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Objetivo - Avaliar o efeito da furosemida endovenosa
sobre os parâmetros hemodinâmicos e na pressão coloidosmó-
tica pulmonar em pacientes com congestão pulmonar.

Métodos - Foram avaliados oito pacientes com con-
gestão pulmonar, com idade média de 58,3 ±7,5, sendo 6
do sexo masculino. A monitorização hemodinâmica foi re-
alizada com cateter de Swan-Ganz em artéria pulmonar
obtendo-se as pressões médias de átrio direito (PAD), capi-
lar pulmonar (PMCP), em mmHg, e freqüência cardíaca
(FC) em bpm. O débito cardíaco (DC) obtido pela técnica
da termodiluição. Como parâmetros derivados calculou-se o
índice cardíaco (IC) em L/min/m2 e o índice sistólico (IS)
em ml. A pressão arterial média (PAM), em mmHg, foi ob-
tida através de cateter em artéria radial. Os pacientes foram
tratados com furosemida na dose de 20 mg, via endovenosa,
e submetidos a medidas hemodinâmicas antes e após 5, 15,
30, 60 e 120 min. A pressão coloidosmótica pulmonar
(PCOP) foi determinada pelo oncômetro de Weil (IL 196).

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

Conclusão - A administração de furosemida produz re-
dução nas PAD, PMCP, FC, PCOP e do gradiente entre a
PMCP-PCOP, provavelmente devido a redistribuição do excesso
de líquidos do interstício para o intravascular e, devido ao pre-
domínio da PCOP, ocorre a reinversão da direção do

Intravenous Furosemide Effects Over
Hemodynamics Variables and Colloid

Osmotic Pressure in Patients with Pulmonary
Edema

Purpose - To evaluate the effects of intravenous
furosemide 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 after
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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fluxo de líquidos, que durante o edema pulmonar era do
intravascular para o interstício.

Palavras-chave: congestão pulmonar, Pressão coloidosmótica
pulmonar, terapêutica
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O edema pulmonar de origem cardiogênica
apresenta como característica principal a elevação da
pressão média do capilar pulmonar (PMCP) que, ao
ultrapassar o valor da pressão coloidosmótica do plas-
ma (PCOP), modifica o comportamento da troca de
líquidos pela membrana dos capilares do pulmão1.
Esse fato parece de maior relevância pois observe-se
que quanto maior for o gradiente PMCPPCOP, mai-
or será o grau de congestão pulmonar 2,3. Outro fato
bastante interessante está na observação de que o flu-
xo linfático pode funcionar como meio de compen-
sação, na fase inicial, isto é, com gradiente pequeno
4. No entanto, com o aumento de gradiente, esse flu-
xo torna-se insuficiente, ocorrendo acúmulo progres-
sivo de líquido no interstício pulmonar, caracterizan-
do o edema dos pulmões. Por outro lado, demons-
trou-se que antes mesmo da inversão do gradiente,
sua simples diminuição determinada pelo aumento
discreto ou moderado da PMCP pode produzir
edema pulmonar (EP)5.

Na terapêutica do EP tem sido preconizado uso
de diuréticos e agentes vasodilatadores, entre outros.
O propósito para essa conduta é a redução da PMCP
com diminuição da volemia ou com veno-dilatação.

O objetivo do presente trabalho foi analisar os
efeitos da administração endovenosa de furosemida
sobre os parâmetros hemodinâmicos e da PCOP em
pacientes com congestão pulmonar aguda.

Métodos

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

A monitorização hemodinâmica consistiu na
colocação de cateter de Swan-Ganz (93A-118-7F)
em artéria pulmonar, sendo medidas as pressões mé-
dias de átrio direito (PAD), artéria pulmonar (PAP),
capilar pulmonar (PMCP) em mmHg, e a freqüên-
cia cardíaca (FC) em bpm. O débito cardíaco
(DC) foi obtido pela técnica da termodiluição

após três medidas consecutivas. Como parâmetros
derivados calculou-se o índice cardíaco (IC) em L/
min/m2 e o índice sistólico (IS) em ml. A pressão
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 hemodinâ-
micas nos seguintes instantes: início e 5, 15, 30, 60
e 120 min. A resistência vascular sistêmica foi cal-
culada pela fórmula (PAM-PAD/DC) x 80 em
dyne.s.cm -5. A PCOP foi determinada pelo
oncômetro de Weil (IL 196), em mmHg.

Os critérios de exclusão foram bradicardia (FC
< 50 bpm) ou taquicardia (FC > 120bpm),
fibrilhação atrial, insuficiência hepática ou renal se-
veras, presença de doença neurológica ou neoplásica,
uso prévio de diuréticos, vasodilatadores e
cardiotônicos e história de hipersensibilidade a
furosemida.

