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Resumo 
 

 

Introdução : O excesso de líquidos pode ser prejudicial para pacientes 

gravemente enfermos. Nosso objetivo foi avaliar o balanço hídrico acumulado  

durante sete dias em pacientes com choque séptico após a recuperação de 

choque. Casuística e Método : Estudo de coorte prospectivo e observacional 

em pacientes com choque séptico. Os pacientes com PAM ≥ 65 mm Hg e 

lactato < 2,0 mEq / L foram incluídos num período de até 12 horas após o 

desmame de vasopressores. O balanço hídrico diário foi registrado durante 

sete dias após a inclusão. Os pacientes foram divididos em dois grupos de 

acordo com a mediana do balanço hídrico acumulado durante todo o período 

de choque ( uso de vasopressores) da coorte completa, calculado no dia 1 do 

estudo: Grupo 1 ≤ 4,4 L (n = 20) e Grupo 2 > 4,4 L (n = 20). Resultados : No 

dia 1 do estudo, o balanço hídrico acumulado foi de 1,1 [0,6-3,4] L no grupo 1 e 

9,0 [6,7-13,8] L no grupo 2 (p <0,001). No dia 7 do estudo, o balanço hídrico 

acumulado foi de 8,0 [4,5-12,4] L no grupo 1 e 14,7 [12,7-20,6] L no grupo 2 (p 

<0,001). O tempo para recuperação do choque foi preditivo para receber maior 

volume de líquidos (OR: 1,38, IC 95%: 1,08-1,75 p = 0,009). Após zerar o 

balanço de fluidos no  dia 2 do estudo, o balanço acumulado de sete dias 

continuou aumentando em ambos os grupos. Os pacientes do grupo 2 tiveram 

tempo mais prolongado de permanência na UTI e no hospital do que os 

pacientes do Grupo 1. Conclusão : Após a recuperação de choque séptico, 

notamos um balanço hídrico acumulado muito positivo, o que foi associado 



 ix

com um tempo prolongado de permanência na UTI e no hospital.  O tempo de 

recuperação do choque foi preditivo para receber maiores volumes de líquidos. 

 

Palavras-chave : 1. Sepse; 2. Choque Séptico; 3. Fluidos; 4. Balanço Hídrico 

Acumulado. 
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Abstract 
 

Introduction : Excess fluids may be harmful in critically ill patients. We 

aimed to evaluate the cumulative fluid balance during 7 days in patients with 

septic shock after recovery from shock. Methods : A prospective and 

observational study in septic shock patients. Patients with  MAP  ≥ 65 mmHg 

and lactate < 2.0 mEq/L were included <12 hours after weaning from 

vasopressors. Daily fluid balance was registered during 7 days after the 

enrollment. Patients were divided into two groups according to the full cohort's 

median cumulative fluid balance administered during  the period of shock (use 

of vasopressors) calculated on study day 1: Group 1 ≤ 4.4 L (n = 20) and Group 

2 > 4.4 L (n = 20). Results : On study day 1, the cumulative fluid balance was 

1.1 [0.6-3.4] L in group 1 and 9.0 [6.7-13.8] L in group 2 (p<0.001). On study 

day 7, cumulative fluid balance was 8.0 [4.5-12.4] L in group 1 and 14.7 [12.7-

20.6] L in group 2 (p<0.001). Time for recovery from shock was predictive of 

receiving larger volume of fluids (OR: 1.38, 95% CI: 1.08 to 1.75, p = 0.009). 

After zeroing fluid balance on study day 2, 7 days cumulative fluid balance 

continues to increase in both groups. Patients in Group 2 had more prolonged 

length of stay in the ICU and in hospital than patients in Group 1. Conclusion : 

After recovery from septic shock we notice a huge accumulated fluid balance. A 

more positive fluid balance was associated with a more prolonged length of stay 

in the ICU and in the hospital. Time to recover from shock was predictive of 

receiving larger volumes of fluids. 

 

Key-words : 1. Septic shock; 2.Fluids; 3.Cumulative Fluid Balance; 4. Sepsis. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A sepse representa uma interação entre o agente infeccioso e o 

hospedeiro causada por mediadores pró-inflamatórios, antiinflamatórios e 

apoptóticos, levando agudamente a alterações hemodinâmicas.(1) Estas 

alterações acarretam um desequilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio 

pelos tecidos, com consequente hipóxia tissular global e choque.(2) Leva 

também a comprometimento e disfunção de órgãos distantes do foco 

primário.(1) 

O diagnóstico da sepse é clínico e baseia- se na presença de um foco 

infeccioso comprovado ou fortemente suspeito associado à síndrome da 

resposta inflamatória sistêmica (SIRS), definida em 1991 pelo American 

College of Chest Physicians e Society of Critical Care Medicine Consensus 

Conference Committee, como um conjunto de pelo menos duas das seguintes 

manifestações: febre ou hipotermia, taquicardia, taquipnéia, leucocitose ou 

leucopenia.(1)  

A SIRS reflete o grau de estresse orgânico associado a diversas 

condições clínicas como: trauma, queimaduras, pancreatite aguda, intervenção 

cirúrgica, terapia transfusional e infecção. Quando a SIRS é secundária à uma 

infecção, é chamada de sepse.(1) Pode evoluir para sepse grave e choque 

séptico.(3) 

