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Caracterização do comprometimento pulmonar 
associado à COVID-19 em pacientes com necessidade 
de ventilação mecânica

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

Um novo coronavírus, o coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 
2 (SARS-CoV-2), que provoca infecções respiratórias (doença por coronavírus 
2019 – COVID-19), foi inicialmente detectado em Wuhan, na China, em 
dezembro de 2019.(1-3) Dentro de algumas semanas, o vírus se disseminou pelo 
mundo.(4) Os primeiros três casos de COVID-19 identificados na França foram 
importados e confirmados em 24 de janeiro de 2020 em pessoas que tinham 
recentemente visitado Wuhan. Rapidamente, o vírus se disseminou pela França, 
inicialmente entre grupos localizados.(5) Um centro importante de disseminação 
foi identificado na cidade de Mulhouse, Alsace, após um encontro religioso que 
reuniu cerca de 2.000 pessoas realizado entre 17 e 24 de fevereiro de 2020.(6) O 
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Objetivo: Detectar precocemente 
a instabilidade respiratória e hemodi-
nâmica para caracterizar o compro-
metimento pulmonar em pacientes 
com COVID-19 grave.

Métodos: Analisamos retrospecti-
vamente os dados colhidos de pacien-
tes com COVID-19 que apresentaram 
insuficiência respiratória aguda com 
necessidade de intubação e ventilação 
mecânica. Utilizamos a avaliação da 
termodiluição transpulmonar por meio 
do dispositivo PiCCO™. Foram coleta-
dos os dados demográficos, respiratórios, 
hemodinâmicos e ecocardiográficos 
dentro das primeiras 48 horas após a 
admissão. Para resumir os dados, utili-
zamos estatística descritiva.

Resultados: Entre 22 de março e 
7 de abril de 2020, foram admitidos 
23 pacientes com COVID-19 grave. 
Foram monitorados com o dispositivo 
PiCCO™ 12 (22,6%) deles. Quando 
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RESUMO da admissão, o volume diastólico 
final global indexado era normal 
(média de 738,8mL ± 209,2) e, na 
hora 48, encontrava-se moderadamente 
aumentado (879mL ± 179), enquanto 
o índice cardíaco se achava abaixo 
do normal (2,84 ± 0,65). Todos os 
pacientes revelaram a presença de água 
extravascular pulmonar acima de 8mL/
kg na admissão (17,9 ± 8,9). Não 
identificamos qualquer evidência de 
origem cardiogênica.

Conclusão: No caso de 
pneumonia grave por COVID-19, o 
quadro hemodinâmico e respiratório é 
compatível com edema pulmonar sem 
evidência de origem cardiogênica, o 
que favorece o diagnóstico de síndrome 
do desconforto respiratório agudo.
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SARS-CoV-2 pode provocar pneumonia grave, e alguns dos 
pacientes demandam o uso de ventilação mecânica.(7,8) Até 
3 de março, mais de 400 pacientes com pneumonia grave 
e necessidade de ventilação mecânica foram admitidos 
ao hospital público de Mulhouse. A fisiopatologia da 
insuficiência respiratória grave ainda é obscura.(9) Visando 
ao melhor tratamento e buscando compreender melhor 
a fisiopatologia do comprometimento respiratório 
em pacientes com pneumonia grave por COVID-19, 
utilizamos termodiluição transpulmonar com o dispositivo 
PiCCO™ (Pulsion Medical Systems, Munique, Alemanha). 

Este estudo teve como objetivo relatar a presença 
precoce de instabilidade hemodinâmica e respiratória 
nestes pacientes.

MÉTODOS

Analisamos retrospectivamente os dados colhidos de 
pacientes com COVID-19 que apresentaram insuficiência 
respiratória aguda com hipoxemia grave admitidos à unidade 
de terapia intensiva (UTI) do Hospital de Mulhouse, na 
França. Todos os pacientes se encontravam sedados e 
submetidos à ventilação mecânica assistida/controlada 
antes da avaliação com termodiluição transpulmonar com 
utilização do dispositivo PiCCO™. Um cateter do PiCCO™ 
foi inserido arbitrariamente quando um de nossos três 
monitores disponíveis estava disponível: dois PiCCO™ e 
PiCCO Plus™ (Munique, Alemanha). O local de injeção 
dos bolos de solução salina gelada foi exclusivamente a 
região da veia cava superior. Um cateter PiCCO™ arterial 
foi inserido na artéria radial ou na femoral.

