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RESUMO: Apesar das diversas inovagdes tecnologicas e do melhor entendimento
fisiopatolégico dos estados de choque, esta condicdo permanece com elevada taxa de
morbimortalidade. Uma das explicagcdes mais aceitas para a taxa elevada é o desenvolvimento da
sindrome de disfuncdo de miltiplos 6rgdos (SDMO), secundaria a hipoperfuséo tecidual persis-
tente. Assim, é evidente a importancia da avaliagdo da perfusdo tecidual em tais quadros, bem
como possiveis interferéncias terapéuticas a partir da avaliagdo.

Nesta revisdo, sdo abordadas noc¢des basicas sobre a monitorizacao clinica e laboratorial da
perfusédo tecidual no choque, incluindo transporte de O,, consumo e taxa de extracdo de O,,
saturacdo venosa mista de O,, lactato e gradiente gastroarterial de CO, Tais dados séo funda-
mentais para a correta interpretacdo e melhor intervencdo terapéutica, visando adequar o
desequilibrio presente entre oferta/consumo de O, e, desta forma, interromper a série de eventos
fisiopatolégicos que resulta em SDMO e, em muitas condigdes, em morte.

Nesse contexto, algumas metas devem ser alcangadas durante a ressuscitacdo de pacientes
com sindrome do choque, a saber: pressdo arterial média > 65 mmHg; diurese 3 1 ml/kg/hora;
débito cardiaco suficiente para manter uma SvO, > 65%; lactato sérico < 2 mmol/L, destacando
que, mesmo quando normalizadas as variaveis sistémicas de oxigenacado, graves distirbios
perfusionais regionais ainda podem existir, sendo necessario recorrer a monitorizagdo regional
através da avaliagdo do pCO,-gap.

UNITERMOS: Choque. Perfusdo Tecidual. Tonometria. Lactato. Transferéncia de Oxigénio.

1. INTRODUCAO principios fisiopatologicos, uma vez que choque nao
pode ser entendido apenas por hipotenséo arterial, e,
Choque é caracterizado por uma reduc¢do, absim, por um estado de inadequada oxigenagéo celu-
luta ou relativa, da oferta de oxigénio aos tecidos, dar?). Desta forma ,niveis pressoéricos normais néao
cundéario a graves distarbios perfusionais, desencaderantem adequada perfuséo tecidual.
ando um metabolismo anaerébio. O evento final do  Perfuséo tecidual pode ser conceituada como o
processo € a disfun¢é@o organica, principal causa pi®duto do fluxo capilar pelo contetdo de nutrientes e
morte nesta populacéo. de oxigénio oferecidos aos tecidos. Portanto, duas va-
A avaliagdo da perfuséo tecidual, em pacientesveis sdo importantes: fluxo e conteddo de oxigénio.
com diagnéstico de choque, vem incorporando novetuxo pode ser entendido como débito cardiaco e sua
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distribuicao, enquanto que a andlise do contetudo lewénuicdo da taxa de hemoglobina ou diminuicdo do
em consideracéo a concentragao sérica de hemoglobid@, O perfeito entendimento dos processos fisiopato-
a saturacao e a pressao parcial de oxigénio arterialogicos, que podem ai interagir, € fundamental para a

Outra consideracao diz respeito a necessidaderreta interpretagéo clinica e laboratorial das mani-
de avaliar a perfusado tecidual através de varidvdestacdes apresentadas pelo paciente, com consequien-
sistémicas e regionais, uma vez que existe uma diste-adequada intervencéo terapéutica. Isso seria uma
buicdo heterogénea de fluxo durante a instalagao enaneira simplista de descrevermos g,Eéndo que o
fase de ressuscitacdo do paciente em choque. AssiTmasmo € o produto do DC e do contetido arterial,de O
paciente deve ser avaliado continuamente e a interpf€aQ,) como denotado na equacgao de Fick:
tacdo das varidveis obedece a um racional clinico, que
prevalecera inicialmente, e a um racional fisiologico e
laboratorial, que completara o entendimento mais por-
menorizado da perfuséo tecidual. Ca0, = (Hb x Sa0, x 1,34) + (0,003 x Pa0,)