A sepse é considerada grave quando há pelo menos uma disfunção 

orgânica associada e se, concomitantemente, houver hipotensão refratária à 
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reposição de fluidos, e a necessidade de uso de vasopressores, é chamada de 

choque séptico.(1) 

A abordagem do paciente séptico é um grande desafio para a Medicina e 

para médicos de todas as especialidades. Ao longo dos últimos 25 anos, a 

comunidade científica mundial passou a conhecer melhor a fisiopatologia dos 

complexos mecanismos de lesão tecidual e a partir disso, desenvolveu 

medidas terapêuticas para interromper processos-chave da cascata 

inflamatória, visando à redução da mortalidade.(4) Durante décadas, a 

mortalidade destes pacientes se mantém extremamente elevada, apesar do 

tratamento instituído, variando de 40% a 50%.(5) 

Estima-se que os Estados Unidos tenham, aproximadamente, 750.000 

casos/ ano de sepse grave, com 215.000 mortes anuais por sepse. Para se 

comparar, há aproximadamente, 180.000 e 200.000 mortes anuais por infarto 

agudo do miocárdio e câncer de pulmão nos Estados Unidos, respectivamente. 

Os custos são elevadíssimos, girando em torno de 16.7 bilhões de dólares ao 

ano, somente nos Estados Unidos.(6,7) No Brasil, a média total de custo por 

paciente séptico foi de USD 9.632 de acordo com pesquisa publicada em 

2008.(8) O custo do tratamento em terapia intensiva do paciente séptico é seis 

vezes maior que aquele sem sepse.(9) 

O estudo epidemiológico Brasileiro BASES (Brazilian Sepsis 

Epidemiological Study) demonstrou que aproximadamente 25% dos pacientes 

nas unidades de terapia intensiva apresentam critérios diagnósticos de sepse 

grave e choque séptico, com aumento progressivo das taxas de mortalidade de 

sepse, sepse grave e choque séptico (34,7%, 47,3% e 52,2% 
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respectivamente).(10) E quando se analisa pacientes cirúrgicos não cardíacos, 

sepse é a complicação mais frequente, ocorrendo em 23% e causa de 73% dos 

falecimentos desta população.(11) 

Nas primeiras horas da sepse grave, venodilatação, transudação de 

fluidos do espaço vascular para os tecidos, redução da ingesta de líquidos e 

perdas insensíveis levam à hipovolemia. Prossegue-se com disfunção 

ventricular, dilatação arteriolar, obstrução vascular, depleção volumétrica 

levando a menor perfusão global, influenciando de forma crítica a função dos 

órgãos.(12) 

O padrão hemodinâmico da sepse grave e choque séptico é, inicialmente, 

caracterizado por componentes hipovolêmico, cardiogênico e distributivo. O 

aumento da permeabilidade capilar e a diminuição do tônus vasomotor 

resultarão numa diminuição do retorno venoso para o coração que, por 

conseguinte, diminui o débito cardíaco. A resposta hemodinâmica normal seria 

um aumento do tônus simpático resultando em taquicardia e tentativa de 

restabelecimento da pressão arterial média a níveis normais por meio do 

aumento do tônus vasomotor arterial. A completa restauração do tônus 

vasomotor arterial na sepse não ocorre pela  perda da responsividade vascular. 

Portanto, níveis pressóricos normais não garantem estabilidade hemodinâmica 

e adequada perfusão tecidual, e a necessidade de vasopressores se faz 

necessária.(13,14) 

A capacidade do hospedeiro para responder ao insulto séptico com um 

aumento do débito cardíaco está ainda comprometida por citocinas liberadas 

secundariamente à resposta inflamatória da sepse, causando depressão do 
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miocárdio. O resultado final dessas mudanças é uma diminuição no volume 

sistólico e  fração de ejeção.(13) 

O choque séptico é também chamado de choque distributivo, em virtude 

de hipoperfusão regional e/ou sistêmica, com desequilíbrio na distribuição do 

fluxo sanguíneo e perda do controle motor de leitos vasculares.(12,15) Nestes 

pacientes, a microcirculação está marcadamente prejudicada com baixa 

velocidade de fluxo e perfusão mais heterogênea.(15-18) 

A hipovolemia exacerba a alteração perfusional da microcirculação, 

resultando em inadequada disponibilidade de oxigênio para fosforilação 

oxidativa mitocondrial. A principal meta da terapêutica, portanto, é tratar a 

hipovolemia e restaurar a perfusão tissular.(12) Perfusão tecidual pode ser 

conceituada como o produto do fluxo capilar pelo conteúdo de oxigênio. 

Portanto, duas variáveis são importantes: fluxo e conteúdo de oxigênio. Fluxo 

pode ser entendido como débito cardíaco e sua distribuição, enquanto que a 

análise do conteúdo leva em consideração a concentração sérica de 

hemoglobina, a saturação e a pressão parcial de oxigênio arterial.(14) 

Por fim, com a evolução do processo, as células se tornam incapazes de 

extrair oxigênio e utilizá-lo. É a chamada de hipóxia citopática, evidente 

clinicamente pela maior saturação de oxigênio no sangue venoso misto, além 

de acidose láctica. Pode ocorrer também independente da normalização de 

parâmetros hemodinâmicos, como pressão arterial, sendo critério de gravidade 

de evolução da síndrome séptica.(13) Nas primeiras horas da sepse, metas 

terapêuticas foram propostas para guiar a ressuscitação volêmica e são 
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amplamente aceitas.(12,19) As diretizes correntes recomendam ressuscitação 

liberal nesta fase. 

