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RESUMO: A avaliagdo da perfusao tecidual, especialmente a beira do leito, pode ser complexa
em muitos pacientes sépticos. Assim, impde-se, atualmente, uma reavaliagdo da monitoragéo
das variaveis de perfusao tecidual. Oferta e consumo de oxigénio séo variaveis importantes;
no entanto, principalmente a oferta de oxigénio apresenta pouca relagdo com prognostico. Da
mesma forma, os niveis séricos de lactato e a analise da saturagéo venosa de oxigénio (SvO,
ou ScO,), traduzem o equilibrio sistémico entre oferta e consumo de oxigénio. A monitoragéo
da pCO, da mucosa gastrica e a visualizagdo direta da microcirculagdo séo instrumentos que
auxiliam a avaliagdo local da perfuséo tecidual, podendo ser util em estados de importante

heterogeneidade na distribuicao de fluxo.
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INTRODUCAO

epse é a principal causa de morte nas
SUnidades de Terapia Intensiva (UTI).
Sepse grave e choque séptico repre-
sentam os espectros mais graves da sindrome, as-
sociados a alteragdes hemodin&micas significativas
que promovem hipoperfusao, disfuncdo organica
e hipotenséo responsiva ou nao, a ressuscitacao
volémica.
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Algumas definicdes sdo importantes para a
identificacdo, monitorizagéo e intervencdo precoce
nos pacientes sépticos’. Sindrome da Resposta In-
flamatdria Sistémica (SIRS), € um conjunto de sinais
e sintomas que reflete a resposta do organismo a
presenca da infec¢do. A presenca de dois ou mais
dos seguintes critérios definem SIRS: a) temperatura
> 382C ou < 36°C; b) frequéncia cardiaca > 90 bpm;
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c) frequéncia respiratéria > 20 respira¢cdes/min ou
PaCO, < 32 mmHg, ou paciente sob ventilagao me-
cénica); d) numero de leucdcitos no sangue periférico
> 12.000/mm3 ou < 4.000/mm3 ou, ainda, presenca
de >10% de formas jovens (bastoes).

Sepse é considerada em pacientes que
apresentem pelo menos dois dos sinais e sintomas
descritos acima para SIRS, secundarios a um pro-
cesso infeccioso. Outras condi¢des clinicas, como
trauma, pancreatite e grandes queimaduras podem
desencadear SIRS, porém sé é sepse se a SIRS for
secundaria a infeccao.

Sepse Grave é quando o paciente séptico
desenvolve qualquer disfungéo orgénica induzida,
obrigatoriamente, pela propria sepse. As principais
disfuncdes orgéanicas sao as seguintes: a) Cardiovas-
cular. pressao arterial sistdlica < 90 mmHg ou pres-
sao arterial média < 70 mmHg, apds ressuscitacao
volémica adequada; b) Respiratoria: Relagao PaO,/
FiO, < 300; ¢) Hematologica: plaquetas < 100.000/
mm?® ou queda de 50% ou mais nas ultimas 72 horas
e/ou alteracdes da coagulacao (INR > 1,5 ou TTPa
> 60 s); d) Renal: Diurese < 0,5 mL/kg/hora por pelo
menos 2 horas, mesmo apos ressuscitagdo volémica
e/ou creatinina > 2 mg/dL; e) Metabdlica: pH < 7,30 ou
excesso de base < -5 mEqg/L com lactato plasmatico
> 1,5 vez o normal; f) Hepadtica: bilirrubina total > 2
mg/dL ou 35 mmol/L.

Choque Séptico é a condicdo em que o
paciente com quadro de sepse grave desenvolve
hipotensédo arterial refrataria a reposicao volémica,
necessitando de drogas vasopressoras para estabi-
lizar a pressao arterial.

O principal objetivo da avaliagdo hemodinamica
é detectar o comprometimento da perfusdo e da
oxigenacao de 6rgaos e tecidos, e permitir a instituicao
precoce de intervengdes que reduzam ou previnam a
disfuncao de drgaos e sistemas, principal causa de
morte nas unidades de terapia intensiva®*.