Com tais informag®es, este capitulo visa rever k - constante; Hb - hemoglobina; Pa(pres-
alguns conceitos fisiologicos e fisiopatologicos parséo parcial de oxigénio; 1,34 - quantidade ggue
auxiliar o clinico na avaliagdo do paciente corit,0g de Hb consegue carrear
hipoperfuséo tecidual atraves de variaveis clinicas e = Embora o TQseja manipulado na tentativa de
laboratoriais. adequar o desequilibrio oferta/consumo geoQ@jue,

de fato, chega a ceélula € denominado oferta ge O
2. FLUXO SANGUINEO E TRANSPORTE DE (DO,), uma vez que a presencasteintsanatomicos
OXIGENIO (TO,) ou virtuais podem desviar o oxigénio transportado aos
5 . o P
tecidos. Consumo de oxigénio (W)@ a variavel que

A manutencao da oferta de oxigénio as célulaselhor reflete demanda metabdlica, e taxa de extragdo
atendendo a demanda metabdlica, ou seja, requerimesieoQ, (TEOQ,) é a relagéo entre D@ VQ,. @4
energético, € uma fungao crucial do sistema cardior- A TEO, pode estar diminuida nos casos em que
respiratério. Sob condi¢cdes normais, a oferta de oxia um aumento do fluxo sanguineo tecidual e extracéo
génio as celulas € controlada pela taxa metabdlica celular de Q reduzida, ou pode estar aumentada, nos
lular, processo denominatiaferta direcionada pela casos em que 0 sangue passa lentamente e a célula
demanda”. Em varias condigdes patologicas, o sist@xtrai mais Q. A TEOQ, segue a seguinte equacao:
ma cardiorrespiratorio pode ser incapaz de satisfazer
a demanda metabolica dos tecldo®ortanto, nessas TEO, (%) = M x 100
condi¢des, a manipulagdo das variaveis que interfe- DO,

rem no transporte sistémico de oxigénio {l® uma Em condigBes normais, o (@ independente
freqliente intervengé_o direcionada aos pacientes ggg; DQ, e ¢ determinado pela demanda metabélica dos
vemente enfermos, visando adequar g@@emanda tecidos, A medida que a D@iminui, os tecidos se adap-
metabolicd. . _ tam através do aumento da THfara manter relativa-
Pode-se dizer que o T®e inicia quando 0 0Xi- mente estavel o consumo em qualquer nivel dg DO

génio é captado da atmosfera, difundindo-se do espgs um determinado ponto (D@ritica), a partir do

Go alveolar para o sangue capilar, onde & transport%q_w reducbes maiores da oferta ocasionam reducdes

'8

ligado a hemoglobina e, em pequena parte, dissolvigpyorcionais no VQ(dependéncia fisiologica da oferta
no plasma. Entao, através do débito cardiaco (DC)qg Q), surgindo, ent&o, acidose lactieFigura 1.

fluxo sangtiineo € distribuido na circulagdo sisttmica “ gptretanto. em condicdes patoldgicas (sepse
e, posteriormente, na micro-circulacao. Finalmente,Qsficienciarespiratoria, etc.), ha um prejuizo na ca-
oxigenio € liberado da hemogloblna_e se difunde %cidade tecidual de extragdo dg Nessas situa-
espaco intravascular para o espaco intracelular, O'lﬂfes 0 VQ torna-se mais dependente da DOse

é utilizado para manter as funcGes vitais em nivel Cgrayq proporcionalmente as elevacdes d:;[mu-
lular, 0 que se traduz na obtencao de energia, atrayifys por intervengdes terapéuticas. Assim, um au-
do ciclo de Krebs e da cadeia respiratérissas eta- mento significativo do VQ em resposta a um aumen-

pas podem ser interrompidas em qualquer nivel, ou sg{aqa pQ, sugere hipoperfusao/hipoxia (dependéncia
pode ocorrer diminuigdo da oxigenacao sanguinea, Eéitolégicaq‘).

TO, = Ca0,xDCx k onde,
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Figura 1: Relacado entre oferta, consumo e taxa de extragdo de oxigénio.