Os seguintes dados foram colhidos a partir dos registros: 
dados demográficos, escores segundo os sistemas Sequential 
Organ Failure Assessment (SOFA) e Simplified Acute 
Physiology Score II (SAPS II) e as comorbidades associadas. 
Outros dados colhidos foram os registros clínicos 
preenchidos a cada 4 horas durante a permanência na UTI. 
Os dados respiratórios incluíam saturação de oxigênio 
(SpO2), frequência respiratória, volume corrente, pressão 
expiratória positiva final (PEEP) e complacência estática do 
sistema respiratório. Os dados hemodinâmicos incluíram 
a pressão arterial sistólica, a pressão arterial diastólica, a 
pressão arterial média e a temperatura. Os parâmetros de 
termodiluição transpulmonar incluíram índice cardíaco, 
volume diastólico final global (GEDV) indexado pela 
área de superfície corpórea, água pulmonar extravascular 
indexada pelo peso corpóreo ideal (EVLW) e índice de 
resistência vascular sistêmica. A avaliação da termodiluição 
transpulmonar foi realizada a cada 6 horas, e os parâmetros 
foram colhidos nas horas H0, H6, H12, H18, H24, H36 e 
H48 (inicial, e após seis, 12, 18, 24 e 48 horas).

Os parâmetros ecocardiográficos foram colhidos quando 
o exame foi realizado dentro das 48 horas após a primeira 
termodiluição transpulmonar. A pressão ventricular esquerda 
foi avaliada por meio da proporção entre a velocidade da 
onda E de influxo mitral e a velocidade diastólica precoce 
no ânulo mitral discal (E/E’) medida por imagem Doppler 
de tecidos. Foram também avaliados o diâmetro da veia 
cava inferior e a integral de velocidade tempo subaórtica. 
Registramos também as doses de catecolaminas e a carga 
de fluidos entre cada termodiluição transpulmonar. Os 
parâmetros biológicos e a razão entre pressão parcial de 
oxigênio arterial e fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) 
foram colhidos diariamente.

Análise estatística

Para resumir os dados utilizou-se estatística descritiva. 
As descrições das variáveis quantitativas são relatadas 
como medianas e faixas interquartis ou médias e desvios 
padrão, conforme adequado. As variáveis categóricas são 
resumidas como contagens e percentagens. A análise foi 
realizada com o programa R versão 3.5.2.

O estudo foi devidamente aprovado pelo comitê de 
ética local denominado Comité d’Ethique du Groupe 
Hospitalier de la Région de Mulhouse et Sud-Alsace. Cada 
paciente e/ou familiar foi informado de que os dados 
anônimos poderiam ser utilizados para pesquisa.

RESULTADOS

Entre 22 de março e 7 de abril, 53 pacientes com 
pneumonia grave por COVID-19 foram admitidos à 
nossa UTI. A confirmação de COVID-19 foi definida pelo 
resultado positivo de um exame de transcrição reversa seguida 
de reação em cadeia da polimerase (RT-PCR) obtido por 
esfregaço na nasofaringe. Todos os pacientes foram admitidos 
com insuficiência respiratória aguda secundária à pneumonia 
grave por COVID-19. Foi realizada radiografia do tórax para 
cada um dos pacientes quando da admissão, que apresentava 
imagens bilaterais compatíveis com extensas opacidades 
pulmonares. Apenas um paciente não precisou ser intubado 
e foi tratado com oxigenoterapia por meio de cânula nasal de 
alto fluxo. Dentre os demais 52 pacientes ventilados, 12 foram 
monitorados com o dispositivo PiCCO™. O fluxograma deste 
estudo é apresentado na figura 1. A primeira mensuração 
por termodiluição transpulmonar foi obtida dentro de 6 
horas após a intubação. Houve predominância de pacientes 
masculinos (9; 75%). A média de idade foi de 53,4 anos, e a 
maioria não tinha comorbidades. As diferentes características 
desses pacientes são apresentadas na tabela 1. Um paciente 
teve isquemia de membro 18 horas após a inserção do cateter 
PiCCO™, que foi resolvida após extração do cateter, por meio 
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de intervenção cirúrgica. Não observamos qualquer outra 
complicação relacionada ao monitoramento com o PiCCO™.

