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Introdugao

A compreensdo da hemodindmica exige conhecimentos de anatomia e
principalmente de fisiologia cardiovascular.

Hemodinamica significa, movimento do sangue. Monitorizagdo Hemodinamica (MH)
é a observacdo repetida, se ndo continua do movimento do sangue em nosso corpo.

O aparecimento de novas tecnologias em salde, ndo garante sucesso na
monitorizacdo hemodindmica sem o dominio necessario sobre a fisiologia
cardiovascular que se mantém a mesma.

O Sistema Cardiovascular ou Cardiocirculatério
O sangue é responsavel pelo transporte de substancias essenciais a todas as células
do corpo em especial, Oxigénio e Glicose — substratos para sintese de energia e

funcionamento celular.

William Harvey ja descreveu em 1628, que existe um fluxo de sangue constante dentro
de um circuito fechado que é o sistema cardiovascular ou cardiocirculatério.

FLUXO = VOLUME / TEMPO

O sangue se move fundamentalmente pelo desenvolvimento de diferenca de pressao
entre dois pontos (gradiente de pressao).

O movimento do sangue é mantido através de um fluxo pulsatil gerado pelo coragao
(sistole e diastole). O Coragdo assim é responsavel por gerar uma pressdo maior
(sistole) ou menor (diastole) que a circulagdo, permitindo que o sangue saia ou retorne
ao coragao.

O coracgdo, que pode ser considerado como unidade responsdvel por este movimento
do sangue, deve ser visto como duas bombas em série que geram pressdes diferentes
de maneira simultanea, promovendo o aparecimento de um gradiente de pressao e
permitindo o movimento do sangue (Fig: 1).

Figura 1: Sistema Cardiocirculatério
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O movimento do sangue em todo o corpo pode ser compreendido como um
movimento em um sistema circular, o que determina um mesmo fluxo em qualquer
parte dos sistema. Assim, o volume de sangue que sai do Ventriculo Esquerdo (VE)
deve ser equivalente ao que retorna ao Atrio Direito (AD).

O conhecimento das pressGes deste sistema circulatorio permite infericdes que
podem ajudar na compreensdo da hemodinamica e tomada de decisdo na pratica
clinica.

Assim a Pressdo Arterial sistémica (PA) pode ser considerada como a pressdo de saida
do VE (vai determinar o Volume Sistdlico) e a Pressdo Venosa Central (PVC) como a
pressdo equivalente a pressdo de entrada (retorno venoso) do Atrio Direito (AD).

O coracdo direito tem como fungdo bdsica receber o sangue da circulagao sistémica e
bombea-lo para os pulmdes. Assim ele é responsavel por gerar um gradiente para o
retorno venoso e outro para eje¢ao de sangue para os pulmdes.

O coragdo esquerdo tem as mesmas fungdes, porém recebe sangue (oxigenado) dos
pulmdes e bombeia na circulagdo sistémica.

Como as duas bombas trabalham em série e o sistema fechado funciona como um
circulo, entende-se que o fluxo (volume de sangue por tempo) que sai do coracdo
esquerdo é igual ao que chega no coracdo direito. Entretanto estes fluxos apesar de
semelhantes, sdo gerados por sistemas e gradientes de pressado diferentes. O corac¢ado
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direito e a circulacdo pulmonar sdo sistemas de baixa pressdo, enquanto que o
coragao esquerdo e a circulagdo sistémica sao de alta pressao.

A circulacdo pulmonar e o lado venoso da circulacdo sistémica tem elevadas
complacéncias podendo coletar grandes volumes de sangue. O volume sanguineo
total tem sua maior parte no sistema venoso.

Ciclo cardiaco

O coracdo (direito e esquerdo) promove os gradientes de entrada e saida de sangue
através do ciclo cardiaco.

O ciclo cardiaco pode ser definido como o intervalo de tempo e os fenébmenos nele
incluidos (sistole e diastole), que determinam o movimento do sangue no sistema
circulatdrio.

O ciclo cardiaco deve ser compreendido pela andlise conjugada dos fenémenos
cardiacos (sistole e diastole) sob o aspecto elétrico e mecanico.

A partir do inicio da despolarizacdo no né sinusal (jungdo da veia cava superior com
AD), uma onda elétrica (despolarizagdo) se propaga pelos atrios e pelos feixes inter-
atriais, ganha o ndédulo atrio-ventricular. Neste momento ocorre um retardo da
conducdo que segue em direcdo aos ventriculos ganhando os ramos direitos e
esquerdo e feixe de Hiss e Purkinje. Posteriormente vai ocorrer a repolarizagao dos
ventriculos.

O registro dos elétrico fendbmenos elétricos do ciclo cardiaco como descrito sdo
representados por: onda (P), Intervalo (PR); Complexo QRS, segmento (ST) e onda (T).

Cada fendbmeno elétrico vai determinar um evento mecanico correspondente que
pode ser identificado na curva de pressao venosa (direita — AD ou esquerda — AE).

Os fendbmenos mecanicos observados na curva de pressdo venosa (AD ou AE)
correspondentes aos elétricos registrados no eletrocardiograma (ECG) sdo: onda (a);

colapso (x); onda (c); onda (v) e colapso (y) (Fig: 2)

Figura 2: Ciclo Cardiaco: Correlacdo entre ECG x Curvas de Pressdo x Volume
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O ciclo cardiaco pode ser dividido entre Sistole e Didstole Ventriculares e analisando
a sequencia de eventos elétricos e mecanicos que ocorrem no corag¢do nestas duas
fases.

Sistole Ventricular

A sistole ventricular se inicia quando a onda de despolarizagdo ganha o Ventriculo.
Ocorre o registro elétrico da onda (c) no ECG que vai determinar o aparecimento da
onda (v) na curva de pressdo venosa pelo fechamento da valvula atrio-ventricular
(AV). O aumento da pressdo ventricular sem alteragdo do seu volume vai caracterizar
esta fase chamada de Contracdo Isovolumétrica (CIV) (Fig: 3).

Figura 3: Contragao Isovolumétrica
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Quando a onda de despolarizagdo ganha todo o ventriculo e este se deforma
reduzindo de tamanho e criando um gradiente de pressdo em relacdo a artéria
correspondente (aorta ou pulmonar). As valvulas semilunares (adrtica ou pulmonar)
vao se abrir, permitindo a saida do sangue. Esta fase é chamada de Periodo de Ejecao.
Este pode ser dividido ainda em Periodo de Ejecdao Rapida e Periodo de Ejecdo Lenta.
Nesta fase vai se registrar na onda de pressao venosa a onda (v) (Fig: 4).

Figura 4: Ejecdo Ventricular

A onda (v) é o resultado da contragdo ventricular associada ao enchimento pleno do
atrio que alcanga novamente seu volume maximo de preenchimento pelo retorno
venoso.
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Em relacdo ao ECG, ela vai ocorrer simultaneamente a onda (T).
Diastole

A diastole ventricular é consequéncia da repolarizacdo dos ventriculos acompanhada
pelo relaxamento destas cavidades, criando uma pressdo negativa e um gradiente
entre estas cavidades e os respectivos atrios, permitindo o enchimento dos
ventriculos.

A primeira fase da diastole ventricular é o relaxamento isovolumétrico (RIV). Nesta
fase as valvulas AV encontram-se ainda fechadas — seguido a onda (T) do ECG.

Quando o gradiente atrio-ventricular atinge um determinado valor, as valvulas se
abrem e ocorre o Enchimento ventricular (enchimento rapido e lento) representado
na curva de pressdo venosa pelo colapso (y) (Fig: 5).

Figura 5: Enchimento Ventricular

Finalmente, de maneira correspondente a onda (p) no ECG, o atrio ja bastante
esvaziado, sofre uma contragdo. Aparece entdo na curva de pressdo venosa onda (a),
responsavel pelo termino enchimento ventricular por um incremento final do
gradiente de pressdo entre atrio e ventriculo (Fig: 6)

Figura 6: Sistole Atrial
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A sequencia ordenada dos fendOmenos elétricos e mecanicos do coracdo (das duas
bombas — VD e VE) — Ciclo cardiaco, é responsavel pela manutencdo do bombeamento
do sangue ao corpo de maneira adequada as demanda metabdlicas.

Débito Cardiaco

O Débito Cardiaco (DC) é a quantidade de sangue bombeada pelo coracdo durante um
determinado intervalo de tempo. Dai, este termo ser comumente substituido por
Fluxo.

Como o coracdo é uma bomba de funcionamento Pulsado, o DC é o resultado do
volume de cada ejecdo (ou batimento) e o nimero de batimentos realizados por
intervalo de tempo. Assim, o DC é diretamente proporcional ao Volume Sistdlico e a
Frequéncia Cardiaca.

DC=VSxFC

As alteragdes do DC, normalmente na tentativa de atender as demandas metabdlicas
do organismo, vao ser caracterizadas portanto em aumento ou diminuicdo da FC e do
VS.

Alteracoes na FC podem produzir grandes variacbes no DC, sendo o primeiro
mecanismo natural de correcdo de uma situacdo de DC inadequado.

Entretanto, em situacdes de FC elevadas, pode ocorrer uma redugdo da diastole que
comprometa o enchimento ventricular, a perfusdo coronariana (agravando isquemia
miocardica) e ocorra a reducao da contratilidade, reduzindo assim o VS e o DC.
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O Volume Sistélico (VS) é o volume de sangue ejetado efetivamente. E o resultado da
diferenca entre o Volume Diastdlico Final (VDF) e o Volume Sistdlico Final (VSF) (ou
residual).

O VS é o resultado da interagdo de trés principais fatores: (1) Pré-Carga; (2) Pés-Carga
e (3) Contratilidade.