A avaliacdo, através dos parametros
hemodinamicos sistémicos, como a pressao arterial
sistémica, pressao venosa central, pressao de
oclusao da artéria pulmonar, débito cardiaco e
diurese, apresentam limitagdes na identificacdo da
hipoperfusao tecidual e metabolismo anaerébio em
pacientes gravemente enfermos. Esses parametros
clinicos sdo medidas relativamente grosseiras do
desempenho hemodinamico e, muitas vezes, nao
sao capazes de detectar com precocidade e precisao
0 que ocorre na perfuséo tecidual®. Na presenca de
parametros hemodinamicos sistémicos aparentemente
adequados, pode haver hipdxia oculta, importante no
desenvolvimento da SIRS e subsequente disfuncao
de multiplos 6rgaos®’. Essas ocorrem com freqiiéncia
em pacientes sépticos, mesmo apds a aparente
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restauragao da estabilidade hemodinamica®. Diversos
mecanismos fisiopatoldgicos tém sido implicados na
perpetuacdo das disfungdes organicas, entre os quais
as alteragbes microcirculatorias®2.

Microcirculacao

A principal fun¢ao da microcirculacédo é permitir
o transporte oxigénio e nutrientes para as células,
garantindo assim a manutencéo de suas funcgoes.
E na microcirculagdo que o oxigénio é liberado para
os tecidos™113,

As células endoteliais tém papel fundamental
na regulacao do fluxo sangiineo microcirculaté-
rio e no recrutamento de capilares. Os principais
mecanismos regulatdrios envolvidos podem ser
divididos em trés subgrupos conforme o mecanismo
subjacente'®3;

- miogénico: sensibilidade ao estiramento e ao
estresse na parede dos vasos;

- metabdlico: relacionado a variacdes nas
concentragbes locais de oxigénio, CO,, lactato e
ions H*;

- neuro-humoral: baseado em interagdes auto-
crinas e paracrinas entre os principais tipos celulares
que compde a microcirculagao.

Uma das principais substancias envolvidas
neste mecanismo de controle é o éxido nitrico (NO).
Na sepse ha ativacdo da enzima 6xido nitrico sintase
induzida, elevando os niveis séricos e teciduais de
NO, levando a perda de controle de fluxo microcir-
culatério, resultando em shunts patoldgicos do fluxo
sanguineo'®1s,

As células endoteliais na sepse perdem suas
propriedades auto-regulatérias. Os mecanismos
envolvidos na regulacéo do fluxo sangulineo tecidual
ficam intensamente comprometidos. H& alteracdes
nas principais vias de sinalizacao intracelulares, ex-
tracelulares, perda da comunicacgéo eletrofisioldgica
intercelular e perda do controle das células muscu-
lares lisas. Como resultado, instala-se a disfuncao
microcirculatéria, caracterizada por alteragdes he-
terogéneas do fluxo sangiineo microvascular, com
vasos apresentando perfusao normal, hiperperfusao,
hipoperfusdo ou auséncia total de fluxo sangiineo.
Estas disfungdes sao fatores fundamentais na fisiopa-
tologia da sepse e da disfuncao de multiplos 6rgéaos
e sistemas'®13,

Transporte de oxigénio e o fluxo
sanguineo

O principal objetivo do sistema cardio-respira-
torio € garantir oferta de oxigénio (DO,) adequada



aos tecidos, de modo que eles possam desempenhar
suas atividades metabdlicas. Em condi¢cdes normais,
este processo é controlado pela taxa metabdlica
celular, sendo denominada de oferta direcionada
pela demanda®'4. Deste modo, onde houver gasto
energético e aumento da necessidade de substra-
tos para geracdo de energia, havera paralelamente
aumento do fluxo sanguineo e da taxa de extracdo
de oxigénio (TEOQ,) local. Assim, em condigdes nas
quais ha redugdo da DO,, o organismo é capaz de
aumentar a TEO, como tentativa de evitar o prejuizo
no consumo de oxigénio (VO,)*™.

Entretanto, em condi¢des patoldgicas, como no
choque e na SIRS, o sistema cardio--respiratdrio pode
se tornarincapaz de satisfazer a demanda metabdlica
dos tecidos. Nestes casos, deve-se tentar manipular e
corrigir as variaveis hemodinamicas, visando adequar
as variaveis de oxigenagao®'4.

