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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O choque ocorre quando 
o sistema circulatório não consegue manter a perfusão 
celular adequada. Caso ele não seja revertido a lesão ce-
lular irreversível instala-se. A terapia do choque tem como 
prioridade inicial à rápida recuperação da pressão arterial 
média e do debito cardíaco, e vigorosa para manter a vida 
e evitar ou diminuir as disfunções orgânicas. A reposição 
de fluídos, freqüentemente associada a fármacos vasoa-
tivas, é necessária para garantir adequada perfusão teci-
dual e a manutenção da função dos diferentes órgãos e 
sistemas, sempre guiados por monitorização cardiovas-
cular. As recomendações listadas visam orientar o supor-
te hemodinâmico necessário para manter uma adequada 
perfusão celular.
MÉTODO: O processo de desenvolvimento de recomen-
dações utilizou o método Delphi modificado para criar e 
quantificar o consenso entre os participantes. A AMIB de-
terminou um coordenador para o Consenso, o qual esco-
lheu seis especialistas para comporem o Comitê Consul-
tivo. Outros 18 peritos de diferentes regiões do país foram 
selecionados para completar o painel de 25 especialistas, 
médicos e enfermeiros. Um levantamento bibliográfico na 
MedLine de artigos na língua inglesa foi realizado no perí-
odo de 1966 a 2004.
RESULTADOS: Foram apresentadas recomendações 
referentes a 17 questões sobre suporte hemodinâmico, 
com ênfase em reposição volêmica, transfusão de con-
centrados de hemácias, fármacos vasoativos e terapia de 
otimização hemodinâmica. 
CONCLUSÕES: A monitorização hemodinâmica per se 
não é capaz de reduzir a mortalidade de pacientes graves. 
Os possíveis benefícios serão conseqüência da correta 
interpretação dos dados obtidos e do uso de protocolos 
de tratamento que permitam obtenção de metas hemodi-
nâmicas adequadas. 
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Shock occurs 
when the circulatory system cannot maintain ade-
quate cellular perfusion. If this condition is not re-
verted irreversible cellular injury establishes. Shock 
treatment has as its initial priority the fast and vigo-
rous correction of mean arterial pressure and car-
diac output to maintain life and avoid or lessen or-
ganic dysfunctions. Fluid challenge and vasoactive 
drugs are necessary to warrant an adequate tissue 
perfusion and maintenance of function of different 
organs and systems, always guided by cardiovas-
cular monitorization. The recommendations built in 
this consensus are aimed to guide hemodynamic 
support needed to maintain adequate tisular per-
fusion. 
METHODS: Modified Delphi methodology was used 
to create and quantify the consensus between the 
participants. AMIB indicated a coordinator who in-
vited more six experts in the area of monitoring and 
hemodynamic support to constitute the Consensus 
Advisory Board. Twenty five physician and two nurses 
selected from different regions of the country com-
pleted the expert panel, which reviewed the pertinent 
bibliography listed at the MEDLINE in the period from 
1996 to 2004. 
RESULTS: Recommendations were made answering 
17 questions about hemodynamic support with focus 
on fluid challenge, red blood cell transfusions, vaso-
active drugs and perioperative hemodynamic optimi-
zation. 
CONCLUSIONS: Hemodynamic monitoring by itself 
does not reduce the mortality of critically ill patients, 
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however, we believe that the correct interpretation of 
the data obtained by the hemodynamic monitoring and 
the use of hemodynamic support protocols based on 
well defined tissue perfusion goals can improve the ou-
tcome of these patients. 
Key Words: Consensus, Hemodynamic Monitoring, 
Hemodynamic Support, Recommendation.

Introdução

O choque ocorre quando o sistema circulatório não 
consegue manter perfusão celular adequada. Apesar 
de diferentes etiologias, a progressão dessa síndrome 
é acompanhada de um padrão comum de sinais, sin-
tomas e anormalidades laboratoriais. Caso o choque 
não seja revertido, a lesão celular irreversível instala-
se. A terapia do choque tem como prioridade inicial 
garantir a pressão arterial média e o débito cardíaco 
suficientes para manter o paciente vivo. A reposição 
de fluídos, freqüentemente associada a fármacos va-
soativos, é necessária para garantir adequada perfu-
são tecidual e a manutenção da função dos diferentes 
órgãos e sistemas, sempre guiados por monitoriza-
ção cardiovascular. As recomendações a seguir visam 
orientar o suporte hemodinâmico necessário para 
manter adequada perfusão celular e de diferentes ór-
gãos e sistemas.

Questão: Deve-se utilizar cristalóides ou 
colóides na reposição volêmica do pa-
ciente gravemente enfermo? 

Recomendações: 
1. A restauração da volemia deve ser obtida o mais 
precocemente possível e parece que o tempo influen-
cia mais do que o tipo de solução cristalóide ou colóide 
administrado.
Grau B1
2. Considerando aspectos relativos ao seu baixo custo 
e poucos efeitos colaterais diretos, as soluções cris-
talóides são consideradas como primeira escolha na 
reposição volêmica inicial. 
Grau D
3. Não existem benefícios claros com o uso de um co-
lóide em relação ao outro. 
Grau A2
4. Até o presente momento não existe recomendação 
para o uso sistemático de albumina na reposição vo-
lêmica. 
Grau A1

Racionais

Cristalóide
As soluções cristalóides mais comumente utilizadas para 
reposição volêmica são as soluções fisiológicas a 0,9% 
e de Ringer com lactato. Estas soluções atravessam fa-
cilmente a barreira endotelial e tendem a se acumular em 
maior quantidade no interstício, de tal forma que, ao final 
de uma hora, apenas 20% do volume infundido perma-
nece no espaço intravascular, o que obriga uma reposi-
ção três a quatro vezes maior que a perda estimada1 
Embora não existam estudos clínicos bem desenha-
dos apontando para seu benefício inconteste, as taxas 
de morbidade e mortalidade parecem não diferir sig-
nificativamente, quando se compara cristalóides com 
colóides durante o suporte hemodinâmico em pacien-
tes gravemente enfermos2-4. Considerando seu baixo 
custo e efeitos colaterais menos expressivos, as solu-
ções cristalóides podem ser utilizadas como primeira 
escolha para a maioria dos pacientes graves que ne-
cessitem reposição volêmica, como, por exemplo, na 
reanimação inicial da sepse grave/choque séptico, no 
trauma grave e no período peri-operatório.
A reposição volêmica agressiva com solução fisiológi-
ca a 0,9% é mais eficaz do que o Ringer com lactato, 
no entanto, pode levar à maior incidência de acidose 
metabólica hiperclorêmica e hipernatremia5,6. Podem 
ocorrer alterações da coagulação após grandes infu-
sões de NaCl. A acidose metabólica hiperclorêmica 
não está relacionada à infusão de Ringer com lactato. 
Quando grandes volumes de cristalóides são necessá-
rios, o uso do Ringer com lactato é preferencial.