Tratar a hipovolemia e estabelecer equilíbrio hemodinâmico para manter a 

perfusão tecidual é o ponto central do tratamento precoce da sepse.(12,15) Já em 

1995, Gattinoni et al. tentaram demonstrar que terapêuticas dirigidas para a 

ressucitação volêmica diminuiria morbidade e mortalidade. Porém, foi apenas 

em 2001 que Rivers conseguiu demonstrar por meio de um protocolo de 

condutas instituído logo na sala de emergência, disseminando o conceito de 

que o tratamento deve ser otimizado desde a sua detecção, 

precocemente.(2,12,18,20,21)  

A Campanha Sobrevivendo à Sepse foi iniciada em outubro de 2002 com 

a Declaração de Barcelona. A idéia da campanha foi baseada no sucesso da 

Declaração de Milão, realizada pela Associação Européia para o Estudo da 

Obesidade. A Campanha Sobrevivendo à Sepse é um projeto de colaboração 

das três maiores organizações de tratamento intensivo: a Sociedade Européia 

de Medicina Intensiva (ESICM), a Sociedade de Medicina Intensiva (SCCM) e o 

Fórum Internacional de Sepse (ISF). O objetivo da campanha era a redução de 

mortalidade por sepse em 25%, nos cinco anos consecutivos.(9)  

Em 2003, especialistas em terapia intensiva e em doenças infecciosas 

representando 11 organizações internacionais, desenvolveram diretrizes para 

um tratamento precoce do paciente séptico.(3,18) A terapia guiada por objetivos 

é uma ferramenta de auxílio à beira do leito, em que metas pré- estabelecidas 

de ressuscitação são definidas para guiar a ressuscitação do paciente grave, 

especialmente em choque. Essas metas variam entre os estudos, refletem 
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parâmetros de pré- carga, pressões de enchimento, pressão arterial média, 

débito cardíaco e oferta de oxigênio. Valores de hematócrito/ hemoglobina e 

saturação venosa de oxigênio, central ou mista também são empregados.(22) 

Estudos recentes demonstram que a terapia guiada por metas diminui 

mortalidade,(17,23,24) são pragmáticas para uso no departamento de emergência 

e provocam mudanças no comportamento médico no que se refere aos 

cuidados hospitalares de forma geral, como a preocupação com o tempo de 

início da reposição volêmica e de antibióticos.(25,26) Dessa forma, os princípios 

básicos e recomendações de ressuscitação volêmica e estabilização 

hemodinâmica estão publicados nos mais importantes documentos de sepse 

como Guidelines da Surviving Sepsis Campaign e Practice Parameters for 

Hemodynamic Support da Society of Critical Care Medicine, porém, com metas 

específicas de ressuscitação volêmica que não discutem os efeitos deletérios 

do excesso de administração de fluidos após a ressuscitação hemodinâmica 

inicial.(3,27) 

Após a estabilização clínica, volume adicional é frequentemente 

administrado.(12) O excesso de fluidos pode ser danoso ao paciente gravemente 

enfermo e correlaciona- se com mortalidade e várias complicações como 

insuficiência cardíaca, edema de pulmão, pneumonia, coagulopatia diluicional, 

diminuição da motilidade gastrointestinal, síndrome compartimental abdominal 

e outras.(12,28-30) Presumimos que pacientes em choque séptico recebem 

volume em excesso, inclusive após a retirada do vasopressor e resolução do 

choque. 
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O objetivo deste trabalho é avaliar o balanço hídrico por sete dias nos 

pacientes com choque séptico após a retirada do vasopressor e procurar 

preditores para o balanço positivo durante este período. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODO 
 

Este é um estudo prospectivo e observacional realizado entre maio de 

2009 e outubro de 2010, em unidade de terapia intensiva de 10 leitos num 

hospital universitário. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética Institucional 

local e o consentimento livre e esclarecido foi obtido do parente próximo. 

Choque séptico foi definido de acordo com critérios previamente descritos 

na literatura.(31) Pacientes maiores de 18 anos com choque séptico foram 

incluídos após desmame das drogas vasopressoras e num período de até 12 

horas se tivessem pressão arterial média (PAM) ≥ 65 mmHg e lactato sérico    

< 2,0 mEq/L (Figura 1). Os critérios de exclusão foram gravidez, se o paciente 

fosse considerado com pouca chance de sobrevivência hospitalar e se não 

fosse autorizada a participação no estudo pela família ou médico assistente. 
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Figura 1 . Fluxograma do estudo. 
 