Pré-Carga

Corresponde ao grau de estiramento do midcito ao final da diastole correspondendo
ao VDF. Como ndo é possivel de maneira facil na beira leito se medir as pressdes
intracavitdrias, utiliza-se frequentemente a medida da Pressdo Diastélica Final (PDF)
do Ventriculo para se avaliar a Pré-Carga.

A estimativa da Pré-Carga pela PDF do Ventriculo (esquerdo ou direito) no entanto
tem limitagdes importantes.

O aumento do VDF vai determinar aumento da PDF dentro de limites e de maneira
nao linear, em virtude da Complacéncia dos ventriculos.

Complacéncia corresponde a razdo entre a variacdo de volume e de pressdo de um
sistema. Ou ainda é a capacidade de um 6rgdo se distender em relagdo a uma pressao

aplicada.

Como os ventriculos podem ter comportamentos diferentes em diversas situagdes
clinicas, sua complacéncia também pode mudar (Fig: 7)

Figura 7: Curvas de Complacéncia Ventricular

A: Complacéncia Normal
Pressdo B: Complacéncia Diminuida
G: Complac@ncia Aumentada

Volume

Pé6s-Carga

A Pés-Carga é a resisténcia ou impedancia que os ventriculos tem que vencer em cada
batimento sistdlico para promover o esvaziamento ventricular.
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Assim, a Pés-Carga vai depender do volume e massa de sangue ejetado, da massa e
espessura da parede ventricular e das caracteristicas anatémicas e funcionais da
circulacdo.

Em Ultima andlise a Pds-carga que frequentemente pode ser manipulada a beira do
leito pode ser assumida como a resisténcia imposta ao VD e ao VE (pulmonar e
sistémica respectivamente) e guarda uma relagdo inversa ao VS.

A Contratilidade ou Inotropismo é a capacidade intrinseca de encurtamento das
fibras miocardicas independente das varia¢Ges de pré-Carga.

Os principais determinantes da Contratilidade sdo: (1) Catecolaminas circulantes; (2)
o Sistema Nervoso Autonomo (SNA); (3) a oxigenagdo do miocardio e (4) as alteragGes

metabdlicas (em especial acidemia).

A Contratilidade guarda relacdo com a Pré-carga seguindo a lei de Frank-Starling (Fig:
8).

Figura 8: Curva de frank-Starling

A: Contratilidade Normal
B: Contratilidade Aumentada
C: Gontratilidade Diminuida

Volume
do Batimento

f’ré—mrga

FRANK-STARLING: A FORCA DA CONTRACAO CARDIACA ESTA DIRETAMENTE
RELACIONADA AO GRAU DE ESTIRAMENTO DA FIBRA MIOCARDICA AO FINAL DA
DIASTOLE. ESTE ESTIRAMENTO PRE-SISTOLICO DA FIBRA, OU PRE-CARGA E
PROPORCIONAL AO VOLUME DIASTOLICO FINAL DO VENTRICULO.
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Aplicagdes Praticas

A aplicacdo da Fisiologia cardiovascular na monitorizacgdo hemodinamica é
fundamental.

Mesmo a monitorizacdo hemodinamica desarmada de equipamentos ou tecnologias
gue medem fluxo (DC), pode nos proporcionar diversas informacdes sobre o sistema
cardiocirculatério do paciente.

Press3o Arterial Sistémica.

A Pressdo Arterial Sistémica (PA) é o resultado da interacdo entre o VS e a
complacéncia e resisténcia Vascular Sistémica (RVS).

Pressao = Volume x Resistencia

Assim, podemos inferir que tanto incrementos no VS como na RVS podem determinar
aumento da PA. Este é o racional utilizado para utilizacdo tanto da expansao volémica
como do uso de vasopressores, apesar de serem intervencgdes em variaveis diferentes.

A partir de varidveis obtidas da PA: (1) Pressdo Arterial Sistélica (PAS); (2) Pressdo
Arterial Diastdlica (PAD); (3) Pressdo Arterial Média (PAM) e (4) Pressdo de Pulso (PP);
diversas informacdes podem ser inferidas.

o A PAS representa diretamente o VS e a contratilidade do VE.

A PAD representa o tonus vascular sistémico — ou a RVS.

o A PAM representa a Pressdo média de perfusdo antes do sangue atingir os
capilares.

o A PP esta diretamente relacionada ao VS.

(@)

Pressdo Venosa Central (PVC)
A Pressdo Venosa Central representa a pressdo de entrada nas cavidades cardiacas
direitas, sendo um dos componentes do gradiente de pressdao que determina o

retorno venoso.

Situagdes de PVC elevada, em especial em crescente; estao provavelmente associadas
a reducdo do retorno venoso (Fig: 9).

Figura 9: Curvas de Retorno Venoso em relagdao a PVC
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Como o sistema cardiocirculatério entende o movimento de sangue dentro de um
“circulo” uma redugao no retorno venoso vai determinar uma redugao no DC do VE.

A curva de PVC também pode auxiliar na compreensao do funcionamento do coracado
direito e sua interagao com pulmao pela analise da morfologia da curva.

O aumento da onda (a) pode estar presente em situacbes de diminuicdoo de
complacéncia do VD ou dificuldade de esvaziamento mecanico (estenose ou
obstrucdo da valvula tricuspide).

O aumento da onda (v) pode estar presente em situa¢des de insuficiéncia tricuspide
consequente muitas vezes do aumento da resisténcia vascular pulmonar (embolia
pulmonar, pneumotdérax ou qualquer aumento de pressdo pulmonar).

A analise conjugada das curvas de Pressdo Arterial (PAM, PAS, PAD e PP), PVC e FC;
associadas a intervengdes realizadas na ventilagdo mecanica ou na administragdo de
fluidos e/ou medicamentos vasoativos, permite infericbes (ainda que imprecisas)
sobre o DC mesmo sem monitores especificos para medida de fluxo.

Conclusdo

e A compreensao da fisiologia cardiovascular é a base para o entendimento e
monitorizacdo da hemodinamica do paciente critico.
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¢ A monitorizagdo hemodinamica deve sempre ser feita pela integragao de
equipamentos e o conhecimento médico.
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Perfusao e Oxigenacao
Fernando Gutierrez
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Introducao

O Oxigénio (0O2) e a glicose sdo os substratos essenciais para produgdo de ATP pela
célula e manutencdo da homeostase.

A falta de qualquer um destes substratos promove disfung¢des celulares.
O conceito de Choque é definido pelo desequilibrio entre a oferta (DO3) e o consumo
(VO3) de oxigénio pela célula.

Oferta de Oxigénio

Para muitos a DO; deve ser ainda diferenciada do transporte de O,. A D O, pode ser
representada pelo O; que realmente chega até a célula para ser utilizado como
substrato. Ja o transporte de O, diz respeito a todo o mecanismo de transporte, desde
o alvéolo até a chegada a célula.

Assim, qualquer alteracdo em todo o transporte de O; podera comprometer a DO,
A DO; é o resultado do produto entre a quantidade de O; contido no sangue e o

volume de sangue que é entregue aos tecidos. Assim, a DO, vai ser o resultado do
Conteudo arterial de Oxigénio (Ca0;) multiplicado pelo Débito Cardiaco (DC).

DOz = Ca02 x DC

O Ca0; pode ser obtido pela soma do O; ligado a hemoglobina (Hb) e 0 O, dissolvido
no plasma. Como a maior parte do O, que esta no sangue encontra-se ligado a
hemoglobina, a Sa0; e a concentracdo de Hb passam a ser os principais determinantes
do Ca0,.

Ca0,=(Pa02 x 0,0031) + ( Sa0O2 x Hb x 1,34)

Dentre todas as varidveis relacionadas a oferta tecidual de Oz aos tecido, o DC parece
ser a mais facilmente exposta a variagdes que mesmo que pequenas e por intervalos
de tempos curtos, mais facilmente vdo determinar uma condi¢cdo de ma perfusao.
Assim, a compreensdo da hemodinamica associada as varidveis de oxigenacado passam
a ser de grande importancia.

Variaveis Relacionadas a DO
Hemoglobina
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A concentracdo de Hemoglobina tem grande importancia no CaO; e
consequentemente na DO, Entretanto sua varia¢cdao é normalmente lenta e em valores
toleraveis por um intervalo de tempo.

Uma anemia pode ser mais significativa quando estabelecida de maneira mais aguda
(em poucas horas) do que a mesma queda de série vermelha quando estabelecida em
periodos maiores (anemia cronica).

O DC habitualmente tem capacidade compensatoéria, principalmente nas anemias
graves, enquanto que em quadros de anemia leve, pode-se observar o aumento da
capacidade de extracgdo periférica de O,

Saturacdo Arterial de Oxigénio
A saturacdo arterial de oxigénio é o grande determinante da quantidade de oxigénio

ligada a Hb, tendo normalmente uma relagdo linear com a DO;.

Habitualmente, valores de Pa02 acima de 60mmHg estdo associados a uma Sa0;
suficiente para garantir uma boa DO;.

Acidose metabdlica, hipofosfatemia ou uso de sangue estocado podem prejudicar a
curva de dissociacdo de Hb diminuindo a liberacdo de O; aos tecidos.

Débito Cardiaco

O Débito cardiaco (DC) é a variavel mais facilmente e rapidamente manipulavel
compensatdria disponivel diante de uma condi¢do de choque.

A otimizacdao do DC pode ser realizada pela manipulacdao de qualquer um de seus
fatores determinantes: Volume Sistélico (VS); Frequéncia Cardiaca (FC) e seus
determinantes (pré-carga, pds-carga e contratilidade).