Solução Hipertônica
As soluções hipertônicas expandem o volume intravas-
cular, elevam a pressão arterial e o débito cardíaco com 
pequenos volumes e favorecem o fluxo de água do in-
terstício para o intravascular, principalmente através de 
rápida mobilização de líquido intracelular para o intravas-
cular, podendo expandir a volemia em até 10 vezes mais 
do que a solução de Ringer com lactato7,8. Consideran-
do seus efeitos de rápida expansão volêmica com baixo 
volume e melhora da função cardiovascular (aumento 
da pré-carga e redução da pós-carga), seu uso tem sido 
sugerido para reposição inicial no choque hemorrágico, 
principalmente em situações de atendimento pré-hospi-
talar com sangramento controlado e em politraumatiza-
dos com trauma cranioencefálico, por reduzir a pressão 
intracraniana e melhorar o fluxo sangüíneo encefálico8-14.
Efeitos imunomoduladores e benefícios na reanima-
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ção de queimados também têm sido sugeridos8,9. Em 
pacientes com sepse grave, ela determina melhora 
no desempenho cardiovascular, avaliada pela POAP 
e pelo DC15. Contudo, seus efeitos são temporários e 
apresentam riscos de efeitos colaterais como hiperna-
tremia, hipercloremia e hiperosmolaridade que podem 
provocar mielinólise pontina e convulsões, o que limita 
o seu uso7. Os efeitos benéficos observados com o uso 
da solução hipertônica são temporários. Outras solu-
ções com maior permanência intravascular têm sido 
adicionadas à solução hipertônica com o objetivo de 
prolongar sua eficácia11-14.  Apesar dos possíveis bene-
fícios sugeridos para algumas situações, ainda não há 
definição clara de recomendações para o seu uso10,11.

Amido
Devido à sua característica de produzir expansão 
plasmática rápida e duradoura, pode ser considerado 
como alternativa à reposição volêmica em pacientes 
graves, sobretudo naqueles com permeabilidade capi-
lar alterada nos quais se deseja restabelecer mais rapi-
damente o volume circulante ou que apresentam baixa 
resposta inicial ao uso do cristalóide2,4,16. Os amidos 
são caracterizados pelas suas diferentes concentra-
ções (3%, 6% e 10%), diferentes pesos moleculares 
(70.000, 130.000, 200.000 e 450.000) e diferentes graus 
de substituição (0,4, 0,5, 0,62 e 0,7). Estas diferenças 
são particularmente importantes para se determinar os 
efeitos de expansão plasmática e pressão oncótica, 
meia-vida no espaço intravascular e efeitos sobre o 
sistema de coagulação e anafilaxia16-22. 

A maior evidência na literatura com o uso de amido 
é oriunda de estudos envolvendo pacientes instáveis 
do ponto de vista hemodinâmico e no período pós-
operatório de cirurgias de grande porte (200/0,5 - 20 
a 35 mL/kg/dia e 130/0,4 - 50 mL/kg/dia). O uso de 
amido como expansor plasmático foi associado como 
fator de risco independente para insuficiência renal 
em pacientes sépticos21. Lesões histológicas do tipo 
“osmose induzidas” foram observadas nos rins após 
transplante renal, quando amidos foram usados no 
doador23. A deposição dos amidos em diversos tecidos 
tem sido associada com prurido e, reação anafilática 
pode ocorrer raramente. Distúrbios na coagulação são 
caracterizados por alteração na função plaquetária e 
na formação do coágulo por interferência no fator VIII 
e complexo de Von Willebrand18,19. Caso se opte pelo 
uso dos amidos, devem-se adotar precauções como a 
monitorização diária da função renal e da coagulação, 
observar a dose máxima recomendada, não os utili-

zando por mais do que 5 dias consecutivos e evitar seu 
uso em pacientes com risco de sangramento.
Embora não existam grandes estudos comparando os 
diferentes tipos de HES às novas soluções (200/0,5 e 
130/0,4), estas parecem ser mais seguras, sobretudo 
em relação à função renal e alterações sobre a coagu-
lação. Embora os novos amidos apresentem proprie-
dades farmacológicas favoráveis, ainda não existem 
evidências de que uma solução colóide seja superior 
à outra22.

Gelatina
As gelatinas são oriundas de colágeno hidrolizado de 
bovinos, disponíveis em soluções a 3,5% e a 5,5% 
em diferentes preparações e com diferentes concen-
trações eletrolíticas. Podem ser consideradas como 
alternativa, quando se deseja uma expansão mais rá-
pida. Como todo colóide, apresenta maior custo que 
os cristalóides. 
Em comparação com outros colóides, de maneira ge-
ral, apresentam menos efeitos colaterais, principalmen-
te em relação às alterações da coagulação e da função 
renal, são de baixo custo e não têm limitação de doses. 
Entretanto, promovem menor expansão plasmática e 
têm permanência mais curta no espaço intravascular. 
A incidência de reação anafilática é maior devido à li-
beração de histamina2,4,17,22,24. 
Cabe ressaltar que a gelatina fluida modificada apre-
senta uma molécula mais estável e com maior dura-
ção do efeito de expansão plasmática sendo, portanto, 
mais adequada para reposição nos pacientes graves.

Dextran
Os dextrans são polímeros de glicose produzidos a 
partir de bactérias cultivadas em meio de sacarose. 
São descritos pelos seus pesos moleculares como 
Dextran 40 (40.000Da) e Dextran 70 (70.000Da) e estão 
disponíveis associados à soluções fisiológicas hiper-
tônicas, isotônicas e de glicose17. O benefício teórico 
do uso do Dextran, assim como outros ccolóides, seria 
na necessidade de urgência da expansão plasmática 
ou quando se desejasse aumentar a pressão oncótica. 
Entretanto, o uso de Dextran está diminuindo gradati-
vamente em todo mundo, principalmente devido aos 
seus efeitos colaterais e menor tempo de permanência 
no espaço intravascular, em comparação com outros 
colóides2,4,17,25. 
Devido ao risco de reações anafiláticas, disfunção da 
coagulação, insuficiência renal aguda, volume possí-
vel limitado de infusão, bem como a falta de estudos 
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demonstrando efeitos benéficos em comparação à rea
nimação volêmica com soluções cristalóides, não se 
justifica sua  recomendação, principalmente quando 
outros colóides estão disponíveis.