Através da monitoragédo do \((rente as ma- ¢) a hipovolemia, em graus variados, contribui sobre-
nipulacGes terapéuticas do J@ possivel determinar  maneira para o inicio e perpetuacéo da hipotenséo
a eventual adequacdo circulatéria. Atualmente, a arterial;
monitoracdo do paciente gravemente enfermo visg devem-se aferir os outros fatores que interferem na
otimizar o transporte de oxigénio o “suficiente” para PAM, ou seja, contratilidade miocardica e resistén-
reduzir a acidose lactica e atender a demanda metabd¢ia vascular sistémica, esta Ultima calculada atra-
lica, em oposicdo a abordagem do passado onde se/és das variaveis PAM, PVC e indice cardiaco (IC);
buscavam niveis supranormais de oferta &0  e) a mensurac&o da presséo arterial, pelo método ndo

invasivo, perde confiabilidade a medida que a hi-
3. VARIAVEIS CLINICAS QUE TRADUZEM potensdo é mais grave, da mesma forma, quando
PERFUSAO TECIDUAL séo utilizadas altas doses de drogas vasoétjvas
f) a prépria andlise da curva de pressao arterial pode
fornecer importantes informacdes sobre o estado
hemodinamico, como, por exemplo, o estreitamento

da base da curva indica que o paciente se encontra
A pressao arterial € o principal determinante da hipovolémico.

perfusdo dos 6rgdos (associada ao débito cardiaco), _
uma vez que a pressdo venosa central (PVC), emindi- D€Sta forma, preconiza-se:
viduos sadios, é proxima de zero (PP = PAM — PV@®) durante a fase de ressuscitagcao do paciente em cho-
Desta forma, a manutengdo de um nivel adequado deque, pode ser necessario 0 uso de vasopressores ate
PAM propicia, em geral, uma adequada perfusdo or- que se estabeleca adequada restauragao da volemia,
ganica. Discute-se, no entanto, qual o nivel de PAM pois nédo se deve permitir hipotensao arterial im-
que se deve manter nos diferentes pacientes comportante (PAM < 65 mm Hg), por mais de 30 mi-
sindrome do choque. Do ponto de vista pratico, recor- nutos;
re-se as seguintes evidéncias: b) lembrar que hipotenséo arterial depende de dois
a) quanto maior o tempo de hipotenséo arterial, maior fatores: debito cardiaco e resisténcia vascular sis-
a possibilidade de desenvolvimento de disfuncédo témica, assim, quando héa disfungéo miocardica gra-
organica,; ve, esta pode manter a hipotenséo arterial (choque
b) o nivel de hipotensdo arterial é variavel, no que cardiogénico), da mesma forma, a vasodilata¢éao
concerne ao inicio da hipoperfuséo tecidual; o es- importante (choque distributivo);
tado cardiovascular prévio parece ser o princip@) apos a restaura¢éo da volemia — definida como o
determinante desse nivel, ponto em que incrementos da pressado da artéria

3.1. Pressdo arterial média (PAM) - pressio de
perfusao (PP)
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pulmonar ocluida n&o propiciam aumentos posterida, assim, como pode sugerir o diagndéstico de hiper-
res do débito cardiaco — deve-se indicar a infusé&nséo arterial pulmonar.
ou o0 aumento da dose de drogas vasoativas, caso Na presencga de hipertenséo pulmonar, € funda-
estejam sendo utilizadas; mental a andlise da diferenca entre a pressao diastoli-
d) deve-se monitorar, de forma invasiva, todos os pea da artéria pulmonar e a PAPO, uma vez que um
cientes com instabilidade hemodin&mica que necagadiente inferior a 5 mm Hg sugere hipertensao
sitem de drogas vasoativas; venocapilar, por disfungéo valvar ou ventricular es-
e) finalmente, o nivel 6timo de pressao arterial € avguerda e, quando superior a 5 mm Hg, a hipertensao
liado clinicamente através de dois Uteis parametrpslmonar resulta de alteragcdo pulmonar primaria, seja
que séo: débito urinario e freqliéncia cardfaca por mecanismos inflamatérios ou mesmo idiopatica.

Para finalizarmos, nunca deve ser esquecidaa . i
constante reavaliaco clinica do paciente, pois a andiis+ Debito cardiaco (DC)
se isolada das variaveis, fornecidas pela monitoragdo, O DC é o maior responsavel pela oferta de oxi-
propicia interpretagdes errdneas com condutas potgé@nio e nutrientes aos tecidos. A adequacao desse pa-
cialmente ominosas. rametro constitui medida indispensavel no tratamento
de pacientes graves.