Aspectos respiratórios

Todos os pacientes foram intubados e receberam 
ventilação mecânica com níveis elevados de FiO2 (média de 
55,7% ± 17,6) e PEEP (média de 12,7cmH2O ± 2). O alvo 
para o volume corrente foi de 6mL por quilograma de peso 
corpóreo predito, e o nível de PEEP foi titulado segundo a 
melhor complacência estática do sistema respiratório. A 
mediana da proporção entre PaO2 e FiO2 na posição supina 
na H24 foi 134 (faixa interquartis - IQR 100 - 165). A 
proporção mediana entre PaO2 e FiO2 na H48 foi 169 (IQR 
140 - 186). Em pacientes com proporção entre PaO2 e FiO2 
inferior a 150 após o tratamento ideal, realizou-se ventilação 
em posição prona por, no mínimo, 16 horas consecutivas. Sete 
pacientes necessitaram da posição prona dentro das primeiras 
24 horas. A proporção entre PaO2 e FiO2 média durante a 
primeira sessão na posição prona foi de 226 (IQR 147 - 250). 
Três pacientes necessitaram de uma segunda sessão em posição 
prona dentro das primeiras 48 horas. A figura 2 apresenta a 
evolução da proporção entre PaO2 e FiO2. Os pacientes 
tiveram complacência mediana de 38mL por cmH2O (IQR 
25 – 42) no dia 1 e 40mL por cmH2O (IQR 30 - 44) no dia 2.

Tabela 1 - Características demográficas dos 12 pacientes monitorados com o 
dispositivo PiCCO™

Pacientes

Idade 53,4 ± 21,8

Sexo masculino 9 (75)

SAPS II 48,8 ± 17,7

SOFA 7,7 ± 2,9

Índice de massa corporal 33,6 ± 7,6

Tabagista atual 0

Hipertensão 5 (41,7)

Diabetes mellitus 1 (8,3)

Insuficiência respiratória crônica 1 (8,3)

Insuficiência cardíaca crônica 1 (8,3)

SAPS II - Simplified Acute Physiology Score II; SOFA - Sequential Organ Failure Assessment. Resultados 
expressos como média ± desvio padrão ou n (%).

Figura 1 - Participantes do estudo.

Aspectos hemodinâmicos

Quando da admissão a pressão arterial média era de 
79,9mmHg (± 12,6). A frequência cardíaca média foi de 
96,5bmp (± 20). Apenas dois pacientes demandaram a 
utilização de norepinefrina acima de 0,35µg/kg/minuto. 
A dose média de norepinefrina foi baixa (0,26µg/kg/
minuto ±0,37). Três pacientes receberam baixas doses de 
dobutamina (2 a 5µg/kg/minuto) por breve período. Nove 
pacientes (75%) passaram por avaliação ecocardiográfica 
dentro das primeiras 48 horas. Nenhum destes pacientes 
tinha aumento da pressão ventricular esquerda conforme 
avaliada pela proporção E/E’ (média 5,6 ± 1,4). O 
diâmetro da veia cava inferior estava aumentado (média 
20,1 ± 2,4). Os dados hemodinâmicos são apresentados 
na tabela 2.

Tabela 2 - Características hemodinâmicas

H0 
(n = 12)

H24 
(n = 11)

H48 
(n = 11)

Pressão arterial sistólica (mmHg) 116 (19) 121 (17) 114 (9)

Pressão arterial diastólica (mmHg) 62 (11) 61 (8) 59 (11)

Pressão arterial média (mmHg) 80 (13) 81 (10) 77(9)

Frequência cardíaca (bpm) 96 (20) 81 (15) 79 (11)

Epinefrina (µg/kg/minuto) 
0,21 

(0,07 - 0,21)
0,12 

(0 - 0,28)
0,08 

(0,03 - 0,19)

Dobutamina (µg/kg/minuto) 0 0,18 (0-5) 0

PEEP (mmHg) 13,2 ± 1,6 12,7 ± 1,9 13 ± 2,3
H - hora; PEEP - pressão expiratória positiva final. Resultados expressos como n (%), média ± desvio padrão 
ou mediana (faixa interquartis).