As intervencdes no DC em funcdo de varidveis de oxigenacdo devem ser feitas sempre
de maneira sistematica com monitorizacdo e correlagdo com seus efeitos desejaveis
— metas terapéuticas e indesejdveis — limites de seguranga.

Assim, o DC vai ser um dos principais (na maioria da vezes o principal) determinantes
da DO e fundamental no VO2 e no manejo do paciente com choque.

Consumo de Oxigénio

O Consumo de Oxigénio (VO;) pode ser representado pela diferenga entre o contetdo
arterial (Ca0O;) e venoso de oxigénio (CvO3 ) multiplicado pelo DC.
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Outra maneira mais pratica de se observar o consumo de O, é compreende-o como
uma fragdo da oferta tecidual de oxigénio: Taxa de Extragao de Oxigénio ( TEOz)

VO2=(Ca02- CvO2) x DC

TEO2 =VO; / DO;

Em condi¢cGes normais, a TEO; varia em torno de 25%.

Como o consumo de Oxigénio (VO;) habitualmente é bem inferior a oferta (apenas
cerca de % da DO3), redugdes na oferta de oxigénio ndo vao determinar alteragdes no
consumo que possam ser facilmente perceptiveis.

Diante de uma reduc¢do na DO, a fase inicial de reducdo de oferta é reconhecida como
uma fase onde o consumo de oxigénio é independente da oferta, uma vez que as
necessidades metabdlicas sdo facilmente atendidas.

Na medida em que ocorre uma redugao ainda maior da oferta de oxigénio aos tecidos,
a capacidade de utilizacdo do oxigénio fica comprometida, ocorrendo entdo uma
reducdo no consumo de oxigénio. Esta fase é conhecida como uma fase de consumo
dependente da oferta (Fig: 1).

O ponto de transicdo entre a fase de consumo independente da oferta e a fase onde
0 consumo passa a ser dependente da oferta é conhecido de DO; critico. Este ponto
invariavelmente gira em torno de 8 a 10mL/kg/min de consumo de Oxigénio.

Figura 1: Relacao entre DO; e VO,. Fase de consumo independente e dependente da
oferta.

DO, critica

Dependéncia fisiologica da oferta de O,
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Retirado de Choque Circulatorio. Rea Neto A, Dias, FS; Rezende E. Revinter 2008

A TEO; tem grande importancia, pois permite a avaliagdo evolutiva de como um
paciente em choque ou em risco de desenvolver choque esta se comportando.

A analise seriada da TEO; e das varidveis hemodinamicas (em especial do DC) permite
uma orientacdo terapéutica mais adequada.

A andlise da varidvel de fluxo, associada as varidveis de oferta e consumo de oxigénio
permitem uma melhor compreensdo de como o paciente critico esta evoluindo.

Assim, diante de uma elevacdo do DC, a observacdo de como se comportou o consumo
de oxigénio é fundamental para compreender em que condi¢cdo metabdlica o paciente
esta.

O mesmo vale para mudancas inicialmente observadas no consumo de oxigénio pelos
tecidos. A correlagdo desta mudanga com as varia¢gdes no DC permitem uma melhor
compreensdo do paciente critico.

A utilizacdo do DC e da TEO; facilita este tipo de anadlise (Fig: 2)

Redug¢ao de DO, e uma manutengao da TEO,.
A oferta esta proporcionando uma queda também no consumo.
Periodo de consumo dependente de oferta.

Redu¢ao na DO: e redugao da TEO,.
A oferta esta acima da necessidade metabdlica.
Periodo de consumo independente de oferta.

Aumento da DO; e manuten¢ao da TEO..
A oferta estava abaixo da necessidade metabdlica.
Periodo de consumo dependente de oferta.

Aumento na DOz e aumento da TEO;

A oferta estava abaixo da necessidade metabdlica.
Periodo de consumo dependente de oferta.
Aumento na DO; e redugao na TEO;

A oferta estava acima da necessidade metabdlica.

Periodo de consumo independente de oferta.

Figura 2: Relagdo entre a TEO; e 0 DC (IC)
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Modificado de Vincent, JL. Determination of Oxygen Delivery and Consuption versus Cardiac Index and
Oxygen Extraction Ratio. Critical Care Clinics 1996; 12(4): 995-1006

A Saturacdo Venosa Mista e Saturagdo Venosa Central de Oxigénio

A Saturacdo venosa mista de oxigénio (SvO3) representa a quantidade de sangue
venoso misto (sangue que retorna de todo o corpo) que esta saturada de oxigénio.

A medida da SvO; reflete de maneira mais segura o quanto de oxigénio esta
retornando ao coracdo apds os tecidos terem extraido o oxigénio do CaO; necessario
para o metabolismo celular.

Seu valor normal é em torno de 75% (68% a 77%).

Valores mais altos de SvO; indicam normalmente um consumo reduzido enquanto que
valores mais baixos indicam que as células estdo extraindo mais oxigénio.

A Saturacdo venosa central de Oxigénio representa a quantidade de sangue venoso
ao nivel da veia cava superior que estd saturada de oxigénio. Esta medida em muitas
vezes pode ser utilizada como substituta da SVO,.

Em individuos sadios a ScVO; é ligeiramente mais baixa que a SVO,. EM condig¢des de
choque esta relagao se inverte, passando a ScVO; a ser ligeiramente mais alta que a

SVO..

A relagdo entre a SVO, e a ScVO, nao é constante, mas tendem a se modificar no
mesmo sentido diante de mudancas circulatdrias e/ou de oxigenacdo (Fig: 3).

Figura 3: Relagdo entre a SVO; e a ScVO»

19



Monitorizac&o
Hemodindmica

Table 1—Mean Values and Correlations for Mixed and
Central Venous Fiberoptic Catheters under Various

Conditions*
Condition Sv0,  ScvO, r n |S¥0,-ScvO,|
tal 53+16 52+15 0.96 29531 3.7x2.9
bntrol 59+14 57=15 0.98 14167 2.8+2.0
bmorrhage 33+14 37+12 0.94 1490 6.0+3.1
bsuscitation S51+12 350+11 0.91 9838 4.2+27
lypoxia 27+12 3110 0.78 1897 5.9+59
lyperoxia 63x12 61+14 0.96 1899 3.5%26

falues are mean*SD; all correlations (r) significant at p<.001;
v0,, mixed venous O, saturation; ScvO,, central venous O,
laturation; n, number of comparisons; |S¥0,-ScvO,|, mean differ-
nce.

rcent. Data were used for analysis only when there had been no
hrms indicative of inappropriate light reflection.

The animals were studied in a normoxic control condition and
ker a variety of cardiorespiratory perturbations. Hypoxia was
duced by ventilation with 9 percent O, in N,, and hyperoxia with
)0 percent O,. Some animals were bled, up to 40 mlkg, and

two sites for each of 22 dogs ranged from 0.92 to 0.99.
The various experimental interventions, from hyper-
oxia to severe hypoxia, produced a range in venous O,
saturation from greater than 80 percent to less than
10 percent. When changes in O, saturation between
consecutive sampling periods were plotted for the two
sampling sites, the correlation was similarly high (Fig
2). We also computed the mean difference between
the catheter sites using the absolute value of (SVO,-
Sev0,), ignoring the sign of the difference because
there was no consistent unidirectional bias between
the two sites. The mean difference in O, saturation
between the two sampling locations for all comparisons
in this series was 4.3 % 3.6 percent.

In vivo O, Saturation Measurements

In the nine dogs from which we obtained data in
the second series of experiments, the observation
period of continuous in vivo O, saturations ranged

Modificado de Reinhart K, Rudolph T, Bredle TL, Hannemann L, Cain SM. Comparison of Central-Venous
to Mixed-Venous Oxygen Saturation during changes in Oxigen Supply Demand. Chest 1989; 95: 1216-
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Lactato

O lactato tem sido utilizado tradicionalmente como um marcador de perfusdao

tecidual.

O lactato sérico pode ser utilizado como ferramenta diagndstica, prognostica ou

orientar a intervencdo terapéutica.

A interpretacdo adequada da medida do lactato sérico depende de dois fatores: (1)
mecanismos de producdo de producdo; (2) mecanismo de cinética e depuracao.

A glicose ao final da via glicolitica no citoplasma da célula vai produzir Piruvato. Este,
diante da acdo da Piruvato Desidrogenase, vai ser convertido em Acetil-CoA e na
presenca de Oxigénio vai entrar na mitocondria para producdo de mais ATP.

O Piruvato também pode ser convertido no citoplasma a Lactato ao invez de seguir a
via mitocondrial, produzindo 2 moléculas de ATP (Fig: 4)

Figura 4: Producao de Lactato
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Retirado de Bakker, J e Jansen, TC. Blood Lactate Levels: A Manual for Bedside Use. Vincent, JL.
Yearbook of Emergency and Critical Care Medicine. Springer 2012

Slife;

Assim, um aumento do Lactato pode ser resultante tanto de um bloqueio da via
mitocondrial e/ou um desvio metabdlico apenas favorecendo a via glicolitica
citoplasmatica.

Os leucécitos sdo grandes produtores de lactato e o metabolismo é essencialmente
feito no figado e nos rins.

SituacOes de Hipdxia onde o Piruvato ndo consegue entrar na mitocondria, favorecem
o aumento do Lactato (hiperlactatemia anaerdbica).

Alguns medicamentos favorecem a conversdo do Piruvato em Lactato, mesmo em
presencaa de oxigénio em concentracdo adequada — medicamentos calorigenicos
(adrenalina, Dobutamina, insulina) (hiperlactatemia aerdbica).