Albumina
Durante o suporte hemodinâmico, o uso de albumina 
em pacientes com hipoalbuminemia, hipovolemia ou 
grandes queimaduras não pode ser recomendado com 
base em seus níveis séricos26. Um estudo aleatório uti-
lizando albumina em solução a 5% e comparando-a ao 
cristalóide, mostrou não haver benefício de uma solu-
ção em relação à outra, no que se refere à mortalida-
de27. Seu uso pode ser considerado em pacientes que 
necessitem de reposição de colóides para aumentar a 
pressão oncótica e por motivos de intolerância a colói-
des sintéticos. Seu alto custo deve ser considerado. 
A co-administração de albumina melhora a resposta 
diurética obtida com furosemida em pacientes cirróti-
cos com ascite28. Contudo, em pacientes com cirrose 
e peritonite bacteriana espontânea, o uso de albumina 
diminuiu significativamente a morbidade e a mortalida-
de29. O emprego de albumina também é justificado nas 
paracenteses volumosas e no manuseio de plasmafé-
rese30. 
Alguns estudos têm sugerido segurança e efeito be-
néfico no uso de albumina (efeito antioxidante e he-
modinâmico) acompanhada de diuréticos em casos 
de lesão pulmonar aguda e menor mortalidade em pa-
cientes com o uso de albumina no pós-operatório de 
cirurgia cardíaca31-34.

Questão: Quando e como usar concentra-
do de hemácias?

Recomendações:
1. O concentrado de hemácias deve ser utilizado como 
parte do algoritmo de reanimação inicial da sepse gra-
ve e do choque séptico, quando não foram atingidas 
as metas terapêuticas após a reposição volêmica e a 
infusão de dobutamina. O valor alvo é um nível de he-
moglobina maior ou igual a 10 g%.
Grau B1.
2. Quando a hemoglobina for menor que 10 g%, ou na 
presença de sinais de deficiência na oxigenação que 
não responderam a outras medidas em cardiopatas, 
coronarianos e naqueles com hemorragia aguda. Os 
valores alvo são Hb ≥ 10 g% ou até que sejam reverti-
dos os sinais de deficiência na oxigenação.
Grau B3

3. Quando inferior a 7 g%, na presença de sinais de 
deficiência de oxigenação não responsiva a outras me-
didas em qualquer grupo de pacientes. Os valores alvo 
de Hb variam entre 7 e 9 g%.
Grau B3
4. Nos sangramentos agudos volumosos, a medida 
instantânea da hemoglobina não reflete as perdas. 
Nestes casos, recomenda-se a reposição guiada pela 
observação clínica. Nos pacientes politraumatizados 
que apresentem grande predisposição a sangramen-
tos volumosos, é indicada para manter os níveis de Hb 
num patamar acima do limite considerado critico para 
sua condição clínica.
Grau C
5. As medidas ou protocolos para reduzir a perda san-
güínea e aumento da hematopoiese devem ser incen-
tivados.
Grau D
6.  Recomenda-se que o concentrado de glóbulos seja 
“lavado” e com pouca concentração de leucócitos.
Grau D
Racional: A oferta global de oxigênio é determinada 
apenas pelo débito cardíaco e pelo conteúdo sangüí
neo de oxigênio. O principal determinante deste últi-
mo é a saturação da hemoglobina. A hemoglobina é a 
única forma natural de transportar oxigênio em quanti-
dades significativas. Desta forma, existe base racional 
para administração de concentrado de hemácias como 
forma de melhorar a oxigenação tecidual. Apesar dos 
argumentos, a administração de concentrado de he-
mácias não produz melhora no consumo de oxigênio 
em pacientes gravemente enfermos, fora do período de 
reanimação inicial do choque35. Essa incapacidade em 
aumentar o consumo de oxigênio é observada mesmo 
quando são empregadas hemácias frescas, com pou-
co tempo de estocagem36. Nas primeiras seis horas 
do atendimento da sepse grave ou choque séptico, a 
manutenção da Hb ≥ 10 g% dentro de um algoritmo 
de reposição volêmica e infusão de dobutamina guiado 
pela ScvO2, demonstrou melhora na sobrevida37.
A anemia é muito comum nas UTI, como decorrên-
cia de perdas, diluição e redução na hematopoie-
se38. Concentrações de hemoglobina abaixo de 10 
g% são bem toleradas na maioria dos cenários clíni-
cos39. Em pacientes com infarto agudo do miocárdio, 
angina instável, acidente vascular encefálico isquê-
mico, hemorragia aguda e SDRA existem evidências 
de benefício em manter níveis mais elevados de he-
moglobina40-42.
Existe risco significativo de transmissão de agentes 
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infecciosos, de propiciar infecções nosocomiais e de 
piora no perfil imunológico43,44. A maior parte dos efei-
tos danosos das transfusões é produzida através da 
transferência de leucócitos e plaquetas45. A administra-
ção de concentrado de hemácias é fator independente 
para discriminar morbidade e mortalidade em pacien-
tes internados nas UTI47. As medidas para poupar a 
perda de sangue e aumentar a hematopoiese são efi-
cazes na prevenção de transfusões46.

Questão: Quando e como usar Dopexami-
na?

Recomendações:
1. Quando existe refratariedade ao uso prolongado de 
dobutamina ou dopamina, atribuída a dessensibiliza-
ção de receptores adrenérgicos.
Grau D
2. Quando se objetiva privilegiar os fluxos sangüíneos 
renal, hepático ou esplâncnico nos pacientes em que a 
vasodilatação não seja proibitiva.
Grau B3
Racional: A dopexamina é uma catecolamina sintética, 
derivada da dopamina, com efeito inotrópico e vaso-
dilatador. Sua ação é intermediada por uma pequena 
atuação sobre receptores β1 adrenérgicos e dopami-
nérgicos dos tipos 1 e 2, associada à grande manifes-
tação sobre receptores β2. O seu efeito predominante é 
a vasodilatação e a taquicardia. O aumento do débito 
cardíaco observado é secundário à taquicardia e a di-
minuição na resistência vascular sistêmica, somados 
a um inotropismo discreto. A ação sobre receptores β2 
promove ação calorigênica e antiinflamatória, sobre-
tudo quando empregada em altas doses e por tempo 
prolongado47. A dopexamina já foi estudada no choque 
séptico, em pacientes gravemente enfermos, no pós-
operatório de cirurgias cardíacas e durante cirurgias 
abdominais de grande porte48-53. Em diversos grupos 
de pacientes, a dopexamina produziu aumento do flu-
xo sangüíneo esplâncnico, hepático e renal, superior à 
elevação no débito cardíaco.

Questão: Quando e como usar Fenilefrina?