Figura 2 - Evolução da proporção entre pressão parcial de oxigênio e fração inspirada 
de oxigênio de acordo com o tempo e a posição. 
PaO2 - pressão parcial de oxigênio; FiO2 - fração inspirada de oxigênio; PS - posição supina; PP -posição prona.
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Aspectos da termodiluição transpulmonar

A tabela 3 apresenta a evolução dos principais 
parâmetros de PiCCO™ dentro das primeiras 48 
horas para cada paciente. Quando da admissão, a 
GEDV era normal (média 738,8mL/m2 ± 209,2) e 
moderadamente aumentada na H48 (879mL/m2 ± 179). 
O índice cardíaco era subnormal quando da admissão 
(2,84L/minuto/m2 ± 0,65) e na H48 (2,76L/minuto/m2 ± 0,5). 
O índice de resistência vascular sistêmica também foi 
normal (2.386 dinas/segundo/cm-5/m2 ± 711). Todos 
os pacientes apresentaram EVLW acima de 8mL/kg 
quando da admissão (17,9 ± 8,9), e 11 de 12 pacientes 
apresentaram EVLW acima de 11mL/kg. Na H48, 
ocorreu um pequeno decréscimo de EVLW (16,33 ± 4,1). 
Outros parâmetros de PiCCO™ não foram registrados 
sistematicamente, sendo excluídos da análise.

Os pacientes não apresentavam anemia (12,7g/dL ± 1,9) 
ou trombocitopenia (260g/L ± 68). O nível de hematócrito 
foi similar na H0 (39,4% ± 5,3) e na H48 (37,2% ± 5,3), 
e os níveis de albumina estavam moderadamente baixos na 
admissão (24,4% ± 3,15). Os níveis séricos de lactato não 
estavam elevados na H0 (1,6mmol/L ± 0,45) e nem na H48 
(1,6 ± 0,4). A ocorrência de níveis séricos elevados de ureia 
(11,8mmol/L ± 8) e creatinina (121,4µmol/L ± 105,9) foi 
variável entre os pacientes. Nenhum paciente necessitou 
de hemodiálise durante as primeiras 48 horas.

Tabela 3 - Principais parâmetros de termodiluição transpulmonar dos 12 
pacientes monitorados com o dispositivo PiCCO™

H0 
(n = 12)

H24 
(n = 9)

H48  
(n = 9)

EVLW (mL/kg) 15 (13,5 - 18,7) 18 (13 - 21) 15 (13 - 21)

GEDV (mL/m2) 764 (582 - 861) 829 (737 - 1002) 884 (793 - 1003)

Índice cardíaco (L/minuto/m2) 2,7 (2,5 - 3) 2,8 (2,3 - 3,1) 2,76 (2,3 - 3,1)
H - hora; EVLW - água extravascular pulmonar indexada; GEDV – volume diastólico final global indexado. 
Resultados expressos como mediana (faixa interquartis).

Outros tratamentos

Os pacientes foram inicialmente tratados com 
antibióticos (cefotaxima e espiramicina), achavam-
se profundamente sedados, e utilizou-se bloqueio 
neuromuscular em todos os pacientes. A profundidade da 
sedação foi monitorada pelo escore do índice bispectral 
(BIS), e o bloqueio neuromuscular foi monitorado pela 
sequência de quatro estímulos (train-of-four). Administrou-
se também anticoagulação profilática. A carga de 
fluidos entre cada uma das avaliações de termodiluição 
transpulmonar foi limitada (154mL ± 282). A máxima 
carga de fluidos dentro de 48 horas foi de 2.000mL para 
um paciente, e três pacientes não receberam uma carga de 
fluidos. A carga de fluidos foi realizada com utilização de 
soluções cristaloides.