A interpretagéo do DC deve ser feita de acordo
com a demanda metabdlica. Assim, ndo se pode inferir

As pressdes venosa central (PVC) e de artgue um DC seja hormal, sem os parametros de oxige-
ria pulmonar (PAP) possibilitam a interpretacéo dasac¢éo tecidual. Um paciente, com insuficiéncia cardi-
variaveis hemodinamicas, auxiliando, de forma inaca e com quadro infeccioso grave, pode ter um DC
portante, o diagndstico e o tratamento das diversdsntro da normalidade (numericamente), entretanto ele
sindromes do choque. pode ser insuficiente para uma dada demanda metabo-

A circulacdo cardiopulmonar € composta pdica. Pode ser necessario elevar o DC, adequando-o as
vasos comunicantes, nos quais as pressdes sdo trapsessidades metabdlicas. Em outras palavras, quan-
mitidas retrogradamente, onde a PVC reflete a preds aumentamos o DC, temos que verificar se ocorre
sdo diastolica final do ventriculo direito (PDFVD), e @aumento no consumo celular de @ inalteragcdo da
pressédo da artéria pulmonar ocluida (PAPO), a pré&=0,, nesse contexto, confirma que houve aumento
sdo diastélica final do ventriculo esquerdo (PDFVEJo consumo de {&). Para facilitar o entendimento
Essas press6es podem ser aferidas, a beira do ladsta assertiva, poder-se-ia utilizar um grafico que rela-
através da monitoragdo com o cateter de artéria palena indice cardiaco (IC) com taxa de extragdo de
monar (Swan-Ganz). oxigénio (TEQ). O grafico permite o calculo, ou, pelo

A PVC, que traduz o retorno venoso ao coraganenos, a tendéncia de variagédo, do consumo de oxigé-
direito, se correlaciona com volemia, especialmentgio (VO,) (Figura 2).
guando baixa, e representa hi-
povolemia. Quando normal oy
elevada, perde seu valor, umga 5
vez que é influenciada por do
engas pulmonares, alteracao da
complacéncia do ventriculo
direito e valvopatia tricaspide;
entdo, ndo deve ser utilizadg
como parametro isolado dg
volemia.

A PVC, também, pos-
sibilita, através da comparacap
com a pressao de artéria pu
monar ocluida (PAPO), infe-
rir sobre a disfungao cardiac Extracéo de %)

direita isolada ou secundaria
disfungéo ventricular eSquer_Figura 2: Relagéo entre indice cardiaco e taxa de extragdo de oxigénio.

3.2. Pressdo venosa central e pressao de arté-
ria pulmonar

faco (L/min.A)

VO,

Indice Card

0 10 20 30 40 50 60
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A forma mais simples de aferir qudo adequadh2. Lactato

esta 0 DC € a medida da Sy®artindo-se do princi- Apesar da complexidade das vias bioquimicas,
pio que, em individuos sadios, a $idaemtorno de g|acionadas a cinética do lactato sangiineo, este é

70%, medidas inferiores a esta podem indicar inaqgis|hor indice progndstico, em pacientes graves, do que
quagdo do DC. as variaveis derivadas da oxigenacéo tecidual DO

Como regra geral, a interpretacéo do débito cajr )
. . . 2 7,
diaco deve obedecer a seguinte ordem: E imperativo uma correta interpretacéo dos ni-

a) indexar o DC, dividindo-o pela superficie corpogeis s¢ricos de lactato, para elucidar os mecanismos
ral, obtendo-se, assim, o indice cardiaco; fisiopatolégicos que produziram sua elevacéo e as vias

b) verificar temperatura, hemoglobina e saturagao {55 quais poder-se-ia_interferir, em tais mecanismos.
terial de oxigénio (Sag) Trés tépicos devem ser discutidos para um me-

¢) verificar SvQ; Ihor entendimento:

d) avaliar,c_ondigées gque possam aumentar a d_emanda a) Fisiologia do lactato— o lactato é o produ-
metabdlica, como, por exemplo, agitacéo psicomgs fina| da glicolise anaerdbia, produzido, normalmen-
tora, hipertermia, desconforto respiratorio, criset%, numa taxa de 1 mmol/kg/h, especialmente no mus-
convulsivas, etc. o culo esquelético, intestino, cérebro e eritrécitos. O

e) por fim, pode-se utilizar o lactato serico que, efctato gerado nesses tecidos pode ser extraido pelo
geral, traduz o balanco entre oferta & consumo flgado e convertido em glicose (via gliconeogénese)
oxigénio, especialmente nas fases iniciais de resy; pode ser utilizado como substrato primario para
suscitagao do choque. oxidac&o (fonte de energia). Figura 3. A reacéo para

a glicolise anaerobia € a seguinte:

4. VARIAVEIS LABORATORIAIS QUE

TRADUZEM PERFUS AO TECIDUAL Glicose + 2 ATP + 2 H,PO, O 2 Lactato + 2 ADP + 2 H,0

ATP: Trifosfato de adenosina; ADP: Adenosi-
4.1. Saturacio venosa mista de oxigénio — SvO, na; HPO;; Acido fosférico: HO: Agua

A monitoragéo da Sv{permite avaliar a rela- A reacdo produz lactato, ndo &cido lactico. E
cdo entre oferta e consumo sistémicos de oxigénfigcessaria a hidrolise do ATP para fornecer ions de
Grosseiramente, quando normal (65-75%), indica urhigrogénio para converter lactato em acido la€tico
relacéo adequada. Quando inferior a 65%, é caracte- b) Fisiopatologia da hiperlactatemia— a con-
ristico o aumento da TEQe pode indicar limitagdo centragdo normal de lactato no sangue € inferior a 2
da DQ,(devido a inadequagdo do DC, anemia, hipdamol/L, em repouso, e até 5 mmol/L durante o exerci-
xemia) ou aumento da demanda metabdlica. Por ou@ig. Inimeras condi¢Ges podem propiciar hiperlactate-
lado, SvQ superior a 75% indica estado de hiperfluxdnia, incluindo: deprivagao de oxigénio (hipoxia tecidu-
onde ha aumento na relac&o oferta/consumo, com @,Sepse, infusao de adrenalina, deficiéncia de tiamina,
dugdo da TEQ essa situag&o pode ser vista na sepgd¢alose (metabdlica ou respiratdria), disfuncéo hepa-
cirrose, pancreatite, politrauma, @tc tica e intoxicacao por nitroprussi&dFigura 3).

No tratamento de pacientes com sindrome de A hipoxia tecidualaumenta os niveis de lactato
choque, a SvQdeve ser mantida >65%, ja que valoreor aumentar a glicolise anaerébia (para manter a pro-
inferiores a este, em geral, estdo claramente asso€idgdo energética celular mais proxima do normal). A
dos ao comprometimento da R@so pode ser conse-sindrome de choque € a grande responséavel por tal
guido através da infusdo de liquidos, inotropicos, trargituacao. Lembrar que a intoxicagao por nitroprussiato
fusdo de sangue, suporte ventilatorio ou, nos casod@i@neto) também eleva o lactato devido a hipoxia te-
aumento da demanda, através do controle de agitagd@yal.
convulsoes, febre, étt A sepsepode causar hiperlactatemia por vari-

Quando a SvQse mantém normal ou elevada0s motivos: a) hipoxia tecidual (principalmente na fase
em pacientes gravemente enfermos, a mesma perdeigial do choque septico); b) inibicdo da enzima piru-
confiabilidade em indicar o estado perfusional, caracteviato desidrogenase (PDH)- a qual inicia a oxidagao
zando apenas um estado hiperdinamico, pois esta € @agiruvato na mitocondria; c) glicélise aumentada, uma
média global, podendo néo indicar graves desequilibrigez que aumenta a oferta de substrato (piruvato), sa-
entre a oferta e consumo de @n nivel regional. turando a enzima PDH. Disfun¢éo hepatica tambem
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Figura 3: Metabolismo e fisiopatolgia do lactato.