Monitorizacao da hemodinamica global
Débito cardiaco (DC)

O débito cardiaco, produto do volume sistélico
(VS) pela frequéncia cardiaca, € o componente cir-
culatério mais importante, pois € o maior contribuinte
para a DO, aos tecidos. E dependente da pré-carga,
pos-carga e da contratilidade cardiaca. A melhor
maneira de monitorar o DC é com o uso do cateter de
artéria pulmonar, embora novos métodos menos inva-
sivos ja estejam disponiveis para pratica clinica“.

A pré-carga é um componente fundamental
do débito cardiaco, sendo determinada pelo retorno
venoso. De acordo com a teoria de Frank-Starling,
quanto maior o retorno venoso, maior a distensao
da fibra miocardica e, portanto, maior a forca de
contracéo cardiaca. O objetivo da infusdo de volu-
me é aumentar o retorno venoso, as pressoes de
enchimento cardiaco e, conseqlientemente, o débito
cardiaco’.

A pds-carga relaciona-se a fatores que deter-
minam a velocidade de encurtamento das fibras ven-

Pacientes criticos
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triculares durante a sistole. Em termos clinicos, estes
fatores sao aqueles que contribuem a impedéancia
oferecida ao fluxo sanguineo do ventriculo esquer-
do, incluindo viscosidade sanguinea, complacéncia
ventricular, a distensibilidade dos grandes vasos e,
sobretudo, o tdnus arteriolar’.

Conteudo arterial de oxigénio (Ca0,)

O CaO, é dependente do oxigénio ligado a he-
moglobina (Hb) e dissolvido no plasma: CaO, = (Hb x
SatO, x 1,34) +(0,0031 x Pa0,), onde PaO, = presséo
parcial de oxigénio, 1,34 = quantidade de moles de
O, que 1,0g de Hb completamente saturada € capaz
de carrear, 0,0031 = coeficiente de solubilidade do
O, no plasma®*.

Em situac¢des nas quais a intencao é melhorar
o CaO, deve-se ajustar a oxigenagao e a quantidade
de hemoglobina circulante, no sentido de aumentar a
capacidade de transporte do oxigénio®'4.

Oferta (DO,), consumo (VO,) e taxa de ex-
tracéo de oxigénio (TeO,)

As medidas de oxigenacao globais fazem
parte da monitorizacao hemodin&mica e seu reesta-
belecimento, parte do tratamento. A DO, é definida
como a quantidade de oxigénio que efetivamente é
entregue aos tecidos. E definida como produto do
débito cardiaco pelo conteudo arterial de oxigénio
(DO, =DC x Ca0,)*™.

O consumo de oxigénio (VO,) é a variavel que
melhor reflete a demanda metabdlica global. Produto
do débito cardiaco pela diferenca artério-venosa do
conteudo de oxigénio (VO2 = C(a_v)Ozx DC), em con-
dicdes normais ndo é dependente da oferta, porém,
a medida que se diminui a DO,, o VO, € mantido a
custa de aumento da TeO2 (TeO,=VO,/DO,). Quan-
do a oferta cai a um nivel critico (DO, ), mesmo com
o aumento da TeO,, o VO, comega a cair e ha inicio
do metabolismo anaerébio, com o surgimento de
acidose latica (Figura 1)°14,
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Em condi¢bes patoldgicas, como no choque
séptico, o mecanismo da TeO, encontra-se com-
prometido. O VO, torna-se dependente da DO, e a
medida que se aumenta a DO,, o VO, aumenta, o
denominado acoplamento matematico. Uma forma
de eliminar o acoplamento matematico na relacdo
DO,VO, é o uso da calorimetria indireta, ainda pouco
disponivel®', ou através da interpretacao da relagao
DC e TeO,, que permite observar a tendéncia de
variagdo do VO,. Assim, ao se elevar o DC, e por
consequéncia o DO,, sem aumento da TeO,, poder-
se-ia afirmar, a beira do leito, que houve aumento do
VO, tecidual, conforme mostra a Figura 2%,

Indice Cardiaco (L/min/m?)

10 20 30 40 50 60

Extragdo de oxigénio (%)

Figura 2. Relagéo entre a taxa de extragdo de 0, e o débito
cardiaco: variagdo do VO, tecidual.