A hiperlactatemia também pode ocorrer mesmo sem hipdxia em condicGes de
disfuncao hepatica por diminuicdo do clearance, ou por deficiéncia de Tiamina que é
um cofator da Piruvato Desidrogenase.

Na sepse pode ocorrer hiperlactatemia também por outros fatores além de hipdxia,
como bloqueio direto da Piruvato desidrogenase ou uma aumento de glicélise por
aumento de demanda metabdlica.

Em condicdes de choque o Lactato pode ser utilizado como marcador prognostico,
onde pode-se observar uma relacdo entre quanto mais elevado o lactato pior o
prognostico.
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Em pacientes com hipoperfusdo tecidual mas sem alteragdes clinicas evidentes, o
lactato sérico pode estar elevado. Assim, tanto em pacientes apds uma condicdo de
choque aparentemente revertida, ou pacientes que tenham algum agravo que
predispde ao choque, o lactato sérico pode se mostrar elevado, revelando
hipoperfusdo oculta.

Outra situagdo (comum nos estados hiperdinamicos da sepse) que pode ocorrer é um
nivel de lactato normal, mesmo em vigéncia de disfun¢do organica ja instalada. Nestes
casos, algumas dreas podem ndo estar sendo perfundidas de maneira suficiente
(shunt).

O Clearance de lactato é uma ferramenta bastante util na ressuscitacdo do paciente
chocado.

A reduc¢do do Lactato sérico em amostras de sangue sequenciais € um sinal de bom
prognostico. Uma diminuicdo de pelo menos 10% é um bom indicador de melhora
perfusional.

A ANALISE DO LACTATO SERICO DEVE SER SEMPRE FEITA CORRELACIONANDO
COM A CONDIGAO CLINICA DO PACIENTE E POR MEDIDAS EM SERIE, NAO
DEVENDO-SE TOMAR DECISAO APENAS EM UMA MEDIDA ISOLADA.

Gradientes de CO:
O aumento do metabolismo celular esta associado a um aumento na produgdo de COa.

O CO; é um gas altamente difusivel e portanto rapidamente entra em equilibrio
guando diante de um gradiente formado por diferentes concentragdes de CO..

O gradiente sanguineo de CO; (GAP CO; ou ACO;) é a diferenga entre a PCO, do sangue
arterial (PaCO;) e venoso misto (PvCOs).

Em condi¢Bes normais esta diferenca fica entre 2 a 5 mmHg.

Em condicdes de choque, alguns fatores contribuem para um aumento do CO; no
sangue venoso: (1) aumento da producdo tecidual; (2) hipofluxo tecidual e (3)
diminuicdo da eleiminacdo pulmonar também consequéncia a um hipofluxo.

Assim, diante de um alargamento do gradiente de CO, entre o sangue arterial e
venoso, pode-se inferir que existe um hipofluxo importante. O DC é inadequado as
demandas metabdlicas.

O GAP CO> E INVERSAMENTE PROPORCIONAL DO DC.
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Uma vantagem deste marcador é a precocidade, jd que o GAP de CO; se alarga antes
mesmo de alteracbes hemodinamicas (pressdo arterial, frequéncia cardiaca) ou
mesmo metabdlicas (lactato).

Conclusdo

¢ A hipoperfusao tecidual é o principal mecanismo para o desenvolvimento de
disfun¢ao organica multipla.

¢ A oferta de Oxigénio aos tecidos pode sofrer modificagcdes principalmente
por alteragoes do DC.

e A avaliagdao das varidveis de oxigenagao devem ser sempre realizadas em
conjunto com variaveis hemodinamicas.

e Marcadores de hipoperfusdo devem ser utilizados em conjunto com
avaliagcdo clinica e sempre de maneira seriada.

e A avaliacao da perfusao de um paciente em choque é feita sempre por
monitorizacdo e nao por qualquer mensuragao isolada.

¢ Analise do lactato e da SVO. (ou ScVO;) deve ser sempre associada a
avaliacao do DC (medido ou inferido).
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Introdugao.

Monitorizacao Hemodinamica Basica.

Componentes da Monitorizagdo Hemodinamica Basica.

Integrando a Monitorizagdo Hemodinamica Basica com a Avancgada.
Conclusoes.

Introdugdo.

A monitorizagdo hemodinamica pode ser realizada de diversas maneiras com as mais
variadas tecnologias e equipamentos.

Ndo existe uma estratégia de monitorizagdo hemodinamica Unica comum a todos os
pacientes. Os casos variam em sua complexidade e podemos deduzir que recursos
mais basicos sdo suficientes para casos mais simples, reservando-se 0s recursos mais
avancgados para condi¢cdes mais complexas.

Varios métodos de monitorizagdo envolvem riscos e custos mais elevados. Restringi-
los para as condicbes onde apresentam eficiéncia comprovada é uma boa prética a
ser incentivada.

Entretanto, algumas varidveis clinicas e fisioldgicas sdo esséncias e tornam-se
obrigatdrias em qualquer que seja a tecnologia empregada.

Apesar de subestimarmos a acurdcia e as possibilidades de uso de técnicas simples a
beira do leito, existem boas evidéncias de que o seu emprego racional deve ser
considerado e incorporado na rotina de avaliagdo inicial de qualquer paciente.

O CONHECIMENTO DA MONITORIZACAO HEMODINAMICA BASICA E
OBRIGATORIO PARA TODO INTENSIVISTA E SEU EMPREGO ROTINEIRO PROMOVE
A RACIONALIZAGAO DE RECURSOS.

Monitorizacao Hemodinamica Basica

Nao existe um consenso universal sobre quais sao os métodos basicos e avancados de
monitorizagdo hemodinamica.

Métodos basicos podem ser assimilados rapidamente por serem faceis de entender e
de aplicar. Métodos avancgados envolvem maior tempo de aprendizado e o seu
emprego ndo é simples e intuitivo de modo a serem empregados somente em
situagdes especiais.

Métodos basicos envolvem baixo risco, dai o seu emprego mais generalizado.

Métodos avangados tém custo elevado e implicam em risco (geralmente por
invasividade, portanto com beneficio apenas em situa¢des mais restritas.
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Métodos avancados devem ser empregados em situacdes onde a monitorizagao
hemodinamica bdsica for incapaz de diagnostica ou prognostica com precisdo uma
determinada condicdo clinica.

Empregaremos métodos avancados apenas na situacdo ideal em que sua efetividade
for conhecida e os operadores forem treinados para sua interpretacdo correta e
experientes de modo a minimizar seus riscos. O emprego destes métodos deve ser
reservado apenas quando resultar alguma mudanca de conduta.

Ndo existe paralelismo obrigatdrio entre gravidade e complexidade da monitorizagdo
hemodinamica. Na maioria dos casos de menor gravidade a monitorizacao basica sera
suficiente e nos graves a monitorizacdo avancada serd empregada com maior
frequéncia.

O CONHECIMENTO DO MECANISMO FISIOPATOLOGICO E O MAIOR
DETERMINANTE DAS ESCOLHAS.

Quanto mais estamos cientes do que esta acontecendo, mais estamos afeitos a langar
mao de recursos mais simples no controle da terapéutica. Quanto mais
desconhecemos a etiologia ou mais se torna imprevisivel a evolucdo ao longo do
tempo, maior é a necessidade de se monitorizar com métodos invasivos.

Métodos avangados fornecem dados numéricos e curvas de tendéncia o que pode
tornar mais objetivo o diagndstico e controle evolutivo de diversas condicdes comuns
em pacientes graves.

Componentes da monitorizagdo hemodinamica basica

Alguns componentes de uma estratégia de monitorizacdo hemodinamica basica que
podem ser facilmente utilizados na pratica médica sdo: (1) Avaliagcdao clinica:
anamnese e exame fisico geral, (2) Pressado arterial sistémica, (3) Perfusdo periférica,
(4) Sinais vitais: pulso, temperatura e respira¢ao, (5) Pressdo venosa central e estase
jugular, (6) Oximetria, (7) Diurese e (8) Lactato.

Anamnese e exame fisico geral

A anamnese e dados do prontuario podem auxiliar de maneira decisiva a
interpretacdo da condi¢ao aguda que o paciente apresenta na Unidade de terapia
Intensiva (UTI).

Diagndsticos e intervencdes equivocadas podem ocorrer a partir de uma anamnese
inadequada.
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O exame fisico geral, ainda que fornec¢a dados bastante inespecificos e comuns em
diversas condi¢des, quando empregado de modo sistematizado e com critério,
fornece informacdes importantes, sobretudo quando for repetido e interpretado em
conjunto com as intervenc¢des terapéuticas.

As informacdes dos monitores e suas tendéncias fornecem, na enorme maioria dos
casos, a possibilidade ou a presenca de um quadro de instabilidade hemodinamica.

Sinais e sintomas sugestivos e choque ganham ou perdem importancia quando
considerados os antecedentes dos pacientes, ou ao analisarmos as anotacoes prévias,
ou as curvas de tendéncia nos monitores de sinais vitais.

Valores limitrofes de Pressdo arterial tornam-se menos ou mais importantes
dependendo da historia clinica e da tendéncia da monitorizagao do paciente, quando
associados ou nao a sinais de hipoperfusao tecidual.

Pressdo arterial sistémica

Existem 3 métodos utilizados para medida da Pressdo Arterial Sistémica PA: (1)
invasivo; (2) oscilométrico e (3) auscultatoério.

Os métodos oscilométrico ou auscultatério sdo os mais comumente utilizados em
pacientes estaveis hemodinamicamente.