Dados laboratoriais

A tabela 4 apresenta alguns dos achados laboratoriais 
colhidos na H0 e após 48 horas. Na admissão, todos os 
pacientes tinham uma síndrome biológica inflamatória 
com elevados níveis de proteína C-reativa (média 
197,3mmol/L ± 86,4) e linfopenia (0,7g/L ± 0,33), 
definida como contagem de linfócitos inferior a 1.500 g/L. 

Tabela 4 - Parâmetros biológicos dos 12 pacientes monitorados com o dispositivo 
PiCCO™

Análise
H0

(n = 12)
H48 

(n = 11)

Contagem de leucócitos (g/L) 9,3 ± 3,2 9 ± 4,2

Contagem de neutrófilos (g/L) 8,1 ± 2,6 7,7 ± 3,9

Contagem de linfócitos (g/L) 0,7 ± 0,33 0,6 ± 0,2

Hemoglobina (g/dL) 12,7 ± 1,9 12 ± 2,2

Hematócrito (%) 39,4 ± 5,3 37,2 ± 5,3

Plaquetas (g/L) 260 ± 68 NA

Lactato sérico (mmol/L) 1,6 ± 0,45 1,6 ± 0,4

Ureia (mmol/L) 11,8 ± 8 NA

Creatinina (µmol/L) 121,4 ± 105,9 NA

Albumina (g/L) 24,4 ± 3,1 NA

Proteína C-reativa (mmol/L) 197,3 ± 86,4 NA

H - hora; NA - não analisado. Resultados expressos como média ± desvio padrão.

Desfechos 

Todos os pacientes necessitaram de ventilação 
mecânica. Um paciente morreu dentro das primeiras 24 
horas em razão da severidade da insuficiência respiratória. 
No dia 28, 11 pacientes tinham sobrevivido, enquanto dez 
pacientes (83%) sobreviveram até a avaliação do dia 90. 
Sete pacientes (58%) foram submetidos à traqueostomia 
para ajudar no desmame da ventilação mecânica. Quatro 
pacientes (33%) tiveram alta da UTI até o dia 28 e 
10 (83%) receberam alta até o dia 90. No dia 90, sete 
pacientes (58%) tinham recebido alta hospitalar.

DISCUSSÃO

Nesta coorte de 12 pacientes com pneumonia grave 
por COVID-19 e necessidade de ventilação mecânica, 
todos apresentavam edema pulmonar sem evidência de 
origem cardiogênica ou sobrecarga de fluidos.

Caracterização do comprometimento pulmonar

Segundo a definição de Berlim, a síndrome do 
desconforto respiratório agudo (SDRA) é um tipo de 
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lesão pulmonar difusa aguda que leva ao aumento da 
permeabilidade vascular pulmonar, aumento do peso 
do pulmão e perda de tecido pulmonar aerado.(10) Os 
achados típicos na tomografia computadorizada (TC) 
do tórax (imagem de parênquima pulmonar bilateral 
em vidro fosco, opacidades consolidativas pulmonares) 
são compatíveis com edema pulmonar.(11) O dano 
alveolar difuso, que é a marca morfológica da SDRA, 
foi identificado na autópsia de pacientes com 
COVID-19.(12,13) Em uma série de autópsias de quatro 
pacientes, Fox et al. descreveram pulmões pesados com 
edema difuso compatível com o diagnóstico clínico 
de SDRA.(14) Como mostram nossos resultados, a 
complacência estática do sistema respiratório estava 
moderadamente alterada (mediana de 38mL por cm de 
água). Em uma coorte de 66 pacientes intubados em 
Boston, Ziehr et al. mostraram resultados similares.(15) 

Dentre esses pacientes, 56 cumpriam os critérios de Berlim 
para SDRA, e a complacência estática média do sistema 
respiratório foi de 35mL por cmH2O (IQR 30 - 43). 
Gattinoni et al. descreveram uma dissociação entre a 
severidade da hipoxemia e a manutenção de mecânica 
respiratória relativamente boa com complacência 
respiratória mediana de cerca de 50mL/cmH2O.(16) Os 
autores propuseram uma classificação de dois tipos de 
pacientes que poderiam ser diferenciados pela TC de 
tórax.(16) Não fica claro se estes dois quadros são distintos 
ou uma espécie de contínuo mediado por uma potencial 
lesão pulmonar autoinflingida.(17) Não realizamos exames 
de TC do tórax para todos os nossos pacientes em razão 
do intenso fluxo de pacientes críticos.