Os dados coletados prospectivamente à admissão incluíam idade, sexo, 

classificação do paciente em clínico ou cirúrgico, história de tabagismo (ativo 

no último ano), consumo de álcool e comorbidades (baseado na Classificação 

Internacional de Doenças – 10, anamneses e registros médicos eletrônicos do 

paciente). Cálculos diários do balanço hídrico, o uso de vasopressores, 

dobutamina e furosemida, sinais vitais, PAM, PVC e débito urinário foram 

registrados por sete dias após a inclusão no estudo. No dia da admissão na 

UTI, o escore APACHE II ( Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) e 

Choque séptico 

PAM ≥ 65 mm Hg na ausência de vasopressores 
Lactato < 2 mEq/l 

O tempo decorrido da retirada do vasopressor é > 12h? 

Sim Não 

Balanço Hídrico 
acumulado 

Exclusão 

≤ 4,4L > 4,4L 

Grupo 1 Grupo 2 
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o escore SOFA ( Sequential Organ Failure Assessment Score) foram utilizados 

para avaliar a severidade da doença.(32,33) 

Os pacientes foram divididos em dois grupos de acordo com a mediana 

do balanço hídrico acumulado no período de choque, o que foi calculado no   

dia 1 do estudo. O dia 1 foi considerado o dia da inclusão do paciente no 

estudo (D1: o tempo decorrido entre desmame do vasopressor até no máximo 

12 horas). 

Consideramos como complicação grave, qualquer evento com risco de 

vida ou evento médico inesperado que prolongasse a estadia hospitalar. 

Infecção nosocomial foi definida como uma infecção adquirida 48 horas após 

hospitalização.(34) Consideramos Diabetes Mellitus em pacientes com uso 

regular de hipoglicemiantes orais ou insulina. Insuficiência Respiratória Aguda 

e Síndrome de Angústia Respiratória Aguda (SARA) foram definidas de acordo 

com as definições da Conferência de Consenso Européia- Americana de  1994. 

Injúria Renal Aguda foi definida como o aumento na creatinina  ≥ 0,3 mg/dL ou 

um aumento dos valores basais ≥ 150-200% e ou débito urinário < 0,5 mL/kg/h 

por período maior que  seis horas.(35) 

 

2.1. Análise Estatística 

 

Os resultados são expressos como média ± desvio padrão e mediana 

(intervalo interquartil). Os testes de Mann-Whitney, Kruskal-Wallis, Chi-square 

e Fisher foram usados quando apropriado. Foi considerado p<0,05 

estatisticamente significante. Usamos um modelo de análise de regressão 
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logística para identificar as variáveis dependentes. As variáveis testadas no 

modelo incluíram idade, escore APACHE II, tempo para recuperação do 

choque e classificação do paciente em clínico ou cirúrgico. O teste de Hosmer-

Lemeshow foi usado para testar o mérito de competência do modelo final. 

Odds ratios (OR) e intervalo de confiança (IC) 95% foram calculados. 
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3. RESULTADOS 

 

Novecentos pacientes foram admitidos na Unidade de Terapia Intensiva 

entre maio de 2009 e outubro de 2010. Destes, 95 pacientes que tiveram 

choque séptico foram estudados após a recuperação do choque, 55 foram 

excluídos (5 por terminalidade, 13 estavam fora da janela de tempo de 

inclusão, 32 morreram antes da inclusão no estudo e 5 refutaram a 

participação). Portanto, 40 pacientes foram incluídos no estudo. 

O balanço hídrico acumulado variou de -1,9 a 17,4 L (mediana: 4,4 L) no  

dia 1 do estudo. Os pacientes foram divididos em 2 grupos de acordo com o 

balanço hídrico acumulado no dia 1 do estudo: grupo1 ≤ 4,4 L (n=20) e grupo 

2>4,4 L (n=20). 

A média de idade dos pacientes foi  61,6 ± 16 anos; SOFA score foi 7,4 ± 

3,5 e  APACHE II escore foi 23,4 ± 8,9. O tempo médio de recuperação do 

choque (duração do uso de vasopressores) antes da inclusão no estudo foi 

cinco dias.  

A tabela 1 demonstra as características clínicas e dados epidemiológicos 

dos dois grupos. O sítio mais frequente de infecção foi o trato respiratório 

(67%). O tempo de choque prévio à inclusão no estudo foi significantemente 

maior no grupo 2 que no grupo 1 (8,5 ± 4,0 dias vs. 4,4 ± 3,3 dias, 

respectivamente, p <0,001). 

As variáveis fisiológicas e as análises laboratoriais estão demonstradas 

na tabela 2. No dia 5 do estudo, o pacientes do grupo 2 tiveram valores de PVC 

(12 ± 5 mm Hg vs. 9 ± 4 mm Hg, p= 0,04) e PAM (86 ±15 mmHg vs. 76 mm 



 
Resultados 

 

16

Hg± 14, p= 0,03) significantemente maiores que no grupo 1. Comparado ao 

grupo 1,o grupo 2 teve níveis de uréia significantemente mais baixo no dia 7 do 

estudo (81 ± 40 mg/dL vs. 138 ± 78 mg/dL, p =0,006)  e maiores volumes de 

diurese nos dias 6 e 7 do estudo. O grupo 2 teve níveis mais baixos de 

hemoglobina que o grupo 1 no dia 1 e nos dias 4 e 7 do estudo (p<0,05 para 

todos). A relação PO2/FiO2 foi mais baixa no grupo 2 que no grupo 1 nos dias 1 

e 6. 