O método oscilométrico é, como regra, superior ao auscultatério. Ele faz a medida
baseado nas oscilacbes da pressdo detectada num sistema fechado inflado com ar
semelhante aos esfigmomandémetros do método auscultatério. Sua maior acurdcia se
deve a maior sensibilidade na detec¢ao de valores minimos de pressdao onde a
ausculta é muito limitada.

O método auscultatorio tem limitacdes por ruidos do ambiente, necessita de medida
repetidas, além de menor precisdo em casos de arritmia.

Muitas vezes o método auscultatdrio pode ser utilizado como método de identificagao
de um pulso arterial mais adequado para ser instalado o método oscilométrico.

O método invasivo é o mais comumente utilizada em pacientes criticos onde periodos
de hipotensdo ou hipertensao, ainda que por pouco tempo, podem significar grande
dano ao paciente.

O cateterismo invasivo na aorta proximal é considerado como padrdo ouro e o mais

indicado em pacientes com hemodindmica criticamente alterada ou proximo a
condicdo de Choque.
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A dissipacdo da forga da contragdo ventricular ao longo do sistema circulatério
decorrente da elasticidade da parede vascular, provoca interferéncias na afericdo da
pressdo arterial sistémica nas artérias mais periféricas.

Quanto maior a distancia da valvula adrtica, maior a distorcao na estimativa da PA
(vasos menos calibrosos).

Quanto menor a distancia da valvula adrtica, maior a confiabilidade da leitura (vasos
mais calibrosos).

Na técnica invasiva, a pressdo na artéria braquial ou axilar é mais confidavel que na
artéria radial ou ulnar; a pressdo na artéria femoral é mais confidvel que na pediosa
e a medida na artéria femoral é superior a realizada na artéria radial.

A Pressdo arterial media pode ser calculada pela média entre a pressao arterial
sistélica (PAS) e duas vezes a pressdo arterial diastdlica (PAD) e representa a pressdo
média de perfusdo dos tecidos na periferia durante um ciclo cardiaco completo.

PAM = PAS + 2 PAD /3

Habitualmente a PAM alvo em condicdes de choque é em torno de 65mmHg.

Além da PAM, outros fatores regionais vao determinar a pressao de perfusdao de um
o6rgdo, de maneira que obstrucdes arteriais ou mudancgas na resisténcia vascular
arterial podem comprometer a perfusdao de um érgao, mesmo com PAM considerada
normal.

A Pressdo de Pulso (PP) é a diferenca entre a PAS e a PAD e representa o volume
sistélico ejetado pelo ventriculo, desta forma estaremos oxigenando uma maior
massa de tecidos quanto maior a PP.

PP = PAS - PAD

Por vezes a PAM pode ser a mesma em circunstancias onde as PP sdo bem diferentes.
Como exemplo: diante dos valores de 66 x 56 mmHg ou 78 x 50 mmHg temos uma
mesma PAM (em torno de 59 mmHg). Entretanto, a perfusdo deve ser maior no
segundo caso, uma vez que nele a PP é de 28 mmHg comparada ao primeiro onde este
valor é de 10 mmHg.

O aumento da frequéncia cardiaca (FC) é um dos principais e primeiros mecanismos
de compensacdo de condigOes de instabilidade hemodinamica ou choque.

O indice de Choque é o resultado da relagdo entre FC e PA.
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indice de Choque: FC (bpm) / PA sistélica (mmHg) — 0,5 a 0,7 adultos
Valores >0,7 detectam precocemente vdrias condigées de choque.

indice de Choque Modificado: FC (bpm) / PA média (mmHg) - 0,5 a 0,9 adultos.
Valores >0,9 detectam precocemente vdrias condigées de choque.

A fracdo representada pelos indices de choque possui um valor diagndstico superior a
medida isolada da PA ou FC na identificacdo de instabilidade hemodindmica
importante.

Como a elevacdo compensatéria da FC é linear com a queda da PA somente em
"condigdes fisiolégicas"”, a instalacdo de varios mecanismos patolégicos elevam o
numerador ou diminuem o denominador de forma nao proporcional o que aumenta
a medida do indice de choque.

Varios estudos indicam que valores elevados do indice de choque ou do indice de
choque modificado diagnosticam precocemente a presenca de choque hipovolémico,
cardiogénico e séptico. Como contraposicdo se estivermos frente a uma simples
descarga adrenérgica, ocorréncia comum na UTI, a FC e PA sobem juntas e o indice de
choque permanecerd inalterado enquanto existir reserva funcional.

CondicGes de reserva cronotrdopica comprometida (de origem cardiaca ou
medicamentosa) podem prejudicar a acuracia deste método.

CONSIDERA-SE DE UMA MANEIRA GERAL (RELATIVAMENTE ARBITRARIA)
HIPOTENSAO SUSTENTADA QUANDO TEMOS UMA QUEDA NA PAS < 90MMHG
(OU UMA QUEDA DE 30MMHG DA PAS BASAL) POR MAIS DE 30 MIN.

ENTRETANTO, A HIPOTENSAO SERA SEMPRE IMPORTANTE OU SIGNIFICATIVA
QUANDO ESTIVER ACOMPANHADA DE SINAIS E/OU SINTOMAS DE
HIPOPERFUSAO, GERALMENTE ACOMPANHADOS DE SINAIS DE DISFUNCAO
ORGANICAS.

Assim, a avaliacdo clinica (anamnese e exame fisico) passam a ter papel fundamental
para este tipo de avaliagao.

Perfusao periférica
Uma forma basica de se aferir a perfusdo sanguinea dos diversos 6rgao é correlacionar
com a perfusdo cutdnea avaliada num exame clinico simples.
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Situagdes que exigem intervencgdes rapidas podem ser identificadas se um simples
exame de perfusdao periférica for realizado de maneira sistematica e nao
menosprezado.

O controle circulatério em qualquer tecido é o resultado de: (1) acdo de
catecolaminas; (2) do controle metabdlico global e de (3) mecanismos auto-
regulatérios.

A pele parece estar mais afetada pelo efeito das catecolaminas, enquanto que outros
drgaos sofrem mais influencia da taxa metabdlica e dos sistemas de autorregulacao.

A sudorese fria percebida na pele é precoce e facilmente percebida em pacientes em
choque, tendo alta sensibilidade, porem pouca especificidade para esta condicdo.

Ao contrario da sudorese, o tempo de enchimento capilar e o escore de livedo
(“mottling score”) sdo mais facilmente metrificados, facilitando o uso como
ferramenta de monitorizacdao da perfusao periférica

O TEMPO DE ENCHIMENTO CAPILAR E O INTERVALO DE TEMPO NECESSARIO
PARA A PELE, GERALMENTE UMA POLPA DIGITAL, READQUIRIR SUA COLORAGCAO
ORIGINAL APOS UMA COMPRESSAO DE 4 A 6 SEGUNDOS. O VALOR DE
REFERENCIA NORMAL E DE 2 SEGUNDOS.

A temperatura ambiente, obstru¢Ges mecanicas ou funcionais (vasoespasmo) podem
interferir na medida.

O enchimento capilar lentificado (> 2 seg) é uma manifestacdo de alta sensibilidade
(porém pouco especifica) e geralmente precoce em pacientes com choque
hemorragico, embolia pulmonar e sepse

O livedo cutaneo, assim como a sudorese e o tempo de enchimento capilar lentificado
é resultado fundamentalmente do efeito das catecolaminas.

Um aspecto marmoreo e arroxeado da pele costuma se iniciar na area do joelho e
pode progredir de forma irradiada na medida em que a hipoperfusdo seja mais
acentuada.

Podemos acompanhar a intensidade da hipoperfusdo através da demarcacdo dos

limites da area onde se observa o livedo; graduando-se como nivel 1 quando restrita
a drea central do joelho e nivel 5 quando compromete totalmente o membro inferior

(Fig: 1).

Figura 1: Escore de Livedo (“Mottling Score”)
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O escore de livedo possui boa relagdo com o grau de hipoperfusdo aferido pelo
Doppler ou por técnica radioisotépica, sendo util no diagnostico e na monitorizacao
da perfusao tecidual durante intervencgdes.

No choque hipovolémico, séptico ou cardiogénico, escores de livedo mais elevados
guardam boa relagdo com elevadas taxas de mortalidade e morbidade.

O desaparecimento do livedo cutdneo encontra-se associado a valores adequados de
pressdo arterial e do débito cardiaco, sem necessariamente corrigir os parametros de
oxigenacdo tecidual.

Pulso, temperatura e respira¢ao

A avalia¢do simultanea e comparativa de temperatura, pulso e frequéncia respiratéria
também pode ser uma ferramenta de monitorizagdo do paciente critico

A temperatura (como consequéncia da taxa metabodlica sistémica), guarda relagdo
com o pulso e a respiragcdo em algumas situagBes. Assim, um aumento do
metabolismo promove elevacdo da temperatura, da frequéncia de pulso e da
frequéncia respiratoéria de maneira linear. O contrario ndo ocorre diante de quedas de
temperatura por reducdao do metabolismo, onde a frequéncia de pulso e respiratéria,
ndo diminuem.

Em adultos, a elevagdo de 1 grau Celsius associa-se com o aumento da frequéncia de
pulso de 8-10 bpm e da frequéncia respiratdria de 3-5 rpm, independente do estado
hemodinamico.

Diante de uma desproporc¢do de variagdo destas varidveis, podemos suspeitar da agdo
de mecanismos hemodinamicos como fatores determinantes.
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A medida continua e objetiva da temperatura central comparada com a temperatura
periférica pode fornecer informacgdes sobre o estado hemodinamico do paciente
critico.

A temperatura central pode ser representada pela aferi¢ao esofagica, intracavitaria,
ou intraorgéanica, enquanto que a temperatura periférica (cutdnea) em geral é medida
no halux.