Avaliacao laboratorial global da micro-
hemodinamica

Saturacao venosa mista (SvO,) e central
(Svc0,) de oxigénio

A saturacdo venosa mista, colhida pelo cateter
na artéria pulmonar, expressa de modo indireto o
consumo de oxigénio pelos tecidos de todo corpo.
A SvO,, que reflete adequada relagéo entre oferta e
consumo de oxigénio, estd em torno de 65-75% e,
valores inferiores a este, em geral, estdo associados
ao comprometimento da DO, principalmente em
condicbes de baixo débito cardiaco. Por outro lado,
elevagbes da S 0, estao associadas ao consumo
reduzido de oxigénio pelos tecidos, a elevagao do
débito cardiaco, ao aumento no contetdo arterial de
oxigénio ou a presenca de shunts teciduais*'®.
Alguns estudos sugerem que a analise da
saturacao venosa obtida a partir da veia cava supe-
rior, denominada de saturagéo venosa central (ScO,)
pode, mesmo com limitagdes, substituir a andlise da
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SvO,*". A saturagéo venosa de oxigénio pode ser
obtida através da andlise seriada de gasometrias
venosas ou de modo continuo, com a utilizacao de
cateteres com reflexao de infravermelho.

Lactato

O nivel sérico de lactato € um dos melhores
indicadores disponiveis para avaliar o metabolismo
celular em pacientes graves, mesmo sabendo que a
interpretacao deste teste nem sempre € direta. Con-
tudo, reconhece-se que apesar da complexidade das
vias bioquimicas relacionadas a cinética do lactato
sanglineo, esse tem se mostrado superior como
preditor progndstico,quando comparado as variaveis
derivadas da oxigenacéo tecidual, como a oferta e
0 consumo de oxigénio®'®'7. Desta forma, é muito
importante a correta interpretacédo dos niveis séricos
do lactato, especialmente nos pacientes graves, para
que se possa elucidar os mecanismos fisiopatoldgicos
que produziram sua elevacao.

O lactato é o produto final da glicélise ana-
erébia. E normalmente produzido numa taxa de 1
mmol/kg/hora, de acordo com a seguinte equacgao:
Glicose + 2 ATP + 2 H,PO, = 2 Lactato + 2 ADP + 2
H,O. Esta reagao produz lactato, um ion com carga
negativa, e ndo o acido lactico. Os ions hidrogénios
necessarios para converter lactato a acido lactico
devem ser gerados pela hidrélise do ATP. Desta
forma, producéo de lactato ndo é sinébnimo de pro-
ducao de acido lactico. A maior parte da producao
fisiolégica de lactato ocorre no musculo esquelético,
intestino, cérebro e eritrdcitos circulantes. O lactato
gerado nestes tecidos pode ser extraido pelo figado
e convertido a glicose (via gliconeogénese) ou pode
ser utilizado como substrato primdrio para oxidacao
(fonte de energia)'®.

A concentracdo normal de lactato no san-
gue é menor que 2 mmol/L (18 mg/dl). Inumeras
condicbes podem concorrer, simultaneamente ou
néo, para hiperlactatemia. Em linhas gerais, hipdxia
tecidual, sepse (infec¢des, em geral, podem aumentar
localmente ou de forma sistémica), infusdo de adre-
nalina, deficiéncia de tiamina, alcalose (metabdlica
ou respiratdria), disfungdo hepatica e intoxicagédo
por nitroprussiato podem elevar os niveis séricos de
lactato® 1617,

Do ponto de vista fisiopatolégico, a hipdxia
tecidual aumenta os niveis de lactato por aumentar
a glicdlise anaerdbia, para manter a produgéo ener-
gética celular a mais préxima do normal. A sindrome
de choque é a principal responsavel nesta situagao'®.
A sepse pode causar hiperlactatemia por hipdxia
tecidual, principalmente nas fases iniciais do choque



séptico, por inibicao da piruvato desidrogenase, enzi-
ma que inicia a oxidag¢ao do piruvato na mitocondria,
e devido a glicdlise aumentada por aumento da de-
manda metabdlica®®.

O principal mecanismo de hiperlactatemia
nos pacientes com choque é a hipdxia tecidual. No
entanto, devemos dividir a sindrome do choque em
duas categorias fisiopatolégicas: 1) Sindromes de
baixo fluxo, em que observamos débito cardiaco
reduzido, como ocorre nos choques cardiogénico,
hipovolémico e obstrutivo; 2) Sindromes com alto
fluxo, no qual o débito cardiaco esta elevado, como
observado nos choques séptico, anafilatico e secun-
dario a insuficiéncia adrenal aguda.