No dia 1 do estudo, o balanço hídrico acumulado foi 1,1 [0,6-3,4] L no 

grupo 1 e 9,0 [6,7-13,8] L no grupo 2 (p<0,001). No dia 7 do estudo, o balanço 

hídrico acumulado foi 8,0 [4,5-12,4] L no grupo 1 e 14,7 [12,7-20,6] L no grupo 

2 (p<0,001). O grupo 2 recebeu mais cristalóides (12,4 [6,0-15,7] L vs. 8,6 [3,2-

12,0] L, p=0,051), mais colóides (2 [1,8-2,0] L vs. 0,5 [0,5-0,9] L, p <0,001) e 

mais transfusão sanguínea (2,3 [1,4-2,3] L vs. 0,5 [0,4-0,6] L, p <0,001) que o 

grupo 1 (Tabela 3). Diuréticos e dobutamina foram usados mais 

frequentemente no grupo 2 (Tabela 3). 

Pacientes de ambos os grupos tiveram duas ou mais complicações por 

paciente. O grupo 2 apresentou maiores tempos de permanência em UTI (21 

vs. 11 dias, p = 0,02) e no hospital (29 vs. 16,5 dias; p = 0,028) que os 

apresentados pelo grupo 1 (Tabela 5). 

Na análise de regressão logística, o tempo para recuperação do choque 

foi preditivo para receber maior quantidade de fluidos (OR: 1,38, IC 95% 1,08-

1,75; p=0,009) (Tabela 4). 

Realizamos outra análise, zerando o balanço hídrico e reiniciando os 

cálculos no dia 2 do estudo (primeiro dia completo sem nenhum vasopressor). 



 
Resultados 

 

17

O balanço hídrico acumulado variou de -16,9 a 20,8 L (mediana: 4,3 L) (Figura 

2). O balanço hídrico acumulado foi; dia 2: (n=40), 1,0 L (0,05-1,6 L); dia 3 

(n=40): 1,7 L (0,3 – 3,5 L); dia 4 (n= 38): 3,4 L (0,05 – 4,8 L); dia 5 (n=31): 4,4 L 

(-0,12 – 6,2 L); dia 6 (n=28): 5,4 L (2,0 – 8,6 L) e dia 7 (n=26): 5,1 L (2,8 – 9,2 

L). O aumento diário do balanço hídrico teve mediana de 0,64 L/dia. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 1 . Características dos dois grupos. 
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Variável Grupo 1 
(n=20) 

Grupo 2 
(n=20) 

Idade, anos 64,2 ± 15 59,1 ± 17 

Gênero, masculino (%) 12 (60) 11 (55) 

Clínico/Cirúrgico (%) (85/15) (95/5) 

APACHE II  24,8 ±  9,5 21,9 ± 8,4 

SOFA  7,2 ± 3,9 7,6 ± 3,0 

Comunitária/Nosocomial infecção(%) (80/20) (95/5) 

Tempo de choque, dias 4,4 ± 3,3 8,5 ± 4,0** 

Comorbidades (%)   

Doença pulmonar obstrutiva Crônica 4 (21,0) 4 (21,0) 

Diabetes mellitus 3 (15,8) 2 (10,5) 

Síndrome da imunodeficiência adquirida 3 (15,8) 2 (10,5) 

Hipertensão arterial sistêmica 3 (15,8) 0 (0) 

Insuficiência Cardíaca 2 (10,5) 1 (5,3) 

Imunossupressão 1 (5,3) 3 (15,8) 

Câncer  1 (5,3) 0 (0) 

Outras 2 (10,5) 7 (36,8) 

Sítio de infecção, n (%)   

Pulmonar 9 (45) 18 (90) 

Trato Urinário  4 (20) 0 (0) 

Corrente sanguínea 3  (15) 0 (0) 

Ferida operatória 1  (5) 0 (0) 

Abdomen 1 (5) 0 (0) 

Endocardite 1 (5) 0 (0) 

Outras 2  (10) 4 (20) 
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Tabela 2 . Variáveis fisiológicas nos dois grupos. 
 
Variável Grupo     Dias    

  1 2 3 4 5 6 7 

PVC, mm Hg 1 12 ± 7 12 ± 7 11 ± 4 11 ± 3 9 ± 4 9 ± 4 9 ± 3 

 2 14 ± 6 13 ± 5 12 ± 4 12 ± 4 12 ± 5* 11 ±5 11 ±4 

PAM, mm Hg 1 82 ± 11 80 ± 16 83 ± 19 87 ± 12 76 ± 14 80 ± 12 80 ± 11 

 2 84 ± 13 80 ± 10 86 ± 14 81 ± 14 86 ± 15* 80 ± 15 84 ± 15 

Hemoglobina, mg% 1 12,0 ± 3,3 11,0 ± 2,7 10,1 ± 2,5 12,5 ± 2,9 11,7 ± 2,7 11,5 ± 2,2 11,9 ± 1,9 

 2 9,9 ± 2,2* 9,9 ± 1,9 10,4 ± 1,7 10,0 ± 2,1** 9,5 ± 1,9** 9,8 ± 1,9* 10,4 ± 1,7* 