Recomendações:
1. Assim como a noradrenalina, pode ser utilizada para 
elevação da pressão arterial em pacientes neurológi-
cos nos quais se pretende melhorar a pressão de per-
fusão encefálica.
Grau B3

2. Como segunda escolha na elevação da pressão ar-
terial em pacientes sépticos refratários a outras cate-
colaminas ou na hipotensão associada à vasodilatação 
de outras origens. Esta indicação é mais consistente 
quando se quer evitar taquicardia e quando não se ob-
jetiva um efeito inotrópico positivo.
Grau D
Racional: A fenilefrina é uma catecolamina sintética 
que possui ação intensa e exclusiva sobre receptores 
α1 adrenérgicos. O seu efeito mais observado é a va-
soconstrição generalizada sem indução concomitante 
de taquicardia. Por não ter efeito seletivo, pode indu-
zir vasoconstrições pulmonar e esplâncnica que são 
potencialmente prejudiciais em vários pacientes. Pode 
ocorrer redução no débito cardíaco secundário à ele-
vação da resistência vascular sistêmica, sobretudo em 
cardiopatas. A sua depuração rápida lhe confere uma 
ação muito fugaz, obrigando a uma grande vigilância 
na infusão contínua. A ação α1 prolongada pode pro-
duzir uma mudança no perfil metabólico, que propicia 
o aparecimento de inflamação.
O uso mais freqüente e conhecido da fenilefrina é nos 
pacientes neurológicos, quando o objetivo é melhorar 
a pressão de perfusão encefálica através do aumento 
da pressão arterial sistêmica54,55. Nesta indicação, a fe-
nilefrina é consagrada e comparável à noradrenalina. 
Além dos pacientes neurológicos, a fenilefrina foi verifi-
cada basicamente em pacientes sépticos e quadros de 
vasodilatação intensa ou refratária, como observada 
em choque anafilático, no uso de circulação extracor-
pórea e na hipotensão induzida por anestesia56-59. Em 
todos estes cenários exerceu um significativo efeito 
vasoconstritor capaz de reverter a hipotensão arterial 
ou choque.

Questão: Quando e como usar a Vasopres-
sina?

Recomendações:
1. Como fármaco de primeira linha na parada cardíaca, 
de acordo com o algoritmo do ACLS.
Grau B1
2. No choque séptico, quando houver hipotensão arte-
rial secundária ao choque refratário aos agentes adre-
nérgicos.
Grau D
3.  Na manutenção do potencial doador com morte en-
cefálica. 
Grau B3
Racional: A vasopressina é um hormônio com efeitos 
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importantes no equilíbrio osmótico e vasomotor. A sua 
ação vasoconstritora é mediada por receptores de 
vasopressina do tipo 1, pela modulação de canais de 
KATP, modulação do óxido nítrico e por potencialização 
da ação de agentes adrenérgicos. 
O uso mais comum e documentado da vasopressi-
na é na parada cardíaca. O algoritmo atual do ACLS 
preconiza a utilização de dose única, em bolus, de 
vasopressina no atendimento inicial da fibrilação 
ventricular. No entanto, existem dados que eviden-
ciam um grande poder da vasopressina na reanima-
ção, comparável ou mesmo superior ao da adrena-
lina, nos casos de assistolia, fibrilação ventricular 
e atividade elétrica sem pulso60,61. O nível sérico de 
vasopressina encontra-se baixo em algumas doen-
ças com vasodilatação persistente, como o choque 
séptico e naquele do potencial doador com morte 
encefálica62,63. Nestas condições, a infusão por via 
venosa adicional de vasopressina corrige inclusive a 
hipotensão ou vasodilatação refratária ao uso isola-
do de catecolaminas64.
A resposta vasoconstritora à vasopressina é muito 
variável órgão a órgão e mostra-se também muito 
heterogênea, de acordo com características genéti-
cas dos pacientes. Em diversos grupos de pacientes, 
ficou evidenciada a redução do fluxo sangüíneo es-
plâncnico com o seu emprego65. A margem de dose 
terapêutica da vasopressina é bastante estreita, sur-
gindo vasoconstrição deletéria com doses ligeira-
mente superiores à dose mínima preconizada de 0,04 
a 0,10 U/min.

Questão: Quando e como usar Adrenalina? 

Recomendações:
1. Devido ao seu potencial em causar vasoconstrição 
grave, isquemia esplâncnica, aumento do consumo de 
oxigênio pelo miocárdio e disritmias cardíacas, a adre-
nalina deve ser usada com cautela e tem indicações 
bastante restritas na terapêutica do choque.
Grau B3
Racional: A adrenalina tem predominantemente efeitos 
alfa-adrenérgicos levando à importante vasoconstrição 
e aumento na pressão arterial66-68. Pode ser usada em 
pacientes com choque refratário e que não respondem 
a outros vasopressores. No choque séptico refratário 
que não responde ao uso de dopamina, a adrenalina 
restaura, de forma adequada e comparável à associa-
ção de noradrenalina com dose fixa de dobutamina (5 
mg/kg/mim), os parâmetros hemodinâmicos globais, 

mas leva a importante aumento no consumo de oxi-
gênio no trato gastrintestinal e nos níveis séricos de 
lactato68,69.
A adrenalina aparece como primeira opção na reanima-
ção cardiopulmonar pós-parada cardíaca e no choque 
anafilático. Também pode ser usada no broncoespas-
mo grave e em caso de choque refratário. 
A dose inicial preconizada é de 0,05 a 0,1 µg/kg/min, 
podendo ser aumentada a cada 10 minutos e não ul-
trapassando 2 µg/kg/min. Na RCP, a dose é 1 mg em 
bolus, por via venosa, ou diluído em 20 mL de água 
destilada ou solução fisiológica via tubo traqueal cada 
3 a 5 minutos, de acordo com a resposta. 

Questão: Quando e como usar Dobutamina? 

Recomendações: 
1. É o agente inotrópico de escolha no paciente grave-
mente enfermo. 
Grau B3
2. É o agente de primeira linha nos pacientes com cho-
que séptico.
Grau B1
Racional: Seu uso é indicado especialmente quando a 
disfunção do miocárdio é um componente importan-
te do quadro clinico70. No choque cardiogênico ou na 
insuficiência cardíaca congestiva grave, a dobutamina 
eleva de forma consistente o débito cardíaco. No cho-
que séptico, o uso de dobutamina, dirigido pela SvO2, 
deve ser precoce, isto é, nas primeiras seis horas de 
atendimento, visando à melhora da perfusão tecidu-
al37. Na fase mais tardia da sepse, a dobutamina deve 
ser indicada na presença de sinais de hipoperfusão ou 
quando houver resposta positiva à sua infusão, com 
aumento do consumo de oxigênio69,71. 
A dobutamina, por seus efeitos beta-adrenérgicos, 
pode desencadear hipotensão. Nesses casos, um tes-
te de volume deve ser realizado, pois a ocorrência de 
hipovolemia é muito provável. Por seus efeitos bené-
ficos favorecendo a circulação esplâncnica, seu uso 
deve ser considerado em associação à noradrenalina 
durante o choque séptico72,73. A dobutamina pode cau-
sar disritmias cardíacas. As doses preconizadas variam 
de 2 a 20 µg/kg/min.

Questão: Quando e como usar Dopamina? 