Manejo dos cuidados respiratórios

Escolhemos utilizar PEEP elevada titulada em 
conformidade com a melhor complacência estática 
do sistema respiratório. Em um estudo recente, 
Beloncle et al. sugeriram que deveria ser utilizada 
uma proporção específica para distinguir os pacientes 
altamente recrutáveis dos pouco recrutáveis.(18) Essa 
estratégia poderia ser mais precisa para otimizar o nível 
de PEEP. A posição prona melhora a troca gasosa na 
SDRA.(19) Realizamos ventilação em posição prona para 
seis pacientes com proporção entre PaO2 e FiO2 menor 
que 150 e obtivemos melhora dessa medida. Outra 
coorte maior mostrou o papel da posição prona nessas 
situações.(15,20) O manejo do suporte respiratório se 
baseou na severidade da hipoxemia, conforme definida 
pela proporção entre PaO2 e FiO2, em conformidade 
com as diretrizes francesas para SDRA.(21)

Termodiluição transpulmonar
Ocasionalmente, decidimos utilizar termodiluição 

transpulmonar para melhor compreender essa fisiopatologia 
desconhecida. Até onde sabemos, este é o primeiro estudo 
a descrever o comprometimento pulmonar precoce in vivo 
com utilização de termodiluição transpulmonar nesses 
pacientes. Dentre os 12 pacientes monitorados com o 
dispositivo PiCCO™, apenas um tinha EVLW inferior a 
12mL/kg na admissão. Os aspectos hemodinâmicos, as 
baixas doses de catecolaminas e os baixos níveis de lactato 
não são compatíveis com choque cardiogênico. Mais ainda, 
nove dos 12 pacientes foram submetidos à ecocardiografia. 
Nenhum deles tinha aumento da pressão ventricular 
esquerda conforme avaliado por E/E’. Nos pacientes de 
UTI com ventilação mecânica, a determinação da E/E’ 
com utilização de imagens de Doppler tissular aproxima-
se muito da pressão de oclusão pulmonar.(22) Nenhum dos 
pacientes apresentava insuficiência ventricular direita aguda. 
O diâmetro da veia cava inferior estava moderadamente 
aumentado, porém os pacientes foram submetidos a 
ventilação mecânica com PEEP elevada (média 20,1 ± 2,4). 
A precisão da mensuração de EVLW com o dispositivo 
PiCCO™ foi validada pela comparação com o padrão-ouro 
de mensuração gravimétrica em modelos com animais e 
pacientes em morte cerebral.(23,24) Aceita-se atualmente que 
um valor normal de EVLW deve se aproximar de 7mL/
kg e não exceder 10mL/kg (indexado pelo peso corpóreo 
predito).(25,26) Mais ainda, um nível de 14,6mL/kg poderia 
representar um valor preditivo positivo de 99% para dano 
alveolar difuso.(27) A elevação de EVLW também parece ser 
um bom preditor da mortalidade em pacientes críticos.(28) 

Tagami et al. sugeriram que o delta EVLW (diminuição de 
EVLW durante as primeiras 48 horas) poderia se associar 
com a sobrevivência em 28 dias na SDRA.(29)

A presença de anormalidades radiográficas e a 
severidade da hipoxemia a despeito da PEEP e aspectos 
hemodinâmicos nestes pacientes são compatíveis com 
SDRA, segundo os critérios de Berlim.(10)