colabora para hiperlactatemia nos pacientes sépticbsse, da diferenca venoarterial de oxigénio e de dioxido
por reducéo da depuracéo de lactato. Estes dois ullie carbono, bem como diminui¢éo da Swufie obe-
mos fatores explicam a hiperlactatemia na sepse, mekece um paralelismo com a queda do débito cardiaco.
mo na auséncia de hipoxia tecidual. Ainfusdadte- Ainda nessa fase, observa-se uma dependéncia estri-
nalinatambém aumenta a glicélise. ta do consumo em relacdo a oferta de oxigénio. A
A tiamina serve como cofator para a piruvatohiperlactatemia persistente, nesses pacientes é sinal
desidrogenase, portanto, sléiciéncigpode ser acom- de mau prognastico devido ao vinculo fisiopatolégico
panhada de perlactatemia. Alcaloseintracelular au- entre hiperlactatemia e hipoxia tecidual persistente —
menta aatividade de enzimas pH-dependentes, na vian dos “motores” da disfuncéo de multiplos érd@os
glicolitica, que promovem a producéo de lactato. Eis Nas sindromes de alto fluxo, em virtude da in-
mais um motivo a ser considerado no sentido de se etéracéo de varios componentes fisiopatologicos, pro-
tar a terapéutica com alcalis durante hiperlactatemigiciando hiperlactatemia, a interpretacao clinica dos
Finalmente, hiperlactatemia secundadaséun- niveis de lactato merece alguns cuidados. Nas fases
cao hepaticasolada ndo é uma causa freqliente. iniciais da ressuscita¢éo, possivelmente, encontraria-
Assim, lactato sérico aumentado nao significanos hipoxia tecidual e dependéncia do consumo em
necessariamente hipoxia tecidual. relacdo a oferta de oxigénio. Assim, nas primeiras 48-
c) Interpretacgédo clinica da hiperlactatemia 72 horas, o lactato sérico elevado é um sinal de mau
— o principal mecanismo de hiperlactatemia, nos pagiognostico. Em contrapartida, apos a fase, em que o
entes com choque, é a hipoxia tecidual. No entantd¢bito cardiaco foi restaurado, a saturacdo venosa
devemos dividir a sindrome do choque em duas catetista de oxigénio supera 65% e, habitualmente, o com-
gorias: a)sindromes de baixo fluxo(débito cardia- portamento da oferta e do consumo de oxigénio séo
co deprimido - choque cardiogénico, hipovolémico énprevisiveis, o lactato sérico pode ser normal, mes-
obstrutivo); b)sindromes com alto fluxqdébito car- mo na vigéncia de disfuncéo organica galopante. Em
diaco elevado - choque séptico, anafilatico e secundautras palavras, o poder prognéstico do nivel sérico
rio a insuficiéncia adrenal aguda). do lactato (uma vez que ele pode ser normal), perde
Nas sindromes de baixo fluxo, a hiperlactateem acuracia. No entanto, independentemente do me-
mia é por hipoxia tecidual. Nesse caso, estdo presaranismo preponderante da hiperlactatemia (hipoxia te-
tes achados que traduzem baixa oferta de oxigénio amgual, inibicdo da piruvato desidrogenase, hipermeta-
tecidos. Observam-se sinais clinicos de baixa perfbolismo ou diminui¢céo da depuracdo hepética), a mes-
sao tecidual, como diminui¢éo do nivel de consciénciaa sinaliza atividade patoldgica. Assim, nesses paci-
(por vezes agitacdo), da diurese, do enchimento capiates, o nivel sérico de lactato & especialmente util
lar e, aposteriori, hipotensdo arterial. Do ponto denas fases inicias, devendo ser analisado com cautela
vista laboratorial, encontra-se aumento do déficit deposteriorina evolucao clinica dos mesmos.
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Algumas regras podem ser usadas para inter-  Sabe-se que, especialmente em pacientes sep-
pretacdo dos niveis de lactato: ticos, ha distribuicao irregular do DC e que as altera-
I) a mensuracgéo sérica do lactato deve estar dispdes induzidas por drogas vasoativas, em nivel sisté-
nivel em todas as unidades de terapia intensivanéco, ndo encontram, necessariamente, correspondén-
constar na avaliagdo rotineira dos pacientes grda em nivel regional. Especificamente, o territério

vemente enfermos; esplancnico, investigado em estudos clinicos, apresenta
II) todos os intensivistas devem estar familiarizadggerfis hemodinamicos distintos daqueles das variaveis
com a cinética do lactato; sistémica&©).
[II) o valor isolado do lactato sérico é de pouca utili- Com o advento da tonometria gastrica e de seu
dade, mas sua evolugéo, ao longo do tempo, émelhor entendimento fisioldgico e fisiopatoldgico (pro-
maior utilidade clinica; ducéo e depuracao do Ctacidual e sua relagao com

IV) niveis séricos de lactato ndo devem substituir fauxo), pode-se verificar, a beira do leito, o comporta-
avaliacao clinica, e o tratamento ndo deve ser gaiento do fluxo da mucosa gastrica, trazendo a con-
ado unicamente pelos niveis séricos do lactatoceituagéo de distribuicdo do fluxo sanguineo inter e
combinacé@o dessa variavel com outras (pCORra-6rgaos.
gap, por exemplo) pode ser mais informativa, A tonometria gastrica permite a mensuragao