Análise estatística consistiu de múltiplas compa-
rações realizadas através de análise de variância. O
nível de significância estatística estabelecido foi para
p < 0,05.

Resultados

Parâmetros hemodinâmicos: observou-se redu-
ção 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 início e após 5, 15, 30, 60 e 120 minutos
da administração do furosemida (fig. 1). A queda da
PAD e PMCP foram mais significativas nos primeiros
5 minutos e, posteriormente, a redução foi  lenta. A
PAM, IC, IS e RVS não apresentaram diferenças 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-5.

Pressão coloidosmótica pulmonar:
Observou-se redução 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 administração do
furosemida (fig. 2).

Gradiente PMCP-PCOP: Observou-se redução
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 após administração do
furosemida.

Discussão

Os principais mecanismos que levam ao edema
pulmonar são a elevação da pressão hidrostática
intravascular e do aumento da permeabilidade ca-
pilar 6. Nos pacientes com ICC crônica, onde a bar-
reira endotelial encontra-se íntegra, o mais impor-
tante para a congestão pulmonar é o aumento da
pressão hidrostática intravascular. Dois outros meca-
nismos que podem potencializar o  quadro
congestivo são a drenagem linfática insuficiente ou
a pressão oncótica do plasma baixa 7. Segundo a
equação dos movimentos dos fluidos de Starling (fór-
mula a seguir), normalmente, a diferença entre as
pressões hidrostáticas do intravascular e do interstício
é maior que a diferença entre as pressões oncóticas
dos mesmos, existindo um fluxo preferencial de flui-
dos para o interstício. Esse fluxo é mantido sem
acúmulo por vários fatores, sendo os mais importan-
tes a drenagem do sistema linfático e a integridade
da barreira endotelial8.

Equação de Starling: Jv = Kf (Pc - Pis) - (# pl
#is), onde Jv = movimento de fluidos através dos ca-
pilares; Kf = coeficiente de filtração capilar; Pc e Pis
= pressões hidrostática do capilar e intersticial; #pl
e #is = pressões oncóticas do capilar e intersticial.

Nos pacientes com ICC crônica, a congestão
pulmonar decorre, basicamente, do aumento da
pressão hidrostática capilar e, à medida que ela au-
menta, maior é a diferença das pressões oncóticas,
do intravascular e do interstício. Esse fato pode ser
explicado devido ao maior “washout’ protéico
pelo aumento da drenagem de líquidos pelo sis-
tema linfático e a concentração protéica do
intravascular pode corresponder a 85% do total1.
Inversamente, quando tratamos os pacientes com
diuréticos, como a furosemida, observamos uma
queda significativa da pressão hidrostática capilar
nos primeiros 5 minutos e depois uma queda me-
nos acentuada, sugerindo que a melhora inicial da
congestão pulmonar não seja devido à diurese,
mas a um efeito  vasodilatador do diurético 9-11. A
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Fig. 1 - Distribuição dos principais parâmetros hemodinâmicos nos pcientes
com congestão pulmonar.

Fig. 2 - Distribuição dos parâmetros e do gradiente da PMCP e PCOP
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pressão oncótica 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 redistribuição do exces-
so de líquido do interstício para o intravascular 12,13,
reinvertendo a direção do fluxo de líquidos que, du-
rante o EP, era intravascular para o intersticial. O
aumento da PCOP no intravascular é um importante
mecanismo de proteção para pacientes com conges-
tão pulmonar por ICC e com barreira endotelial ín-
tegra, impedindo um fluxo maior de fluidos para o
interstício. Observamos em nossos pacientes que o
reequilíbrio entre os compartimentos não teve refle-
xos significativos na PAM, DC, IC, IS e RVS. Se-
gundo alguns autores, a pressão coloidosmótica
intravascular é também um importante indicador
prognóstico dos pacientes com edema agudo dos
pulmões, quer por aumento agudo ou crônico da
pressão hidrostática 14, quer por aumento da
permeabilidade vascular 15,16; Desse modo, é funda-
mental a manutenção dos níveis adequados de pres-
são oncótica na preservação de um melhor desem-
penho dos pulmões, e quando necessário, a reposi-
ção volêmica no paciente com congestão pulmonar
por ICC crônica deve-se, a rigor, manter a PMCP
baixa e preservar a pressão coloidosmótica. Para isso,
às vezes será necessária a reposição com soluções
coloidosmóticas mais ativas, ricas em proteínas como
plasma concentrado de albumina.
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