A temperatura central guarda relacdo direta com a taxa metabdlica, enquanto que a
periférica tem relacdo com a vasoconstric¢do (queda da temperatura).

A medida do gradiente de temperatura parece ser mais confidvel do que a medida
isolada de uma temperatura apenas.

Um gradiente: temperatura central - temperatura periférica > 7 graus Celsius denota
vasoconstricao e hipoperfusao cutanea, o que pode espelhar hipofluxo sanguineo em
outros érgdos.

Este tipo de monitorizacdo ndao é frequente por dificuldades técnicas ou seja
precisamos inserir termometros internos de leitura digital continua e também
termdmetros cutaneos sem que exista interferéncia da temperatura ambiente. Estas
condicOes de controle muito exigentes tornam este tipo de monitorizacdo possivel
apenas no periodo peroperatorio.

Uma maneira de se utilizar a medida da temperatura como ferramenta de
monitorizacdo da perfusdo, tentando contornar estas dificuldades, ¢ medir o
gradiente entre temperatura cutanea e a temperatura ambiente ou o gradiente entre
a temperatura proximal e a temperatura distal no membro superior.

Ainda que com limitagdes, o alargamento do gradiente de temperatura aponta para
uma piora clinica, enquanto que gradientes progressivamente menores parecem estar
associados a melhores progndsticos.

A hipoperfusdo grave e/ou prolongada, também produz acumulo de &cidos e
consequente acidose. A acidose metabdlica descompensada (evento tardio no
choque) pode se manifestar como hiperpnéia inicial e taquipnéia posteriormente. Ou
seja, a acidose metabdlica produz primeiramente um aumento da amplitude da
ventilacdo maior que da frequéncia. Na persisténcia do choque e da acidose,
finalmente a frequéncia também se eleva constatando-se entdo franca taqui e
hiperpnéia.

Pressdo venosa central
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O cateterismo venoso central com medida da pressdo venosa central (PVC) é um
método invasivo, bastante comum nas UTls sendo muitas vezes considerado como
parte da monitorizacdo hemodinamica basica.

A PVC é determinada pela soma de vdérios fatores: volemia, retorno venoso, funcao
cardiaca e resisténcia vascular pulmonar.

Valores baixos de pressdo venosa central estdo associados com auséncia de estase
jugular, ao passo que valores elevados aumentam a probabilidade de se encontrar
estase jugular no exame fisico. Entretanto, a relacdo entre a PVC e a estase de jugular
nao é linear.

A presenca de estase de jugular parece sofrer interferéncia de particularidades
anatomicas, do biotipo, da obesidade e do tempo de instalacdo, sendo mais
facilmente detectada em condigBes cronicas.

De forma pratica, uma estase de jugular pode estar associada ao aumento da volemia,
aumento do retorno venoso, insuficiéncia cardiaca ou aumento na resisténcia vascular
(obstrucdo mecanica ou vasoconstricdo).

A pressdo de perfusao sistémica corresponde a diferenca entre a pressao arterial
sistémica média e a pressdo venosa central média.

Apesar da elevacdo da PVC passar quase despercebida em meio a profusdo de
variaveis medidas, é importante lembrar que quando ndo existe elevacdo
concomitante da PA, a perfusdo de todos os orgdos fica reduzida a ponto de se
produzir disfun¢do organica multipla.

GARANTIR O RETORNO VENOSO COM UMA PVC BAIXA, FACILITANDO O RETORNO
VENOSO, DE MODO A GARANTIR PRESSAO DE PERFUSAO ADEQUADA E UMA DAS
DIRETRIZES BASICAS DA ESTRATEGIA DE SUPORTE HEMODINAMICO.

Oximetria de pulso

O valor da saturacdo arterial de oxigénio (Sa0,) observada na oximetria de pulso
espelha somente o conteudo arterial de oxigénio.

Desta forma, um valor de Sa0; acima de 90% apenas mostra que a oferta de oxigénio
inspiratério e a integridade funcional da troca gasosa encontram-se dentro de uma
faixa adequada, ndo se podendo deduzir nada dos determinantes hemodinamicos.

Somente em condicdes extremas de faléncia cardiocirculatéria é que ocorre
comprometimento da saturacdo da hemoglobina constatada na oximetria de pulso.
Excetuada estas condicdes, a hipoxemia resulta mais habitualmente de problemas
ventilatorios primarios ou do acoplamento ventilagdo / perfuséo.

34



Monitorizac&o
Hemodindmica

Equipamentos mais modernos de oximetria de pulso mostram uma variavel chamada
de indice de perfusdo periférica que reflete a qualidade do sinal de pulso que chega
aos sensores do equipamento.

Esta varidvel mostrou uma correlacado positiva com outros parametros que refletem a
perfusdo sanguinea em pacientes normais e também portadores de doencas graves
(gerais, cirargicos de alto risco e sépticos) com instabilidade hemodinamica.

Entretanto, atualmente, ainda ndo existe um ponto de corte discriminante de
gravidade ou progndstico, ou protocolo clinico prospectivo e controlado que tenha
sido guiado pelo indice de perfusdo periférica.

Diurese

A oliguria decorrente de hipovolemia ou hipotensao, geralmente é o resultado da acdo
de antidiuréticos liberados pela estimulacdo de sensores de pressdo ou fluxo ao longo
do sistema circulatdrio.

A oliguria protege mais que oferece risco ao paciente. A reducdo da diurese permite
o aumento da volemia de modo a corrigir a hipotensdo e/ou hipofluxo, sendo esta a
base fisioldgica de um "mecanismo compensatério de defesa".

A manutencdo de um fluxo urinario (filtracdo glomerular) adequado depende da
macro-hemodinamica e da funcionalidade do rim.

Entretanto, hoje se reconhece que a principal causa de insuficiéncia renal ndo é
fundamentalmente hemodinamica, mas sim produzida por mecanismos tdxicos da
resposta inflamatdria sistémica e da sepse. Varias situagdes de insuficiéncia renal com
e sem oliguria ja foram comprovados em condi¢cdes onde a hemodinamica ndo esta
gravemente comprometida. Nestes casos, mesmo apds completa restauragdo
hemodinamica a fungdo renal ndo se restabelece e a oliguria pode persistir mesmo
apos completo restabelecimento cardiocirculatério.

O rim é tolerante a oferta de oxigénio reduzida. A taxa de extracao de oxigénio no rim
é bastante baixa, em torno de 5%. Portanto, mesmo diante de ma perfusdo o rim
consegue captar oxigénio suficiente, bastando elevar um pouco a taxa de extracdo
para ndo entrar em faléncia.

De outro lado, a poliuria ou o fluxo urindrio sustentado, ndo oferece vantagens ao

paciente critico. Neste sentido, manter arbitrariamente um fluxo urinario normal num
paciente hipovolémico ndo tem base racional e ndo tera efeito benéfico.
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Empregar drogas com efeito diurético é muito diferente de garantir a diurese pelo
restabelecimento hemodinamico global e regional do rim. Mesmo diante de
insuficiéncia renal aguda instalada, o emprego de diuréticos pode ajudar o manuseio
do balanco hidrico, mas ndo melhora o progndstico da insuficiéncia renal nem a
mortalidade.

EM SITUACOES DE OLIGURIA DEVEMOS RESTABELECER OS PARAMETROS DA
HEMODINAMICA GLOBAL E REGIONAL DO RIM. CASO NAO OCORRA
RESTABELECIMENTO DO FLUXO URINARIO ADEQUADO DEVEMOS ADMITIR QUE O
MECANISMO NAO E HEMODINAMICO.

O USO DE DIURETICOS SO SE JUSTIFICA PARA FACILITAR O CONTROLE DO
BALANCO HIDRICO NAO EXISTINDO BENEFICIO EM MANTER UM FLUXO URINARIO
ARBITRARIAMENTE CONSTANTE.

Lactato

A HIPERLACTATEMIA PODE SER RESULTANTE DE MECANISMO ANAEROBICO OU
AEROBICO. A VIA ANAEROBICA E REPRESENTADA PRINCIPALMENTE PELA
HIPOPERFUSAO DO CHOQUE AO PASSO QUE A FORMA AEROBICA PODE SER
RESULTANTE DE HIPERPRODUCAO OU CLEARENCE REDUZIDO POR FALENCIA
HEPATICA E RENAL.

A hiperlactatemia em qualquer de suas formas encontra-se associada a maior
mortalidade, e quando combinada com acidose aumenta a possibilidade de um
mecanismo anaerdbico (hipoperfusdo e choque) como o fator determinante.

O lactato passou a ser facilmente medido, estando disponivel rotineiramente em
qualguer equipamento de gasometria sanguinea o que tornou sua inclusdo na
monitorizacdo hemodinamica bdsica possivel.

DIANTE DE UM CENARIO DE INSTABILIDADE HEMODINAMICA, O ENCONTRO DE
HIPERLACTATEMIA GERA FORTE SUSPEITA DE CHOQUE OCULTO.

A rapidez com que a hiperlactatemia é corrigida (clareamento do lactato) pode ser
utilizada como marcador prognostico.

A amostra para medida do lactato deve ser coletada preferencialmente do sangue
arterial ou capilar. Medidas obtidas do sangue venoso periférico ou central/misto
apresentam importantes fatores de interferéncia que inviabilizam seu uso para
interpretacdo do cenario hemodinamico.
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Integrando a monitorizagdo hemodinamica basica com a avanc¢ada

A aplicacdo da monitorizacdo hemodinamica bdsica (sem fatores limitantes),
associada a informagbes da anamnese de maneira precoce, serdo suficientes para
reverter rapidamente as anormalidades encontradas na maioria das situagdes de
instabilidade hemodinamica.