Uréia, mg/dl 1 101 ± 46   117 ± 56 134 ± 61 108 ± 68 102 ± 70 13 5 ± 87 138 ± 78 

 2 132 ± 87 153 ± 64 155 ± 82 120 ± 53 113 ± 53 112 ± 50 81 ± 40** 

Creatinina, mg/dl 1 2,4 ± 1,9 2,2 ± 1,6 2,4 ± 2,1 2,0 ± 1,9 2,1 ± 1,8 2,5 ± 1,9 2,4 ± 1,8 

 2 1,8 ± 1,4 1,7 ± 1,5 1,8 ± 1,4 1,7 ± 1,3 1,9 ± 1,5 1,7 ± 1,7 1,6 ± 1,6 

Diurese, L/dia 1 1,6 ± 1,5 1,8 ± 1,3 1,8 ± 1,7 1,7 ± 1,3 1,4 ± 1,3 1,4 ± 1,4 1,1 ± 0,9 

 2 1,9 ± 1,4 2,2 ± 1,8 2,1 ± 1,8 2,6 ± 2,1 2,2 ± 1,3 2,5 ± 1,3* 2,4 ± 1,7** 

PaO2/FiO2  1 347 ± 135 342 ± 131 335 ± 117 335 ± 101 297 ± 131 295 ± 99 263 ± 109 

 2 258 ± 85* 276 ± 106 303 ± 129 307 ± 116 269 ± 109 216 ± 98* 273 ± 117 

PVC: Pressão venosa central; PAM: Pressão arterial média; *: p<0,05 vs grupo 1; **: p< 0,001 vs. grupo 1. 
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Figura 2 . Balanço hídrico acumulado de sete dias (em Litros) após zerar o 

balanço no dia 2. Os valores são apresentados como média e 

desvio padrão. ANOVA: p< 0,0001. 

 

Tabela 3 . Tipo de fluido, balanço hídrico e uso de furosemida e dobutamina 

nos dois grupos. 

 Grupo 1 
(n=20) 

Grupo 2  
(n=20) 

Valor p  

Balanço hídrico acumulado no D1, L 1,1 [0,6-3,4] 9,0 [6,7-13,8] <0,001 

Balanço hídrico acumulado no D2, L 0,1 [1,3-3,5] 11,0 [7,4-14,7] <0,001 

Balanço hídrico acumulado no D3, L 0,9 [1,2-3,5] 11,2 [7,8-14,5] <0,001 

Balanço hídrico acumulado no D4, L 3,0 [2,0-4,9] 12,3 [0,3-16,0] <0,001 

Balanço hídrico acumulado no D5, L 4,3 [2,0-6,1] 14,0 [11,5-16,6] <0,001 

Balanço hídrico acumulado no D6, L 7,2 [4,5-10,2] 16,1 [11,4-18,7] <0,001 

Balanço hídrico acumulado no D7, L 8,0 [4,5-12,4] 14,7 [12,7-20,6] <0,001 

Cristalóides, L   8,6 [3,2-12,0] 12,4 [6,0-15,7] 0,051 

Colóides, L  0,5 [0,5-0,9] 2 [1,8-2,0] <0,001 

Hemácias, L 0,5 [0,4-0,6] 2,3[1,4-2,3] 0,001 

Furosemida, MG 82 ± 102 242 ± 318 0,039 

Dobutamina, µg/k/min 3,5 ± 1,04 4,3 ± 1,15 0,027 
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Tabela 4 . Análise de regressão logística com balanço hídrico alto (grupo 2) 

como variável dependente. 

 Risco 
Relativo 

IC 95% Valor 
p 

Tempo de recuperação do choque, dias 1,38 1,08 1,75 0,009 

APACHE II 0,97 0,89 1,05 0,427 

Idade, anos 1,01 0,96 1,05 0,890 

Tipo de admissão (cirúrgica) 1,56 0,14 17,2 0,710 

Hosmer-Lemeshow Chi square = 11,6 (p=0,169). 

 
 
Tabela 5 . Desfechos nos dois grupos. 

 Group 1                      
N =20 

Group 2        
N= 20 

Complicações (%)   

Novo episódio de sepse 9 (45) 10 (50) 

Infecção nosocomial 11 (55) 5 (25,0) 

Arritmia 1 (5) 0 

SARA 2 (10) 4 (8,4) 

Insuficiência renal aguda (%) 18 (90) 12 (60) 

Outras 4 (12,8) 9 (18,9) 

Número de complicações 45 47 

Pacientes com as principais 
complicações (%) 

14 (70,0) 17 (85,0) 

Permanência em UTI (dias), mediana 
[25%-75] 

11 [7,7-20,3] 21 [13-30,5]* 

Permanência Hospitalar (dias), 
mediana [25%-75] 

16,5 [11-22,5] 29 [17-36,5]* 

 Dias livres de ventilador  3 [ 0-8] 2 [0-10] 

Necessidade de diálise (%) 6 (30,0) 6 (30,0) 

Mortalidade (%) 7 (35,0) 9 (45,0) 
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4. DISCUSSÃO 

 

A principal conclusão quanto à administração de fluidos nos pacientes 

com choque séptico após uma mediana de 5 dias de choque, sob o uso de 

vasopressores, foi que estes pacientes tinham um balanço hídrico acumulado 

muito positivo. Além disso, após a retirada do vasopressor, o balanço hídrico 

continuou tendo um aumento diário, com uma mediana de 0,64L por dia. O 

balanço hídrico mais positivo relacionou-se com um tempo maior de estadia em 

UTI e hospitalar e maior frequência de complicações. O tempo para 

recuperação do choque foi preditivo para receber maior quantidade de fluidos. 