Recomendações:
1. Como vasopressor na presença de bradicardia ou 
quando se deseja um efeito inotrópico associado, pode 



Consenso Brasileiro de Monitorização e Suporte Hemodinâmico - Parte V: Suporte Hemodinâmico

167Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 18 Nº 2, Abril – Junho, 2006

ser o fármaco de primeira escolha.
Grau D
Racional: A dopamina apresenta efeito inotrópico, va-
sopressor, vasodilatador renal e diurético74-77. Poderia 
ser utilizada em pacientes com evidências de disfun-
ção miocárdica e vasodilatação com hipotensão de 
grau moderado. Entretanto, deve-se considerar que os 
diuréticos de alça são mais potentes e seguros quando 
se deseja um efeito diurético, dobutamina seria uma 
opção mais segura para os pacientes com necessida-
de de inotrópicos e noradrenalina seria melhor opção 
como vasopressor.  Ainda, devem-se considerar dois 
fatos: primeiro, o efeito taquicárdico da dopamina; e 
segundo, que a indução de diurese não é interessante 
para a perfusão tecidual na sepse. Baixas doses de 
dopamina aumentam o fluxo esplâncnico, mas podem 
desviar o fluxo da mucosa do trato gastrintestinal78. Há 
indícios de pior resposta à dopamina do que à nora-
drenalina em pacientes gravemente vasoplégicos79. A 
dose varia de 3 a 20 µg/kg/min.

Questão: Dopamina em dose “dopaminérgi-
ca” para “proteção renal” deve ser utili-
zada?

Recomendação: Não    
Grau A2
Racional: Nenhum estudo clínico evidenciou efeito de 
proteção renal com o uso de dopamina em doses “do-
paminérgicas”. Apesar de seu efeito natriurético, o uso 
de dopamina, em recente metánalise, não evidenciou 
redução na incidência de insuficiência renal aguda, ne-
cessidade de diálise ou redução de mortalidade. Apre-
senta ainda inúmeros outros efeitos indesejáveis, como 
aumento da atividade da renina plasmática, taquicar-
dia, disritmia cardíaca, isquemia miocárdica, infarto 
agudo do miocárdio, depressão do centro respiratório, 
necrose digital, isquemia do trato gastrintestinal e efei-
tos endócrinos e imunológicos indesejáveis80,81.

Questão: Quando e como usar Noradrena-
lina? 

Recomendação:
1. É o fármaco de primeira escolha para pacientes hi-
potensos que não responderam à infusão de líquidos, 
especialmente quando a etiologia da hipotensão é o 
choque séptico.
Grau B2 
Racional: A noradrenalina estimula os receptores alfa e 

beta-adrenérgicos, com efeito beta menos pronuncia-
dos. É mais efetiva em aumentar a PAM do que a do-
pamina em pacientes com choque séptico80. Deve-se 
evitar no choque hemorrágico ou hipovolêmico, pelo 
risco de lesão renal. Evidências estão se acumulando 
no sentido de indicar que a noradrenalina pode me-
lhorar a perfusão renal e esplâncnica em pacientes em 
choque séptico68,69,78,79,82-87. Também pode ser utilizada 
em outros tipos de choque, nos quais as pressões de 
perfusão coronariana ou encefálica estejam ameaça-
das.  Utiliza-se inicialmente em doses de 0,05 a 0,1 µg/
kg/min, que podem ser aumentadas progressivamen-
te, de acordo com o efeito hemodinâmico desejado e 
com o surgimento de efeitos colaterais importantes. 

Questão: Quando e como usar Inibidores 
da fosfodiesterase? 

Recomendações: 
1. Como terapêutica inotrópica adjuvante nos casos 
de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) onde o uso 
isolado da dobutamina não é satisfatório, devendo ser 
usados por curto período. 
Grau D
2. Não estão indicados no choque séptico.
Grau D
Racional: Os inibidores da fosfodiesterase são agentes va-
sodilatadores indicados no choque cardiogênico para au-
mentar a contratilidade miocárdica, porém, podem agra-
var a hipotensão se houver componente vasoplégico88-92. 
Eles melhoram a propriedade de lusitropia do músculo 
cardíaco, ou seja, sua capacidade de relaxamento.88-93 
Estes medicamentos não dependem da integridade dos 
receptores beta-adrenérgicos. Parecem ser mais eficazes 
em pacientes com ICC de origem não-isquêmica. No en-
tanto, um grande estudo clínico, aleatório, em pacientes 
com ICC descompensada não mostrou, em longo prazo, 
melhora na sobrevida. Do ponto de vista hemodinâmico, 
a milrinona restaura o débito cardíaco e reduz pressões 
de enchimento88. Há um estudo que sugere efeito antiin-
flamatório, propondo que seu uso poderia ser interes-
sante no pós-operatório de cirurgia cardíaca93. A dose 
é 0,75 µg/kg em bolus, seguido de infusão contínua de  
0,5 µg/kg/min.

Questão: Quando e como usar Levosi-
mendan? 

Recomendação:
1. Em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva 
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(ICC) crônica agudizada e grave disfunção ventricular 
esquerda. 
Grau B1
Racional: O levosimendan é um agente sensibilizador 
do cálcio utilizado para tratamento de ICC. Tem efeito 
inotrópico positivo baseado na ligação do fármaco à 
troponina cardíaca C mediada pelo cálcio94. Atua tam-
bém abrindo os canais de potássio dependentes de 
ATP na musculatura lisa dos vasos, induzindo assim 
vasodilatação e reduzindo as pressões de enchimen-
to. Aumenta o volume sistólico, a freqüência cardía-
ca e reduz a pressão de oclusão da artéria pulmonar. 
Ao contrário do emprego de dobutamina, tem sido 
demonstrada eficácia na redução de mortalidade em 
longo prazo94. Pequenos estudos e casos clínicos su-
gerem benefícios em pacientes com falência aguda, 
pós-operatório de cirurgias (inclusive cardíaca), disfun-
ção aguda de VD, miocardiopatia periparto e sepse. 
Alguns estudos mostraram benefício e segurança do 
fármaco também em infusões contínuas por sete dias 
em pacientes com ICC grave94. Resultados preliminares 
mostraram benefício de sobrevida em pacientes com 
insuficiência cardíaca de baixo débito e insuficiência 
cardíaca de instalação recente após infarto agudo do 
miocárdio. Apresenta a vantagem de aumentar o ino-
tropismo, causando efeitos mínimos na demanda ener-
gética do miocárdio, além de ser menos disritmogêni-
co. Estudo importante demonstrou menor mortalidade 
com o seu uso, quando comparado ao uso da dobu-
tamina, em pacientes com insuficiência cardíaca grave 
de baixo débito95. Há um pequeno estudo mostrando 
que o levosimendan pode ser usado e com sucesso 
em pacientes com choque cardiogênico. Não deve ser 
administrada em pacientes com insuficiência hepática 
ou renal. 

Questão: Quando e como usar Corticóides 
em baixas doses?