V) acidose lactica traduz uma anormalidade de bada pCQ da mucosa gastrica que tem intima relagéo
e ndo é por si s6 uma alteracéao fisiopatologicacam fluxo e com hipoxia tecidual. O C@cidual s6
ser revertida,; aumenta, de forma patoldgica, quando nédo ha relagéo

V1) apesar das limitagdes, na interpretacéo dos nivéiisear entre producéo e flu¥é'2. Dessa forma,
seéricos do lactato, em pacientes sépticos, a hipgualquemueda da perfuséo tecidual, nesse territorio,
lactatemia sugere a presenca de importantes séria sinalizada por um aumento do Q€xidual
teracdes metabolicas e, em qualquer paciente gfavaliadopela tonometria). Assim, utiliza-se, hoje, a
ve, deve ser encarada como sinal de mau pragensuracdo da pCQla mucosa gastrica como
nastico. indicativo de fluxo. Para descartar a influéncia da

L . . ventilagao alveolar sobre esta pQ@cidual, utili-
4.3. Tonometria gastrica - Capnografia regio- . <o o PCQgap (pCQ gastrico — pCQarterial)®).
nal Um gradiente elevado, acima de 10 mm Hg, indica
Durante anos, as variaveis sistémicas de oxigaiminui¢cao da perfusdo da mucosa gastrica, o que, em
nacao tecidual — DCe VO, — foram destacadas den-varios estudos, apresentou correlagdo com mau prog-
tro do campo fisiopatolégico e terapéutico do pacient@stico.

gravemente enfermo, propagando-se a idéia de que Assim, impde-se, hoje, uma reavaliacdo da

valores “supranormais” poderiam satisfazer a alta deonitoracédo das variaveis de perfuséo tecidual. Ofer-

manda metabdlica, reduzindo a incidéncia da disfuta e consumo de oxigénio sdo variaveis importantes;
cao de multiplos 6rgédos e, assim, a taxa de mortalide entanto, principalmente a oferta de oxigénio apre-
de. No entanto, novas evidéncias questionam essasata pouca relacdo com prognéstico. Da mesma for-
prerrogativas e apontam para um melhor entendimena, os niveis séricos de lactato traduzem o equilibrio
to da distribuicdo do fluxo sanguineo nessa populacsistémico entre oferta e consumo, e, nos pacientes com
especific&. importante disturbio perfusional, podem traduzir alte-

Anteriormente, demonstramos a utilidade deagcdes metabdlicas outras que nao hipoxia tecidual.
mensuracdo do lactato sérico nos pacientes com gfor fim, a monitoragéo da pG@a mucosa gastrica,
drome do choque, destacando que, em algumas conglie traduz fluxo regional, pode ser mais acurada como
coes clinicas, apresenta relacédo estrita com hipoxmarcador prognésti€d.

tecidual sistémica. No entanto, o lactato sérico € a . . .

média ponderada de varios locais do organismo orf#é" R?lag_ao entre lactato sérico e tonometria

a relacdo entre oferta e consumo de oxigénio varia. 8astrica

Assim, torna-se dificil interpretar os niveis do lactato, A interpretacao conjunta dessas duas variaveis,

principalmente quando normais, na vigéncia de disfuassociada as outras mensura¢cdes hemodinamicas e

¢cbes orgéanicas, onde a perfusdo tecidual é absoluta-oxigenagéo tecidual, permite inferéncias e até to-

mente heterogénea. madas de decisdes (Figura 4).
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Figura 4: Algoritmo de avaliacéo da perfuséo tecidual em pacientes com sindrome do choque

O processo de estabilizacdo hemodindmicaNo entanto, especialmente em pacientes sépticos,
oxigenacdo tecidual obedece a uma ordem de pridaetato sérico normal (principalmente no periodo pos-
dades, as quais visam manter o metabolismo celul@ssuscitagdo) ndo garante evolucédo favoravel. Nes-
Do ponto de vista pratico, 0 processo de ressuscit®s pacientes, e principalmente no periodo da evolu-
¢ao segue as seguintes prioridades: cdo clinica, necessitar-se-ia um outro guia perfusional