Muitos estudos relacionam balanços hídricos mais positivos com piores 

resultados. Boyd et al. realizaram um estudo retrospectivo do uso de fluidos 

endovenosos durante quatro dias nos pacientes incluídos no estudo 

randomizado e controlado sobre o uso de vasopressina no choque séptico.(36,37) 

Observaram um balanço hídrico mais positivo, tanto precocemente na fase de 

ressuscitação,  como acumulado em quatro dias, associado com aumento de 

risco de morte. Neste estudo, o balanço hídrico acumulado nas primeiras 12 

horas foi +4,2 L e, no quarto dia, +11 L. Estes resultados são comparáveis aos 

observados em nosso estudo.  

Um grande estudo europeu relatou idade e balanço hídrico positivo como 

os fatores prognósticos de maior relevância para morte.(38) Simmons et al. 

demonstraram correlação entre menor balanço hídrico e maior sobrevivência 

em  SARA.(39) Sakka et al. e Shuller et al. relataram balanço hídrico positivo 

como um fator independente de risco para morte em pacientes com lesão 
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pulmonar aguda e SARA.(40,41)  Os pacientes que tiveram aumento menor que  

1 litro de líquido em 36 horas, tiveram uma melhor taxa de sobrevivência, 

passaram menos tempo no ventilador e tiveram menos dias de internação do 

que os outros pacientes.(41) Alsous et al. demonstraram, em um pequeno 

estudo retrospectivo, realizado em 36 pacientes em choque séptico, que um 

balanço hídrico negativo obtido em qualquer um dos três primeiros dias após a 

internação está associado com melhores taxas de sobrevivência.(42) 

O déficit de volume intravascular em pacientes sépticos varia em 

decorrência da vasodilatação venosa e extravasamento capilar contínuo. Além 

de ressuscitação hemodinâmica inicial com fluidos, com o objetivo de manter 

uma PVC entre 8-12 cm H2O, mesmo em anasarca e/ou com balanço hídrico 

acumulado positivo, fluidos adicionais são administrados diariamente, por 

diversas razões, incluindo hipotensão, desafios de volume e fluidos de diluição 

de medicamentos e de manutenção.(43) A duração do choque é importante na 

determinação da intensidade do balanço hídrico acumulado; entretanto, apesar 

da retirada do  vasopressor, balanço hídrico positivo diário é comum. No nosso 

estudo, o tempo de recuperação do choque (mediana de 5 dias) foi preditor 

para um maior balanço hídrico acumulado na análise de regressão logística.  

A recuperação do choque séptico depende de vários fatores como o 

número de sistemas orgânicos afetados, tempo de tratamento efetivo, idade, 

comorbidades. Estudos de pacientes com choque séptico frequentemente não 

relatam o tempo de choque. Roman-Marchant et al. relataram a duração do 

choque de aproximadamente 42 horas nos pacientes diagnosticados com 

choque séptico nas primeiras 24h de admissão em terapia intensiva e, para 
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aqueles que desenvolveram choque tardiamente a admissão em terapia 

intensiva, 93 horas; os desfechos clínicos foram melhores nos de tempo de 

choque menor.(44) Estudos sugerem que nos pacientes sem hipotensão 

refratária, a quantidade de vasopressor acumulada,  independentemente, está 

associada com mortalidade.(45) 

Observamos maiores valores de PVC e PAM no grupo 2. Este grupo 

também recebeu mais diuréticos e dobutamina. Não podemos afirmar, mas é 

possível que nesse grupo tivesse mais pacientes com sinais de congestão 

pulmonar ou disfunção miocárdica. Boyd et al. demonstraram que PVC 

correlaciona- se com volemia somente nas primeiras 12h.(36) Após este periodo, 

não é um marcador  confiável de volemia.(36,46) Mitchell et al.  relataram que 

pacientes monitorados pela PVC tendem a receber uma quantia muito maior de 

fluidos que aqueles monitorados pelo catéter de artéria pulmonar.(47) 

Comparados com o grupo 1, os pacientes do grupo 2 tiveram níveis 

significantemente menores de uréia e maiores volumes de diurese no dia 7 do 

estudo. Os valores de creatinina foram maiores no grupo1, embora esta 

diferença não tenha sido estatisticamente significante. É sabido que fluidos 

administrados em excesso podem aumentar a diurese, mas não há evidências 

sugerindo que este aumento acelera a recuperação da função renal ou 

prognóstico. Na verdade, o balanço hídrico positivo pode ser decorrente da 

insuficiência renal.(48) O  estudo FACTT (Fluid and Catheter Treatment Trial)  

demonstrou que a restrição de fluidos após a recuperação do choque não 

estava associada com o desenvolvimento de insuficiência renal aguda.(49) 
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Payen et al. demonstraram que a média do balanço hídrico de pacientes 

com injúria renal foi significantemente maior que nos pacientes sem injúria 

renal durante sete dias de internação em terapia intensiva.(50)  Van Biesen et al. 

demonstraram que o uso liberal de fluidos nos primeiros três dias de tratamento 

da insuficiência renal aguda pode ser danoso para o paciente.(51) 

Apesar da crescente evidência de que o balanço hídrico acumulado 

positivo correlaciona- se com piores resultados, não há uma padronização para 

administração de fluidos além da fase inicial de ressuscitação da sepse, na 

qual o desempenho do miocárdio e a função renal podem estar prejudicados. 