Recomendações:
1. Na hipotensão arterial associada à insuficiência 
adrenal documentada.
Grau B1
2. No choque séptico com hipotensão arterial só con-
trolada com altas doses de catecolaminas. 
Grau B1
Racional: O cortisol é um hormônio com importante 
função sobre o metabolismo e a hemodinâmica. Um 
fator de grande relevância é a sua modulação na res-
posta às catecolaminas e outras substâncias com ati-

vidade vasomotora. A deficiência absoluta ou relativa 
de cortisol resulta em hipotensão arterial e choque. 
Outro efeito significativo do cortisol é sua ação an-
tiinflamatória através da produção de heat shock pro-
teins, menor produção de citocinas, redução na cas-
cata do ácido araquidônico, menor atividade da ciclo-
oxigenase-2 e redução da forma induzível do óxido 
nítrico sintetase. Na presença de hipotensão arterial, 
já foi comprovada a existência de níveis baixos de 
cortisol ou resposta insuficiente ao teste de estímu-
lo com ACTH em algumas doenças: choque séptico, 
AIDS, meningite bacteriana e hipotiroidismo96. Este 
resultado correlaciona-se com maior mortalidade, in-
dependentemente da etiologia.
A administração de corticosteróides em doses eleva-
das mostrou efeito deletério sobre a mortalidade de 
pacientes em choque séptico97-99. Por outro lado, a 
reposição em doses fisiológicas ou doses de estresse 
produz impacto positivo na taxa de reversão do cho-
que e na mortalidade de pacientes hipotensos com 
insuficiência adrenal documentada ou naqueles com 
hipotensão que demandam doses elevadas de cate-
colaminas100-102. A dose recomendada de hidrocorti-
sona é de 200 a 300 mg/dia, divididas em três doses, 
durante sete dias. A retirada deve ser feita de forma 
gradual após sete dias ou diante da possibilidade de 
se reduzir mais precocemente o uso dos fármacos va-
soativos103.

Questão: A meta de otimização hemodinâ-
mica com valores supranormais em pa-
cientes cirúrgicos de alto risco e sem 
disfunção orgânica estabelecida está in-
dicada? 

Recomendação: Sim. 
Racional: A utilização da estratégia de otimização 
peri-operatória deve ser indicada precocemente, em 
pacientes de alto risco e baseada em um protocolo te-
rapêutico que consiga promover melhora da oferta de 
oxigênio.
Grau A2
Racional: A observação dos padrões hemodinâmicos 
em falências circulatórias agudas demonstrou que, 
após diminuição inicial nas variáveis de fluxo sanguí-
neo e no consumo de oxigênio (VO2), ocorre recupe-
ração das variáveis com aumento desses índices e 
que os sobreviventes têm maior capacidade de recu-
peração do que não sobreviventes. Estes dados são 
consistentes com a hipótese de que as alterações no 
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transporte de oxigênio que estiveram relacionadas 
com melhor evolução e sobrevida representam os efei-
tos de lesão associadas a compensações fisiológicas 
adequadas, o que leva à melhora da perfusão e da 
oxigenação tecidual. Desta maneira, esses índices de 
transporte de oxigênio, obtidos com o uso do cateter 
de artéria pulmonar (CAP), deveriam ser usados como 
metas terapêuticas, em pacientes com risco de evolu-
ção complicada104.  
Shoemaker e col. demonstraram que a terapêutica de 
otimização peri-operatória (TOP) com a dobutamina, 
dirigida para metas supranormais em pacientes com 
alto risco cirúrgico, levou à redução significativa da 
morbimortalidade104. Outros estudos demonstraram 
resultados semelhantes com metas terapêuticas su-
pranormais, com o uso de dobutamina ou de dope-
xamina105-110.  
Estes resultados bastante favoráveis, no entanto, não 
foram demonstrados em alguns estudos realizados em 
pacientes cujas metas foram dirigidas para valores nor-
mais110-113. A TOP dirigida para valores supranormais 
de IC realizada tardiamente, isto é, após a admissão do 
pacientes cirúrgicos gravemente enfermos na UTI, não 
demonstrou melhora na sobrevida114. Da mesma forma, 
a TOP com dopexamina falhou em demonstrar benefí-
cios em pacientes de baixo risco cirúrgico53,113,114.  
Os resultados de metanálises, por sua vez, têm sido, 
em sua maioria, favoráveis a TOP de pacientes cirúrgi-
cos. Ivanov e col. avaliaram 16 estudos controlados e 
aleatórios, realizados em diferentes populações de pa-
cientes graves e concluiram que havia uma tendência 
à diminuição de 19% no risco de morte, com efeitos 
favoráveis, na sua maioria, em grupos de pacientes ci-
rúrgicos115. Heyland e col. relataram que a otimização 
das variáveis de transporte de oxigênio para metas su-
pranormais não alterou a mortalidade em grupos he-
terogêneos de pacientes gravemente enfermos, mas 
sugeriram benefícios em grupos de pacientes cirúrgi-
cos nos quais a otimização era iniciada no pré-opera-
tório116. 
Numa recente metanálise, foram avaliados os resulta-
dos de 21 estudos clínicos aleatórios117. Avaliando-se 
a mortalidade em pacientes de alto risco (mortalidade 
do grupo controle > 20%), sete estudos demonstra-
ram redução de 23% na mortalidade com a otimização 
precoce. Em seis estudos, nos quais a otimização foi 
realizada após o desenvolvimento de disfunções orgâ-
nicas, não foi demonstrada diminuição na mortalidade. 
A evolução também não melhorou significativamente 
nos grupos de pacientes menos graves (grupos com 

mortalidade no grupo controle < 15%) e em pacientes 
cuja abordagem teve como metas terapêuticas níveis 
normais de DO2. 
A abordagem de otimização, quando realizada tardia-
mente, não é efetiva, uma vez que falências orgânicas 
e lesão celular irreversível já estão presentes. Não são 
observados benefícios com a TOP quando não há dife-
renças significativas nas terapêuticas oferecidas para 
os grupos controle e protocolo, assim como em popu-
lações de pacientes de menor risco de morte. Todavia, 
estes dados em conjunto demonstram que a interven-
ção precoce, isto é, antes do aparecimento de disfun-
ções orgânicas, com a TOP dirigida pelo CAP para me-
tas terapêuticas ótimas (índices supranormais de IC e 
DO2) levam a redução significativa na mortalidade e na 
prevalência de falências orgânicas em pacientes cirúr-
gicos de alto risco. 

Questão: A meta de otimização hemodinâmi-
ca com valores supranormais em pacien-
tes com choque séptico está indicada?