Os parametros da hemodinamica bdsica apresentam uma performance limitada, mas
guardam alguma capacidade em aferir como estad a perfusdo em vdrios 6rgdos. O
conhecimento destas relacdes entre parametros de facil obtencdo com o grau de
perfusdo periférica aferida individualmente em diferentes érgaos é importante para a
conducdo segura de cada caso dentro de suas individualizadas (Fig: 2).

Figura 2: Diferentes valores de tempo de enchimento capilar, do escore de livedo
cutaneo e da temperatura cutanea se associam a diferentes graus de perfusao
tecidual.
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Fig. 2. Bivariate correlations of the 3 methods to assess peripheral perfusion and visceral organ pulsatility indices in all patients. Pr indicates Pearson correlation coefficient; Sr, Spearman
correlation coefficient. *Significant correlation at a p value less than.0125.

Quando a Monitorizagdo hemodinamica basica ainda deixa duvidas, frequentemente
como decorréncia da superposicdo de vdrias disfuncdes organicas graves, a
monitorizagdo hemodinamica avangada pode auxiliar, ainda que de maneira mais
invasiva.
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A medida de parametros hemodinamicos sé obtidos de modo objetivo e pratico por
técnicas mais avancadas (débito cardiaco, saturagdo venosa, pressdo de oclusdo de
artéria pulmonar, fracdo de ejecdo ventricular, agua pulmonar extravascular e outros)
aumentam a sensibilidade e especificidade para o diagnostico e monitorizacdo do
choque.

Conclusoes

¢ A monitorizagdo hemodinamica bdsica possui alta sensibilidade e baixa
especificidade nas varias condi¢oes de choque, devendo sempre ser aplicada
de maneira precoce.

e A maioria dos pacientes com choque podem ser identificados com algum
parametro da avaliagdo basica.

e A reversdo destes parametros de maneira rapida apds uma intervencao,
pode ser compreendida como um bom marcador prognostico.

o A dificuldade de quantificar as alteragdes percebidas pela monitorizacao
hemodinamica bdsica pode determinar a utilizacdo de tecnologias de
monitorizacdo avan¢ada de maneira precoce.

e A alta sensibilidade destes métodos de monitorizacio implica na
possibilidade de anormalidades destes parametros nao estarem associados
a hipoperfusao (falso positivo).

e Ainda assim, uma abordagem sistematizada dos diversos parametros da
monitorizagdo hemodinamica basica pode conferir boa acuracia no
reconhecimento precoce da hipoperfusio (choque) e/ou naidentifica¢do dos
pacientes com mau progndstico.

e O emprego rotineiro da monitorizagdo hemodinamica bdsica pode assim
evitar o risco de procedimentos invasivos e o desperdicio de recursos com
técnicas de custo bastante elevado.
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Catéter de Artéria Pulmonar
Fernando Suparregui Dias
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INTRODUGAO

O catéter de artéria pulmonar (CAP) foi introduzido na pratica médica em 1970 pelos
Drs. Harold J. C. Swan e William Ganz, para medida das pressées intracavitarias de
pacientes cardiopatas agudos, sem necessidade de fluoroscopia para sua colocagao.

O CAP inicialmente, tinha como objetivo, obter a beira do leito de maneira segura as
medidas de pressdo das cavidades cardiacas direita (Atrio Direito — AD, Ventriculo
Direito — VD) e indiretamente a Pressdo do Atrio Esquerdo (AE).

As medidas de pressao podem ser obtidas pela tecnologia de medida de pressao por
transmissdo de uma onde de pulso em uma coluna liquida em um circuito nao
complacente.

A colocacdo do catéter é possivel pela presenca de um pequeno balonete de volume
de 1,5mL na extremidade, que quando insuflado e o catéter introduzido na circulagao
venosa central, ele naturalmente segue o retorno venoso e se instala dentro do
coracdo direito até a Arterial Pulmonar (AP) (Figura 1).

Conector do Eixo do Limen do
Termistor / Injetado Proximal

Termistor

Porta do Iﬁjetado
Vélvula de Insuflagao Proximal a 30 cm Baldo
do Baldo

Eixo de Limen Distal Lamen Distal _(

Figura 1: O Catéter da Arteria Pulmonar

Posteriormente, o catéter ganhou outras tecnologias para medida do Débito Cardiaco
(DC) — Termodiluicdo; e a Saturagdo venosa mista (SV02) — Espectofotometria indireta
(Figura 2).

Figura 2: Catéter de Artéria Pulmonar
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O CAP é um catéter amarelo, multilumen, com cerca de 110cm de comprimento,
circunferéncia de 7,0 a 9,0 F, com marcacdes a cada 10 cm.

Os cateteres mais modernos podem ser multilumen e possuem como fun¢Ges basicas
as medidas de Pressdo intracavitarias, o DC e a SVO2, obtidas por tecnologias
diferentes e independentes

COLOCACAO DO CATETER DE ARTERIA PULMONAR

Espera-se que ao utilizar o CAP, o médico intensivista seja capaz de:

Reconhecer uma condic¢ado clinica onde o CAP deve ser usado como método de
monitorizagdo hemodinamica.

Dominar a técnica de colocagdo do CAP

Conhecer os principios de Fisiologia cardiocirculatodria.

Interpretar os achados hemodinamicos relacionando ao contexto clinico e
perfusional do paciente.

Elaborar estratégia terapéutica fundamentada na clinica e nos achados
hemodinamicos.

Monitorizar de forma intensiva a hemodinamica do paciente.

Precaucgoes antes da Colocag¢ao do CAP

Tabela: 1

Informar ao paciente sobre o procedimento

Monitorizagdo continua do Eletrocardiograma (ECG) ou cardioscopia.

Equipamento de Ressuscitacdo Cardio-Pulmonar (RCP) alcancavel.

ECG basal — descartar BRE ou BAV avancado

Avaliacdo Laboratorial de Coagulograma e eletrolitos.

Cuidados de Assepsia

Material (Figura 3)
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Figura 3: Material para Pun¢ao

Tabela 2: Material

Gorro, mascara, avental, luvas e campos estéreis.

Bandeja cirdrgica com cuba para desinfec¢ado

Lidocaina 1%, pinca, porta-agulha, tesoura, gaze e fio de sutura.

Seringas e agulhas para anestesia e pung¢do venosa central

Introdutor valvulado, fio guia, lamina de bisturi, capa protetora do CAP —
“camisinha”

Transdutores de pressao, equipos e conectores para medida de pressao

Acesso Vascular e Introdugdo do Catéter de Artéria Pulmonar

O acesso vascular — geralmente uma acesso venoso central, deve ser obtido com a
técnica de Seldinger, preferencialmente com uso de Ultrassonografia.

A escolha do acesso deve considerar sempre: (1) a habilidade do médico, dando
prioridade ao acesso que tiver mais experiéncia, (2) a condigdo clinica do paciente,
reconhecendo alguns fatores que podem facilitar ou dificultar um acesso venoso em
relacdo ao outro (Tabela 3)

Tabela 3: Diferentes Acessos venosos

Condicdo Clinica Veia Subclavia Veia Jugular Interna
Ultrassonografia (-) (+)
Hipovolemia (+) (-)
Pneumopatia (-) (+)
Infeccao (+) (-)
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Apbs realizada a puncdo venosa central e jd canulizada a veia, o CAP pode ser
colocado.

Tabela 4: Introducdo do CAP

Testar balonete

Conectar as vias de pressdo (distal e proximal) e preencher com solugdo salina
Passar o CAP por dentro da capa protetora (“camisinha”), mantendo retraida.
Verificar o registro de pressdao no monitor

Introduzir cerca de 15cm do CAP ainda com balonete desinsuflado.

Confirmar a oscilacdo respiratdria do registro de pressdo na extremidade distal.
Insuflar o balonete com 1,5mL de ar

Progredir a introducdao do CAP observando as curvas de pressao ao monitor

A colocacdo do CAP utiliza apenas a observagdo das curvas e pressdao nao sendo
necessario neste momento nenhum tipo de preocupacdo em medir o DC ou a SVO2.

O cateter é entdo introduzido guiado por altera¢des na curva de pressao até o atrio
direito (AD). A curva de pressdo do AD ou mesmo da veia cava é reconhecida pelas
deflexdes positivas (a), (c) e (v) e pelos colapsos (x) e (y).

Mantendo o balonete insuflado, o CAP progride pela valvula tricispide e ganha o
ventriculo direito (VD) com cerca de 25cm. A curva de pressdo demonstra uma
elevacdo aguda sistélica e uma pressdo diastélica baixa. Algumas arritmias
ventriculares sdo comuns quando o cateter alcanc¢a o VD.

O cateter progride entdo até a artéria pulmonar onde a curva de pressdo é semelhante
ao VD. O ramo descendente da curva possui uma incisdo, a cissura dicrética, e a
diastole é maior que a do VD.

O cateter atinge entdao um ramo da artéria pulmonar onde vai obstruir o fluxo de
sangue. Neste momento passa a registrar os fendmenos presséricos do atrio esquerdo
(AE) transmitidos retrogradamente. Nesta situacdo o cateter estd registrando a
pressdo de oclusdo da artéria pulmonar (POAP) (Fig 4 e 5).

Figura 4: Curvas de pressao
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Curva de Pressdo AP Curva de Pressdo Oclusio

da Artéria Pulmonar (POAP)

Figura 5: Mudanga as Curvas de Pressao
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Finalmente deve-se ajustar a capa protetora do CAP, cobrindo cerca de pelo menos
20cm de catéter para que possa ser manipulado com seguranca.