Nas sindromes de baixo fluxo, o principal com-
ponente fisiopatoldgico da hiperlactatemia é a hipdxia
tecidual. Assim, nesta fase de hiperlactatemia, ha
uma concomitancia de achados que traduzem baixa
oferta de oxigénio aos tecidos. Em primeiro lugar, ob-
servam-se sinais clinicos de baixa perfusao tecidual,
como alteragao do nivel de consciéncia, diminui¢cao
da diurese, do enchimento capilar e, posteriormente,
hipotenséo arterial. Do ponto de vista laboratorial,
encontra-se aumento do déficit de base (BE), da
diferenca artério-venosa de oxigénio (CaO,- CvO,) e
veno-arterial de didxido de carbono (PvCO, - PaCO,),
bem como diminui¢édo da saturagéo venosa mista de
oxigénio, que obedece a um paralelismo com a queda
do débito cardiaco.

Ainda nesta fase, observa-se uma dependéncia
estrita do consumo em relag&o & oferta de oxigénio. E
notdria a observagao de hiperlactatemia persistente
nestes pacientes como sinal de mau progndstico,
principalmente pelo vinculo fisiopatolégico entre hi-
perlactatemia e hipdxia tecidual persistente, um dos
“motores” da disfungdo de multiplos érgaos. Outro
dado ainda peculiar a este grupo de pacientes é que
o lactato sérico persiste em niveis elevados nos pa-
cientes que néo atingem um débito cardiaco elevado,
diferente do observado no choque séptico’®.

Nas sindromes de alto fluxo, choque distribu-
tivo, as analises fisiopatoldgica e clinica séo mais
complexas. Em virtude da interagdo de varios com-
ponentes fisiopatoldgicos concorrendo para hiper-
lactatemia e dos mesmos oscilarem em intensidade
dependendo do estagio da doenca, a interpretacdo
clinica dos niveis de lactato merece alguns cuidados.
Primeiro, nas fases iniciais de ressuscitacéo destes
pacientes, possivelmente encontrariamos hipéxia
tecidual e dependéncia do consumo em relacdo a
oferta de oxigénio. Assim, durante as primeiras 48-72
horas em que o lactato sérico se mantém elevado, o
progndstico, em geral, ndo é bom. Em contrapartida,
apos esta fase, em que o débito cardiaco foi restau-
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rado, a saturacao venosa mista de oxigénio supera
65% e, habitualmente, o0 comportamento da oferta e
do consumo de oxigénio sdo imprevisiveis, o lactato
sérico pode ser normal mesmo na vigéncia de disfun-
¢ao organica galopante. Em outras palavras, o poder
progndstico do nivel sérico do lactato (uma vez que
este pode ser normal), perde em acuracia'®.

No entanto, independentemente do mecanismo
preponderante da hiperlactatemia (hipdxia tecidual,
inibicéo da piruvato desidrogenase e diminuicéo da
depuragao hepatica), a mesma sinaliza atividade
patoldgica, servindo como um guia de resolugao do
processo (principalmente nas fases iniciais). Assim,
nestes pacientes o nivel sérico de lactato € especial-
mente Util nas fases inicias, devendo ser analisado
com cautela a posteriori na evolugao clinica destes
pacientes® 16,

Vale destacar que o valor isolado do lactato
sérico é de pouca utilidade. Na verdade, a evolucao
desta variavel ao longo do tempo é de maior utilidade
clinica''®. Os niveis séricos de lactato nao podem
e ndo devem substituir a avaliagéo clinica completa,
e o tratamento ndo deve ser guiado unicamente
pelos niveis séricos do lactato. A combinacao desta
mensuragado com outras (diferenca veno-arterial de
dioxido de carbono, por exemplo) pode ser mais
informativa?.