Recomendação: Não, a utilização de valores supranor-
mais de IC e DO2 dirigidos pelo CAP na fase não pre-
coce do choque séptico (após admissão na UTI), não 
mostrou redução na morbidade e mortalidade. As va-
riáveis cardiorrespiratórias obtidas com o CAP devem 
ser dirigidas de forma individualizada.  
Grau A1
Racional: No choque séptico, as alterações fisioló-
gicas complexas compreendem a presença de hipo-
volemia relativa e absoluta, vasodilatação, disfunção 
miocárdica e alterações do metabolismo e função 
celular resultando em hipóxia tecidual e demanda au-
mentada de O2. Estudos experimentais com sepse, a 
presença de maior DO2 espontânea associa-se a me-
lhor sobrevida em animais com choque endotóxico118. 
Os sobreviventes de doenças graves apresentavam 
níveis elevados de transporte de O2

104. Vários inves-
tigadores avaliaram o papel da elevação do índice 
cardíaco e DO2 em pacientes criticamente enfermos. 
Estudos iniciais sugeriam efeito benéfico dessa es-
tratégia104,119,120. No entanto, estudos maiores e me-
tanálise dos estudos realizados não demonstraram 
diminuição de morbidade nem mortalidade desses 
pacientes114,117,121. Estudo prospectivo, controlado e 
aleatório que utilizou dobutamina sugere que a bus-
ca, a qualquer custo, de valores supranormais, sem 
respeitar a reserva fisiológica dos pacientes, aumenta 
a mortalidade121. 
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Questão: A monitorização hemodinâmica 
é benéfica na fase inicial do choque sép-
tico?

Recomendação: Sim, a monitorização precoce é fun-
damental para diagnosticar hipoperfusão e guiar me-
didas terapêuticas nesses pacientes na tentativa de 
prevenir disfunções orgânicas.  
Grau B1
Racional: Em pacientes com choque séptico, investi-
gações realizadas em amostras heterogêneas que ava-
liaram a monitorização hemodinâmica e o uso de pro-
tocolos de suporte hemodinâmico, iniciados depois da 
instalação de falências orgânicas, têm contribuído para 
dúvidas sobre a eficácia do método. A terapia de oti-
mização hemodinâmica guiada por metas pré-estabe-
lecidas, quando iniciada precocemente, reduz a morta-
lidade de pacientes com sepse grave/choque séptico. 
O uso de um protocolo guiado por PVC, PAM e SvO2 
reduziu significativamente a mortalidade. Rivers e col. 
relataram, em estudo prospectivo, controlado e alea-
tório, significativa diminuição da mortalidade (30,5%) 
com a otimização precoce nas primeiras seis horas, 
utilizando como meta terapêutica uma saturação ve-
nosa central > 70%, comparado ao grupo não otimi-
zado (46.5%)37. Pacientes otimizados receberam maior 
volume de fluidos e mais suporte inotrópico (principal-
mente dobutamina).
 
Questão: Pacientes com baixo risco de 
morte se beneficiam da monitorização 
com CAP?

Recomendação: Não. Pacientes com baixo risco de 
morte não se beneficiam da monitorização invasiva 
com CAP.
Grau A1 
Racional: Deve-se avaliar a relação risco-benefício de 
toda intervenção diagnóstica. A monitorização invasi-
va com CAP, embora considerado um método seguro 
quando utilizado em pacientes graves, devido à bai-
xa incidência de complicações, deve ser evitado em 
pacientes estáveis com baixo risco de mortalidade, 
nos quais a terapia empírica não implique em maiores 
riscos. Neste caso, os riscos do método podem su-
perar os eventuais benefícios. Uma metanálise inves-
tigou os resultados de 21 estudos com o uso do CAP 
e metas terapêuticas normais e supranormais. Não foi 
demonstrado efeito na sobrevida, com a abordagem 
de otimização hemodinâmica para valores normais ou 

supranormais, nos grupos com pacientes cirúrgicos de 
baixo risco53,113,117. 

CONCLUSÃO

Todos os participantes do Consenso concordaram 
plenamente com a afirmação de que “A monitoriza-
ção hemodinâmica por si só não é capaz de reduzir 
a mortalidade de pacientes graves. Os possíveis be-
nefícios serão conseqüência da correta interpretação 
dos dados obtidos e do uso de protocolos de trata-
mento que permitam obtenção de metas hemodinâ-
micas adequadas”.
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ta Brasileira de Terapia intensiva; Médico do Hospital 
de Clínicas de Porto Alegre FAMED-UFRGS (Porto 
Alegre-RS);  José Luiz Gomes do Amaral, Doutor em 
Medicina, Chefe da Disciplina de Anestesiologia, Dor 
e Terapia Intensiva da UNIFESP (São Paulo-SP);  Mar-
celo Park, Médico Assistente da Unidade de Terapia 
Intensiva - Disciplina de Emergências Clínicas – HC-
FMUSP (São Paulo-SP);  Maristela Monachini, Doutora 
em Medicina, Médica Assistente da UTI do Hospital 
Sírio Libanês (São Paulo-SP);  Mirella Cristine de Oli-
veira, Médica Coordenadora do Hospital do Trabalha-
dor (Curitiba-PR);  Murillo Santucci César Assunção, 
Médico Coordenador Serviço de Terapia Intensiva do 
Hospital do Servidor Público Estadual (São Paulo-SP);  
Nelson Akamine, Médico Supervisor CTI Hospital Isra-
elita Albert Einstein (São Paulo-SP);  Patrícia Veiga C 
Mello, Médica Coordenadora da Disciplina de Emer-

gência da Universidade Estadual do Piauí, Coordena-
dora da UTI do Hospital de Terapia Intensiva (Terezina-
PI);  Renata Andréa Pietro Pereira, Enfermeira Chefe do 
Serviço de Terapia Intensiva do Hospital do Servidor 
Público Estadual (São Paulo-SP);  Rubens Costa Fi-
lho, Médico Coordenador CTI do PROCARDÍACO (Rio 
de Janeiro-RJ); Sebastião Araújo, Médico, Professor 
Doutor Assistente Departamento de Cirurgia da FCM-
UNICAMP (Campinas-SP);  Sérgio Félix Pinto, Médico 
Chefe da UTI do Hospital Universitário da UFMS (Cam-
po Grande-MS);  Sérgio Ferreira, Médico Chefe da UTI 
do Hospital Universitário Getúlio Vargas da UFAM (Ma-
naus-AM);  Simone Mattoso Mitushima, Enfermeira da 
UTI do Hospital Sírio Libanês (São Paulo-SP);  Sydney 
Agareno, Médico Vice-Coordenador da UTI Geral do 
Hospital Português de Salvador (Salvador-BA); e  Yu-
zeth Nóbrega de Assis Brilhante, Médica Coordenado-
ra da UTI do Hospital da UNIMED João Pessoa (João 
Pessoa-PB).

