, lenta e gradual
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da PCOP inicial de 25,0 para 24,88, 24,75, 23,75,
22,13 e 20,25 mmHg (p < 0,0001), respectivamen-
te 5, 15, 30, 60 e 120 minutos da administracao do
furosemida (fig. 2).

Gradiente PMCP-PCOP: Observou-se redugio
estatisticamente significante, mais intensa nos primei-
ros 5 minutos do tratamento, inicialmente positivo,
de 3,75, para valores negativos, -5,75, -6,13, -6,75,
-5,25 e - 3,25 (p < 0,0001), respectivamente 5, 15,
30, 60 e 120 minutos apds administracao do
furosemida.

Discusséo

Os principais mecanismos que levam ao edema
pulmonar sdo a elevacao da pressao hidrostatica
intravascular e do aumento da permeabilidade ca-
pilar °. Nos pacientes com ICC cronica, onde a bar-
reira endotelial encontra-se integra, o mais impor-
tante para a congestao pulmonar é o aumento da
pressao hidrostatica intravascular. Dois outros meca-
nismos que podem potencializar o quadro
congestivo sdo a drenagem linfatica insuficiente ou
a pressdo oncética do plasma baixa 7. Segundo a
equacao dos movimentos dos fluidos de Starling (for-
mula a seguir), normalmente, a diferenca entre as
pressoes hidrostaticas do intravascular e do intersticio
€ maior que a diferenca entre as pressdes oncoticas
dos mesmos, existindo um fluxo preferencial de flui-
dos para o intersticio. Esse fluxo é mantido sem
acumulo por varios fatores, sendo os mais importan-
tes a drenagem do sistema linfatico e a integridade
da barreira endotelial®.

Equagdo de Starling: Jv = Kf (Pc - Pis) - (# pl
#is), onde Jv = movimento de fluidos através dos ca-
pilares; Kf = coeficiente de filtracao capilar; Pc e Pis
= pressdes hidrostatica do capilar e intersticial; #pl
e #is = pressoes oncoéticas do capilar e intersticial.

Nos pacientes com ICC cronica, a congestdao
pulmonar decorre, basicamente, do aumento da
pressdo hidrostatica capilar e, a medida que ela au-
menta, maior € a diferenca das pressdes oncoticas,
do intravascular e do intersticio. Esse fato pode ser
explicado devido ao maior “washout’ protéico
pelo aumento da drenagem de liquidos pelo sis-
tema linfatico e a concentragao protéica do
intravascular pode corresponder a 85% do total'.
Inversamente, quando tratamos os pacientes com
diuréticos, como a furosemida, observamos uma
queda significativa da pressao hidrostatica capilar
nos primeiros 5 minutos e depois uma queda me-
nos acentuada, sugerindo que a melhora inicial da
congestdo pulmonar nao seja devido a diurese,
mas a um efeito vasodilatador do diurético *''. A
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Fig. 1 - Distribuicao dos principais parametros hemodinamicos nos pcientes
com congestao pulmonar.

PMCP X PCOP (p«0,0001) |
40
30 i |
20
10
0
-10 -

0 5 15 30° 60° 120°
—— puGF  —+ PR [ PWOP X POOP

Fig. 2 - Distribui¢ao dos parametros e do gradiente da PMCP e PCOP
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pressdo oncotica do plasma tem também uma que-
da significativa, porém mais lenta e gradual. O gra-
diente entre PMCP e PCOP, inicialmente positivo,
torna-se negativo, predominando a PCOP. Isso tal-
vez possa ser explicado pela redistribuicao do exces-
so de liquido do intersticio para o intravascular '>',
reinvertendo a dire¢do do fluxo de liquidos que, du-
rante o EP, era intravascular para o intersticial. O
aumento da PCOP no intravascular é um importante
mecanismo de prote¢ao para pacientes com conges-
tao pulmonar por ICC e com barreira endotelial in-
tegra, impedindo um fluxo maior de fluidos para o
intersticio. Observamos em nossos pacientes que o
reequilibrio entre os compartimentos nao teve refle-
xos significativos na PAM, DC, IC, IS e RVS. Se-
gundo alguns autores, a pressdao coloidosmoética
intravascular é também um importante indicador
progndstico dos pacientes com edema agudo dos
pulmobes, quer por aumento agudo ou cronico da
pressao hidrostatica '
permeabilidade vascular "% Desse modo, é funda-
mental a manutencao dos niveis adequados de pres-
sdo oncotica na preservacdo de um melhor desem-
penho dos pulmoes, e quando necessario, a reposi-
¢ao volémica no paciente com congestdao pulmonar
por ICC cronica deve-se, a rigor, manter a PMCP
baixa e preservar a pressao coloidosmética. Para isso,
as vezes sera necessaria a reposicao com solucoes
coloidosmoticas mais ativas, ricas em proteinas como
plasma concentrado de albumina.

‘, quer por aumento da
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