Diferenca veno-arterial de CO,(APCO,)

A diferenca veno-arterial de didxido de carbono
(APCO,) é a diferenga entre a PCO, no sangue ve-
noso, colhida na artéria pulmonar (PVCO,), e arterial
(PaCO,): APCO, = PvCO, - PaCO,. Em condi¢bes
fisiologicas o valor normal do APCO, varia de 2 a 5
mmHg'@?°. A APCO, deve ser utilizada no contexto
da avaliagéo da perfusdo tecidual como marcador
de adequacédo do débito cardiaco as necessidades
metabdlicas do organismo, ou seja, a diferenca
veno-arterial de CO, € inversamente proporcional ao
debito cardiaco. APCO, normal significa que o debito
cardiaco esta sendo suficiente para “lavar” todo CO,
produzido pelos tecidos periféricos®°,

Uma das mais importantes caracteristicas da
APCO, é sua precocidade em se alterar. Ela se altera
muito antes da pressao arterial, freqiiéncia cardiaca
e do lactato'®?°. De modo pratico podemos afirmar
que aumento do APCO, pode sugerir que o deébito
cardiaco ndo esta sendo suficientemente alto para
suprir as necessidades metabdlicas globais. Em si-
tuacdes de suspeita de hipdxia tecidual, 0 aumento do
APCO, pode ser uma ferramenta a mais para orientar
0 médico a adotar medidas para aumentar o débito
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cardiaco. Em pacientes com APCO, aumentado, a
diminuicdo deste gradiente ap6s uma intervengéo
terapéutica pode inferir indiretamente o aumento do
débito cardiaco e seu impacto positivo no metabo-
lismo global'®2.

E possivel ainda, utilizando este mesmo racio-
nal, utilizar o gradiente tecido-arterial de CO, atraves
da tonometria gastrica. Assim, um gradiente alargado
significa baixo fluxo tecidual em relagao a producgao
de CO, ou a DO/'. Entretanto, a analise isolada
destes marcadores derivados do CO, ou até mesmo
das alteragdes dos niveis séricos do lactato sao in-
capazes, em muitos casos, de determinar o inicio do
metabolismo anaerdbio em pacientes graves. Assim
sendo, outros marcadores de metabolismo anaerdbio
tém sido estudados?®.

Um deles é o quociente respiratério (QR),
calculado a partir da relagéo entre APCO, e a di-
ferenca artério-venosa de oxigénio: QR = APCO, /
CaO,- CvO,. Em um recente estudo retrospectivo,
envolvendo 89 pacientes, foi demonstrado que
valores do quociente respiratério superiores a 1,4
prediziam a presenca de lactato superior a 18 mg/
dl com valor preditivo e negativo de 86% e 80%,
respectivamente?.

Excesso de bases (BE)

Conforme exposto anteriormente, quando se
instala um desequilibro entre oferta e consumo de
oxigénio instala-se, paralelamente, o desenvolvi-
mento de metabolismo anaerébio e acidose latica.
A intensidade desta acidose pode ser estimada
através do excesso de bases, obtido a partir de uma
gasometria arterial®.

O BE tem se mostrado superior ao valor do
pH para avaliacao da reversdo da acidose metabo-
lica e na predicao de complica¢des secundérias a
acidose. Além disso, existe intima relacédo entre BE,
hipovolemia e mortalidade em pacientes em estado
de choque?®.

Smith et al.?2 demonstraram em uma popula-
cao de 148 pacientes clinicos e cirurgicos admitidos
em unidade de terapia intensiva que a presenca na
admissédo de BE < - 4 mmol/l e/ou lactato sérico
superior a 13 mg/dl apresentava sensibilidade de
80% e especificidade de 59% como marcador de
mortalidade. A presenca concomitante destas duas
variaveis na admissao na UTI se associou a maior
mortalidade (50% x 15%, p < 0,0001) e a maior
requerimento de suporte inotrépico (31% x 4,5%,
p < 0,0001)%.
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Monitorizacdao regional da micro-
hemodinamica

Capnometria tecidual

Conforme j& apresentado, a distribuicdo do
fluxo sangiineo nos estados de choque nao é uni-
forme, bem como n&o é uniforme sua redistribuicao
durante o periodo de ressuscitacdo. H&4 uma distribui-
¢éao irregular do fluxo sistémico e que as alteragdes
induzidas por drogas vasoativas em nivel sistémico
nao encontram, necessariamente, correspondéncia
em nivel regional. O territério esplancnico possui
um sistema de irrigacao que é altamente sensivel a
condi¢des de hipofluxo e hipdxia. A hipoperfusao da
mucosa esplancnica ocorre precocemente durante
estados de choque, e sua restauracéo é posterior a
de outros 6rgaos®2'24,

Com o advento da tonometria gastrica e de
seu melhor entendimento fisioldgico e fisiopatoldgico
(produgéo e depuragéo do CO, tecidual e sua relagéao
com fluxo), pode-se verificar, a beira do leito, o com-
portamento do fluxo da mucosa gastrica, trazendo
a conceituacao de distribuicdo do fluxo sanguineo
inter- e intra-6rgaos®?'.