I) pressdo arterial média acima de 65 mm Hg; e, quica, terapéutico. Alguns dados de literatura suge-
I1) diurese acima de 1 ml/kg/h; rem, na verdade, a combinag¢do das duas variaveis
ll1) debito cardiaco suficiente para manter uma Sv(@lactato e pCQgap) para aumentar o poder prognads-

acima de 65%; tico especialmente na populagéo séptica.
IV) lactato sérico inferior a 2 mmol/L; Com as evidéncias disponiveis pode-se dizer que:
V) e, ainda, necessitando de maiores evidéncids, ndo ha, necessariamente, relagdo entre niveis séri-
pCO,-gap inferior a 10 mm Hg. cos de lactato e pCaap;

Como ja destacado, os niveis séricos de lactéto o lactato sérico deve ser um guia prognostico e
traduzem uma média ponderada de diversos perfisterapéutico, especialmente em pacientes com bai-
metabdlicos e perfusionais e nao indicam qual setor xo débito e nas fases iniciais do choque séptico;
estaria sofrendo a mais grave alteracdo perfusiondl. o intensivista deve estar familiarizado com as vari-
Indubitavelmente, o pC&pap traduz um perfilhemo-  aveis que interferem na distribuicéo de fluxo nes-
dindmico regional e, assim, poder-se-iam encontrar ses pacientes, bem como a real interpretacdo da
pacientes com niveis séricos de lactato normais commensuragdo do pCQle mucosa gastrica como
pCO,-gap elevado (redistribuicdo de fluxo sem alte- indicador de fluxo regional,
rar sobremaneira a producéo de lactato). O invers@£o pCQ-gap parece ter um importante valor prog-
improvavel. O raciocinio sugerido é de que, uma vez nostico; sua utilizagdo como guia terapéutico care-
restauradas as variaveis sistémicas, dever-se-ia aboree de estudos adicion&ig).
dar os diferentes fluxos regionais.

Sabe-se que nl’vgis ;érigos, persistentemeqte _%‘EST AQUE
vados, de lactato sdo indicativos de mau prognaostico
na maioria dos pacientes com choque. Sabe-se, tam- Finalmente, cabe ressaltar, mais uma vez, aim-
bém, em amostra ainda restrita, que a manutencagodetancia da ressuscitacdo adequada de pacientes com
uma acidose de mucosa gastrica (elevado,pfa) sindrome do choque, visando diminuir o desequilibrio
esta correlacionada também a evolucéo desfavoravatire oferta e consumo dg, @duzindo a incidéncia
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SILVA E; GARRIDO AG & ASSUNCAO MSC. Tissue perfusion assesment in shock. Medicina, Ribeirdo
Preto, 34: 27-35, jan./march 2001.

ABSTRACT: Although new technologies have emerged and the tissue perfusion assessment
has improved, shock remains with a high mortality ratio. Multiple organ dysfunction syndrome
(MODS) due to tissue hypoperfusion is the best reason to explain this high mortality ratio in these
patients. Hence, tissue perfusion assessment has the pivotal role in the shocked patient evaluation,
because some therapeutic interventions can be performed.

In this review, will be highlighted the main clinic signs and laboratories findings observed in
hypoperfusion syndromes, including oxygen transport, oxygen delivery, oxygen consumption, oxygen
extraction ratio, oxygen mixed venous saturation, arterial lactate end gastric-arterial CO, gradient.
These concepts are very important to understand and choose the best intervention for breaking
events that are responsible for MODS development and death.

The goals of resuscitation are also provided including mean arterial pressure above 65 mm
Hg, mixed venous oxygen saturation above 65%, and lactate levels below 2 mMol/L. However,
regional hypoperfusion can persist despite of restoring global hemodynamic variables. Hence,
gastric-mucosal PCO2 could be a therapy-guide.

de disfuncéo organica e, conseqiientemente, a aleancdes terapéuticas. Deve ser lembrado que é de
morbimortalidade associada a tal condicdo. Para atextrema valia a avaliacdo sequiencial e em conjunto
gir tal meta, é necesséario uma monitoracdo apropridessas variaveis, destacando que, mesmo quando
da das variaveis clinicas (PAM, diurese, nivel de consermalizadas as variaveis sistémicas de oxigenacao,
ciéncia, coloragdo e temperatura da pele) e laboragraves distarbios perfusionais regionais ainda po-
riais (niveis séricos de lactato, Sy@ pCQ gap) dem existir, endo necessario recorrer a monitoragao
que traduzem a perfuséo tecidual, orientando as integgional.

UNITERMS: Shock. Tissue Perfusion. Tonometry. Lactates. Oxygen Transfer.
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