APÊNDICE – ALGORITMOS

A- Suporte Hemodinâmico

A - Suporte Hemodinâmico: Os pacientes estáveis podem ser monitorizados apenas com métodos básicos, mantendo-se vigilância 
quanto à manutenção de parâmetros adequados de perfusão tecidual. Entretanto, os pacientes instáveis, ou compensados com risco, 
além da garantia de uma oxigenação e níveis de hemoglobina adequados, deve-se utilizar métodos de monitorização que permitam 
a avaliação de pressão e fluxo. A observação dos níveis de fluxo e pressão permite a tomada de decisões para atingir a meta final de 
garantir adequada perfusão tecidual.
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C- Uso de Inotrópicos

C - Uso de Inotrópicos: Débito cardíaco adequado é aquele que permite perfusão tecidual adequada independente de seu valor 
absoluto. Inotrópicos serão utilizados apenas quando o débito não for adequado para as necessidades do paciente, após reposição 
volêmica satisfatória.

B- Prova de Volume

B – Prova de Volume: Pode ser realizada tanto com cristalóides (500 a 1000 mL) quanto colóides (100 a 200 mL) infundidos em 30 a 
60 minutos. Caso se disponha apenas de monitorização básica, as provas serão repetidas de acordo com a melhora, ou intolerância à 
administração de fluídos. Se estiverem disponíveis métodos de avaliação da pré-carga ou fluidoresponsividade é possível identificar o 
comportamento fisiológico de acordo com o princípio de Frank-Starling.  Pacientes na rampa da curva de fluxo/volume são pré-carga 
dependentes e costumam responder positivamente à prova de volume. A avaliação funcional através da prova de volume através da 
curva de Frank-Starling é mais completa se métodos de monitorização de fluxo estiverem disponíveis. São considerados respondedores 
os pacientes que aumentam o fluxo em mais de 15% após prova de volume.
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D- Uso de Vasodilatadores

D - Uso de Vasodilatadores: Na presença de débito cardíaco inadequado com função ventricular preservada, a resposta à provas 
de volume ou inotrópoicos costuma ser boa. Entretanto, na presença de falência ventricular, a redução da pós-carga com o uso de 
vasodilatadores, está indicada. A escolha do vasodilatador deve considerar a ação preferencial do fármaco na circulação pulmonar 
(falência direita), ou sistêmica (falência esquerda).

Painel de Especialistas do Consenso Bra-
sileiro de Monitorização e Suporte Hemo-
dinâmico

Comitê Consultivo: Suzana Margareth Ajeje Lobo, 
Doutora de Medicina pela Universidade de São Paulo, 
Professora de Clínica Médica da Faculdade de Medici-
na de São José do Rio Preto, Coordenadora do Servi-
ço de Terapia Intensiva do Hospital de Base – FAMERP 
(São José do Rio Preto, SP); Ederlon Rezende, Diretor 
do Serviço de Terapia Intensiva do Hospital do Servidor 
Público Estadual (São Paulo, SP); Ciro Leite Mendes, 
Coordenador da UTI Adulto do Hospital de Emergência 
e Trauma Senador Humberto Lucena e Hospital San-
ta Paula, Médico da Rotina da UTI Adulto do Hospital 
Universitário – UFPB (João Pessoa, PB); Álvaro Réa-
Neto, Professor do Departamento de Clínica Médica da 
UFPR, Chefe da UTI adulto do Hospital de Clínicas da 
UFPR, Diretor do CEPETI – Centro de Estudos e Pes-
quisa em Terapia Intensiva (Curitiba, PR); Cid Marcos 
David, Presidente do Fundo de Educação e Pesquisa 
da Associação de Medicina Intensiva Brasileira, Doutor 
em Ciências Médicas, Professor Adjunto da UFRJ (Rio 
de Janeiro-RJ). Fernando Suparregui Dias, Professor 

da Faculdade de Medicina da PUC de Porto Alegre, 
Chefe da UTI Geral do Hospital São Lucas da PUC de 
Porto Alegre (Porto Alegre, RS); Guilherme Schettino, 
Doutor em Medicina pela Faculdade de Medicina da 
USP, Médico Assistente da UTI Respiratória do HC da 
FMUSP, Médico Coordenador da UTI do Hospital Sírio 
Libanês (São Paulo, SP)
Painel de Especialistas: Alberto Barros, Médico Co-
ordenador da UTI do Hospital Português de Recife 
(Recife, PE); Eliézer Silva, Doutor em Medicina, Médico 
Supervisor CTI Hospital Israelita Albert Einstein (São 
Paulo, SP); Gilberto Friedman, Editor Chefe da Revista 
Brasileira de Terapia Intensiva; Médico do Hospital de 
Clínicas de Porto Alegre FAMED-UFRGS (Porto Alegre, 
RS); José Luiz Gomes do Amaral, Doutor em Medicina, 
Chefe da Disciplina de Anestesiologia, Dor e Terapia 
Intensiva da UNIFESP (São Paulo, SP); Marcelo Park, 
Médico Assistente da Unidade de Terapia Intensiva - 
Disciplina de Emergências Clínicas – HC-FMUSP (São 
Paulo, SP); Maristela Monachini, Doutora em Medici-
na, Médica Assistente da UTI do Hospital Sírio Libanês 
(São Paulo-SP); Mirella Cristine de Oliveira, Médica Co-
ordenadora do Hospital do Trabalhador (Curitiba, PR);  
Murillo Santucci César Assunção, Médico Assistente 
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da Disciplina de Anestesiologia, Dor e Terapia Intensiva 
da UNIFESP (São Paulo, SP); Nelson Akamine, Médico 
Supervisor  CTI Hospital Israelita Albert Einstein (São 
Paulo, SP); Patrícia Veiga C Mello, Médica Coordena-
dora da Disciplina de Emergência da Universidade Es-
tadual do Piauí,  Coordenadora da UTI do Hospital de 
Terapia Intensiva (Terezina, PI); Renata Andréa Pietro 
Pereira, Enfermeira Chefe do Serviço de Terapia In-
tensiva do Hospital do Servidor Público Estadual (São 
Paulo, SP); Rubens Costa Filho, Médico Coordenador 
CTI do PROCARDÍACO (Rio de Janeiro, RJ); Sebastião 
Araújo, Médico, Professor Doutor  Assistente Departa-
mento de Cirurgia da FCM-UNICAMP (Campinas, SP); 
Sérgio Félix Pinto, Médico Chefe da UTI do Hospital 
Universitário da UFMS (Campo Grande, MS); Sérgio 
Ferreira, Médico Chefe da UTI do Hospital Universi-
tário Getúlio Vargas da UFAM (Manaus, AM); Simone 
Mattoso Mitushima, Enfermeira da UTI do Hospital Sí-
rio Libanês (São Paulo, SP); Sydney Agareno, Médico 
Vice-Coordenador da UTI Geral do Hospital Português 
de Salvador (Salvador, BA); Yuzeth Nóbrega de Assis 
Brilhante, Médica Coordenadora da UTI do Hospital da 
UNIMED João Pessoa (João Pessoa, PB). 
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