A tonometria géstrica permite a mensuracao
da pCO, de mucosa gastrica, que possui intima
relagdo com fluxo e com hipoxia tecidual. O CO,
tecidual s6 aumenta, de forma patoldgica, quando
nao ha relagcdo linear entre producao e fluxo. Desta
forma, qualquer queda da perfusao tecidual, neste
territorio, seria sinalizado por um aumento do CO,
tecidual (“percebido” pela tonometria). Assim, utiliza-
se hoje a mensuragao da pCO, da mucosa gastrica
como indicativo de fluxo. Para descartar a influéncia
da ventilagdo alveolar sobre esta pCO, tecidual
utiliza-se o pCO,-gap, isto &, pCO, gastrico - pCO,
arterial. Um gradiente elevado, acima de 10 mm Hg,
indica diminuicdo da perfusdo da mucosa gastrica, o
que em varios estudos, apresentou correlacdo com
mau prognostico. A capnometria sublingual, por ser
metodologicamente mais simples que a tonometria
gastrica, tem sido avaliada em alguns estudos com
bons resultados?'.

Analise direta da microcirculagcao — OPS

O desenvolvimento recente da técnica de Es-
pectro de Polarizagao Ortogonal (OPS) tem permitido
a visualizagéo e o estudo da microcirculagéo a beira
leito de modo n&o invasivo®.

De Backer et al.™2 estudaram a microcirculagao
sublingual em 50 pacientes com sepse grave e em
uma corte de voluntarios saudaveis e pacientes



em UTI sem infeccédo. Os autores observaram uma
diminuicao significativa na densidade vascular e
proporcao diminuida na perfusdo dos pequenos
vasos (< 20 um), de 90% para 48% quando se
comparou pacientes sépticos com voluntarios?.

Em um estudo prospectivo com 49 pacientes
sépticos, a microcirculagdo sublingual foi avaliada
diariamente do dia do inicio do choque até sua
resolucdo. Embora estivessem similares nas
afericdes iniciais, a perfusdo nos pequenos vasos
melhorou rapidamente quando se compararam 0s
sobreviventes e 0s ndo sobreviventes, embora a
hemodinamica global nao tenha diferido.

Além do diagnéstico de alteracao de perfuséo, o
OPS pode ser utilizado para acompanhar a efetividade
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de terapias para a sepse grave e choque séptico com
ressuscitacdo volémica, drogas vasoativas, proteina
C ativada e corticoide®.

CONCLUSAO

O conhecimento dos fundamentos fisioldgicos é
de importancia capital na avaliagédo dos disturbios he-
modinamicos dos pacientes com sepse grave e cho-
que séptico. O uso adequado destes conceitos pode
auxiliar em muito a instituicdo de medidas terapéuticas
e intervencdes. Estudos prospectivos avaliando as
diversas intervencbes com precisdo em pacientes
sépticos é uma das possibilidades para a reducao da
mortalidade ainda extremamente elevada.

Poli de Figueiredo LF, Silva E, Correa TD. Macro and micro-circulatory hemodynamics evaluation
in sepsis. Rev Med (Sao Paulo). 2008 abr.-jun.;87(2):84-91.

ABSTRACT: Tissue perfusion evaluation, particularly at the bedside may be very complex in
several septic patients. Therefore, the evaluation of hemodynamic variables is crucial for an ad-
equate management of those patients. Oxygen delivery and consumption are important variables,
but with limited relation to prognosis. In the same direction, lactate levels and mixed or central
venous oxygen saturation reflect imbalance between oxygen delivery and consumption. Gastric
mucosal PCO, monitoring and direct visualization of microcirculation may provide a local evalu-
ation of tissue perfusion in shock states with important blood flow heterogeneity.

KEY WORDS: Hemodynamics. Microcirculation. Shock, septic. Sepsis.
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