Em unidades de terapia intensiva de adultos, o peso é frequentemente 

negligenciado quando se trata de calcular as necessidades de fluidos de 

manutençaõ.(52)  Pacientes com pesos muito diferentes recebem quantidade de 

fluidos similares. Varon e Fromm Jr relataram que seria vantajoso para os 

pacientes uma terapia de administração de fluidos que reproduzisse o estado 

fisiológico.(53) Embora, isto seja intuitivamente óbvio, é muito difícil de 

reproduzir na prática clínica.(52) Nossa abordagem terapêutica tende a 

administrar grandes quantidades de líquidos para os doentes com baixo peso 

corporal do que para os de maior peso.(51) 

Na fase inicial da sepse, recomendações para terapia com fluidos foram 

propostas para guiar a ressuscitação volêmica e freqüentemente, os fluidos são 

infundidos de forma liberal durante esta fase. Entretanto, após a monitorização 

e manejo inicial e a estabilização da PAM com vasopressores, fluidos 

adicionais são administrados frequentemente baseados em dados subjetivos 

do exame clínico, débito urinário e medidas de pressão de preenchimento 
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ventricular.(12) Nossos resultados demonstram  a necessidade de uma 

avaliação diária mais cuidadosa do volume intravascular e da necessidade de 

fluidos de manutenção e fluidos para diluição de drogas. Uma mudança no 

comportamento médico para prescrição mais individualizada de fluidos, com 

mais atenção ao peso do paciente é fundamental para melhorar o atendimento 

ao paciente. Na presença de um novo episódio de hipotensão ou sinais de 

hipovolemia, o uso de preditores dinâmicos de fluido responsividade pode ser 

mais seguro e ajudar guiar a administração de fluido com um menor risco de 

sobrecarga.(53) Quando os riscos associados com volumes extras de fluido de 

um desafio de volume padronizado são altos, por exemplo nos pacientes com 

oligúria, disfunção ventricular ou lesão pulmonar aguda e SARA, a 

ressuscitação volêmica guiada por ecocardigrafia, a elevação passiva das 

pernas ao invés de desafio de volume, os desafios de fluidos com menor 

volume (mini-desafios) e o uso de preditores dinâmicos de 

fluidoresponsividade, parecem ser métodos mais seguros e eficazes para guiar 

a ressuscitação volêmica. 

A mais importante limitação deste estudo foi o tamanho pequeno da 

amostra. Além disso, é possivel que os registros do balanço hídrico sejam 

imprecisos. A falta de pessoal ou de treinamento podem levar a registros 

inadequados. Por estas razões, a utilização do balanço hídrico que mostra de 

forma cumulativa os ganhos e perdas de fluidos é debatida e seu uso 

questionado.(54,55) 
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5. CONCLUSÕES 

 

Balanço hídrico positivo é frequentemente observado em pacientes com 

choque séptico e tem sido relacionado com piores resultados. Atenção 

cuidadosa com o balanço hídrico é particularmente importante nos pacientes 

com uso de vasopressores por períodos prolongados. O tempo para 

recuperação do choque foi preditivo para receber maior quantidade de fluidos. 
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7. ANEXO 

 

Anexo 1 . Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa. 
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8. APÊNDICES 

 

Apêndice 1 . Modelo do Termo do Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

AVALIAÇÃO DO CONTROLE DE FLUIDOTERAPIA  EM PACIENTES SÉPTICOS  
Termo de consentimento livre e esclarecido 

 
Nome do paciente ou responsável:_______________________________ 

 
Eu certifico que fui completamente informado pela equipe de UTI sobre a 

importância da minha participação na avaliação do controle de fluidoterapia em 
pacientes sépticos. O projeto tem como objetivo avaliar o balanço hídrico 
acumulado por sete dias nos pacientes graves, observando- se a incidência de 
complicações, tempo de internação e mortalidade. 

Fui assegurado que não há exposição a qualquer risco, uma vez que o 
protocolo permite administração de fluidos mediante avaliação e indicação do 
médico assistente a qualquer tempo.   

Fui notificado que posso não concordar em participar do estudo e que isso 
não implica em prejuízo para meu tratamento. 
 

Em caso de dúvida entrar em contato com Dra. Andréa Regina Lopes 
Cunha, no telefone (17) 3201 5000, ramal 1644/ 1645 ou com o Comitê de Ética 
em Pesquisa da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto, localizado na 
Av. Brigadeiro Faria Lima, 5416. Telefone (17) 32015700, ramal 5813. 
Concordo, 
 
 

__________________________________________________ 
Paciente ou responsável 

 
 

Investigador principal: Dra Susana M. A. Lobo 
 
 
 
São José do Rio Preto,____/____/____ 
 
 
 
 
 