Limitações

Nosso estudo tem diversas limitações, principalmente 
relacionadas a seu caráter retrospectivo, ao seu pequeno 
número de pacientes e à excepcional inundação de 
pacientes que levou a uma sobrecarga de trabalho. O 
pequeno número de pacientes está relacionado ao número 
de monitores PiCCO™ disponíveis e à escolha de utilizar 
essa técnica no momento da admissão. Esses dados 
diferentes foram apresentados no fluxograma de pacientes. 
Esses dados foram relatados por uma equipe experiente, 
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porém apenas se registaram os principais parâmetros. 
Lamentavelmente, o índice de permeabilidade vascular 
pulmonar (PVPI) não foi relatado. Monnet et al. 
demonstraram que o PVPI permite a diferenciação do 
edema pulmonar hidrostático do edema por aumento da 
permeabilidade vascular pulmonar, com ponto de corte 
para o valor de PVPI de 3.(30) Esse parâmetro poderia 
permitir determinar precisamente o mecanismo do edema 
pulmonar e ter fornecido um argumento adicional para 
SDRA. Mais ainda, um paciente morreu dentro das 
primeiras 24 horas, e faltaram os dados de termodiluição 
transpulmonar de dois pacientes na H24 e outros dois na 
H48, o que significa que só foram relatados os dados de 
termodiluição transpulmonar para nove pacientes na H24 
e na H48. Em razão da ausência de diversos parâmetros 
biológicos em alguns pacientes na H48, decidimos não 
analisar esses parâmetros. É importante ter em mente que 
a termodiluição transpulmonar tem alguns limites.(31) A 
quantidade de água extravascular pulmonar não é confiável 
em outras situações, como na embolia pulmonar, a 
ressecção pulmonar e os grandes derrames pleurais. Como 
base nos dados de exames radiográficos e na história 
clínica pregressa, nenhum desses pacientes tinha um 
grande derrame pleural ou ressecção pulmonar. Ainda, 
não realizamos exames de TC torácica e não pudemos 
afastar a possibilidade de tromboembolismo pulmonar 
nesses pacientes; contudo, não identificamos insuficiência 
ventricular direita aguda no exame ecocardiográfico. Logo, 
esses argumentos dão suporte à confiabilidade do EVLW 
nesses pacientes. O volume diastólico final global indexado 
por volume é menos preciso do que a pressão da artéria 
pulmonar por oclusão para diagnosticar insuficiência 
ventricular esquerda, porém as anormalidades clínicas e 

hemodinâmicas e os dados ecocardiográficos não foram 
compatíveis com uma origem cardiogênica.

CONCLUSÃO

Este estudo retrospectivo especifica as características 
da lesão pulmonar na pneumonia grave por COVID-19 
por meio da utilização de termodiluição transpulmonar 
com o dispositivo PiCCO™. Essas características foram 
compatíveis com edema pulmonar sem evidência de 
origem cardiogênica ou sobrecarga de fluidos, favorecendo 
o diagnóstico de síndrome do desconforto respiratório 
agudo. O manejo respiratório desses graves pacientes 
deve provavelmente seguir as diretrizes para síndrome 
do desconforto respiratório agudo. São necessários mais 
estudos prospectivos para especificar o comprometimento 
respiratório em pacientes com pneumonia grave por 
COVID-19 e possibilitar o tratamento respiratório ideal.
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Objective: To detect early respiratory and hemodynamic 
instability to characterize pulmonary impairment in patients 
with severe COVID-19.

Methods: We retrospectively analyzed data collected from 
COVID-19 patients suffering from acute respiratory failure 
requiring intubation and mechanical ventilation. We used 
transpulmonary thermodilution assessment with a PiCCO™ 
device. We collected demographic, respiratory, hemodynamic and 
echocardiographic data within the first 48 hours after admission. 
Descriptive statistics were used to summarize the data.

Results: Fifty-three patients with severe COVID-19 
were admitted between March 22nd and April 7th. Twelve 

ABSTRACT of them (22.6%) were monitored with a PiCCO™ device. 
Upon admission, the global-end diastolic volume indexed was 
normal (mean 738.8mL ± 209.2) and moderately increased 
at H48 (879mL ± 179), and the cardiac index was subnormal 
(2.84 ± 0.65). All patients showed extravascular lung water 
over 8mL/kg on admission (17.9 ± 8.9). We did not identify 
any argument for cardiogenic failure.

Conclusion: In the case of severe COVID-19 pneumonia, 
hemodynamic and respiratory presentation is consistent with 
pulmonary edema without evidence of cardiogenic origin, 
favoring the diagnosis of acute respiratory distress syndrome.

Keywords: SARS-CoV-2; COVID-19; Coronavirus infections; 
Acute respiratory distress syndrome; Thermodilution; Pulmonary edema
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