Um Rx de torax é recomendado ao término do procedimento para confirmacao do
posicionamento do CAP e identificagdo de eventuais complicagdes.

MEDIDAS HEMODINAMICAS
MEDIDAS DE PRESSAO

As medidas e pressdo obtidas pelo CAP (AD, VD, AP e POAP) sdo o resultado da
transmissdao de uma onda de pulso por uma coluna liquida até um transdutor que
possui uma membrana sensivel a pressdao (transdutor de pressdo). Estes sinais
mecanicos deformam a membrana e sdo convertidos em sinais elétricos registrados
no monitor. Esta tecnologia é a mesma utilizada para medida de pressao arterial
sistémica quando um catéter é colocado em uma artéria periférica ou central.

A coluna liquida de soro (solugdo salina 0,9%) é ligada a um sistema pressurizado que
mantém a patencia dos lumens do CAP e ainda permite a realizacdo de testes de

manutencdo do sistema de pressao (Fig 6).

Figura 6: Sistema de Medida de Pressao Arterial Siatemica.
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Bolsa Pressorica

Transdutor de Presséao

{ <051 }

Linha Arterial

Equipo de baixa Complascencia

PARA QUE AS MEDIDAS DE PRESSAO SEJAM ACURADAS E PRECISAS, A
UTILIZACAO DO SISTEMA DEVE PASSAR POR TRES ETAPAS DE VERIFICACAO:
“ZERAGEM”, NIVELAMENTO E VERIFICACAO DO COEFICIENTE DE ATENUAGCAO
(“DAMPING”).

“Zeragem”: O transdutor de pressdao deve sempre estar calibrado de acordo com a
pressdo atmosférica. A determinacdo do nivel zero de pressao é feita quando se coloca
o transdutor de pressdo em contato apenas com a pressdo atmosférica (abre-se o
transdutor para o ar). Desta forma, quando liberamos o transdutor para a linha de
pressao arterial, registramos apenas a pressao intravascular.

Nivelamento: O nivelamento é a colocacdo do transdutor ao nivel dos atrios (eixo
flebostatico - na altura do quarto espago intercostal e linha axilar média). Desta forma,
evita-se que a medida da pressao obtida seja superestimada ou subestimada por um
acréscimo ou decréscimo de uma pressao hidrostatica consequente a um transdutor
colocado mais baixo ou mais alto que a posicdo estimada do atrio esquerdo (Fig: 7)

Figura 7: “Zeragem”e Nivelamento
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Coeficiente de Atenuagdo: E a capacidade da oscilagdo do sistema de medida de
pressdo - coluna liqguida e membrana, retornar ao repouso (posi¢do estatica) apds
aplicagcdo de uma pressdo. Um coeficiente de atenuacgdo diminuido (“underdamping”),
vai determinar um registro de pressdo que tende a superestimar as pressdes maximas
e minimas medidas. O oposto ocorre com um coeficiente de atenuagao aumentado
(“overdamping”). Neste caso as pressdes medidas tendem a subestimar o valor real
da pressdo dentro do vaso. Para se verificar se o sistema tem uma atenuacdo
adequada, pode-se realizar um teste de resposta dinamica (“teste da onda
guadrada”). Este teste pode ser realizado liberando-se o soro pressurizado para o
transdutor e observando o registro de uma “onda quadrada” seguida de duas rapidas
oscilagdes antes de retornar a linha de base do registro de pressao (Fig: 8) Um sistema
de medida de pressdao com atenuacdo aumentada pode ocorrer quando ocorrem
coagulos ou presenga de ar no circuito. Um sistema com atenuac¢do diminuida pode
ocorrer quando forem usados circuitos muito longos (> 110cm).

Figura 8: Teste da Onda Quadrada
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Pressdo do Atrio Direito (AD)

A PAD TEM TRES DEFLEXOES POSITIVAS - ONDAS, A, C, V E DUAS DEFLEXOES
NEGATIVAS — DESCENSOS OU COLAPSOS X E Y.

Onda (a): resulta da contracdo atrial, acarretando um aumento na pressdo atrial ao
final da diastole. Este fendmeno ocorre apds a despolarizacdo atrial no ECG,
correspondendo a onda P.

Descesnso ou Colapso (x): Representa a queda de pressdo no AD provocado pelo
relaxamento atrial — aumento da cavidade.

Onda (c): apds o fim da diadstole, o atrio relaxa e provoca uma queda na pressao,
interrompida por um segundo pico, a onda ¢, que coincide com a contragao
isovolumétrica do VD e o movimento da tricuspide em direcdo ao AD. A onda c ocorre
apos o inicio do QRS no ECG, denotando o principio da sistole.

Onda (v): E o ultimo pico pressdrico visualizado, consequéncia do enchimento final do
AD ao final da sistole ventricular além da pressao sistdlica do VD transmitida para o
AD.

Descenso ou Colapso (y): Finalmente, a pressdo no AD diminui com a abertura da
valvula tricuspide, responsavel pelo esvaziamento do AD no VD e queda da pressdo
intra-atrial.

A PAD estara baixa em estados de hipovolemia absoluta (hemorragia), hipovolemia
relativa (uso de vasodilatadores) ou pressdo intratoracica negativa. Por outro lado,
estard aumentada na hipervolemia, uso de vasopressores, disfuncdo ventricular,
regurgitacdo tricispide, tamponamento cardiaco, pericardite constritiva e pressao
intratordcica positiva.
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Pressdo de artéria pulmonar (PAP)

A curva da PAP tem uma morfologia de curva arterial, caracterizada pela incisura
dicrdtica, consequente ao fechamento da valvula pulmonar. O pico sistélico da curva
de AP coincide com a onda T no ECG.

Pressao de oclusdo da artéria pulmonar (POAP)
Quando o CAP é avancado até um ramo da AP com o balonete insuflado, ocorre a
interrupcao do fluxo arterial distal ao balonete.

A oclusdo de um ramo da AP isola a extremidade do CAP da pressdo na AP a montante,
criando um coluna de sangue “estatica”, fazendo a ligagdo com o atrio esquerdo (AE),
registrando assim, as pressdes do AE transmitidas retrogradamente. A oclusdo da
artéria pulmonar portanto, gera uma curva caracteristica de “encunhamento” (curva
de pressdo venosa) ou pressado de oclusdo da AP (POAP).

A POAP E UMA MEDIDA INDIRETA DA PAE E SUA MORFOLOGIA (CURVA VENOSA)
TEM AS MESMAS CARACTERISTICAS DA PAD.

A onda (a) da POAP aparece apds a onda R do ECG, ao invés de ser imediatamente
apos a onda P, como ocorre com a onda a da PAD. Este retardo do registro da sistole
atrial esquerda ocorre como consequéncia ao tempo de 150 a 200mseg necessarios
paratransmissdo retrégada da onda de pulso do AE através do leito vascular pulmonar
até a extremidade (lumen distal) do CAP.

A MENSURAGAO DA POAP DEVE SER NO FINAL DA EXPIRAGAO, TANTO EM
VENTILACAO ESPONTANEA COMO DURANTE VENTILACAO MECANICA, PARA
MINIMIZAR AS ALTERAGOES DA PRESSAO TRANSPULMONAR E DA PRESSAO
PERICARDICA SOBRE OS VALORES PRESSORICOS.

As causas de valores baixos de uma POAP s3o as mesmas de uma PAD reduzida.
Valores elevados de POAP s3o comuns em casos de hipervolemia, disfungdo de VE
(sistdlica e/ou diastdlica), dificuldade no esvaziamento atrial esquerdo (estenose

mitral, mixoma), regurgitacdo mitral, tamponamento cardiaco, pericardite constritiva
e pressao intratordcica positiva.

DEBITO CARDIACO
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DEBITO CARDIACO (DC) E O VOLUME DE SANGUE QUE O CORACAO EJETA NA
CIRCULACAO SISTEMICA EM UM MINUTO E iNDICE CARDIACO (IC) E O DC
CORRIGIDO PELA SUPERFICIE CORPORAL DE UM INDIVIDUO.

A TERMODILUIGAO E A TECNOLOGIA UTILIZADA NO CAP PARA DETERMINAGCAO
DO DC.

Equacdo de Stewart-Hamilton:
Q=VI(TB=TI) K1K2
TB (t) dt

Onde: Q = débito cardiaco; VI = volume injetado; TB = temperatura do sangue; Tl = temperatura
do injetado; K1 = fator de densidade; K2 = constante de computacgdo; TB (t) dt = alteragdo na
temperatura do sangue com uma fungdo do tempo.

Um volume predeterminado de solugdo de baixa temperatura (10 ml de solugdo salina
em temperatura ambiente) é injetado na forma de bolus no atrio direito pelo [imen
proximal do CAP. Esta solucdo vai resfriar o sangue circulante que esta passando pelo
AD. Uma mudanca de temperatura vai ser percebida por um termistor colocado na
extremidade do catéter (4cm da ponta).

Quanto mais rapida a mudancga na temperatura do sangue, mais alto o fluxo sanguineo
e consequentemente mais alto o DC. Por outro lado, uma lenta mudanca no fluxo
sanguineo indica baixo DC.

Débito Cardiaco Continuo

Cateteres mais modernos, medem o DC de forma continua sem necessidade de se
injetar manualmente um volume de soro resfriado. Estes cateteres possuem uma
resisténcia elétrica no limen proximal que vai aquecer o sangue em pulsos repetidos
(ao contrario do catéter convencional que resfria o sangue com “bolus de solugdo
salina). Desta forma o “termistor” distal vai registrar a variacdo de temperatura de
cada pulso, calculando o DC através de um sofisticado algoritmo. Embora esta
informacao seja atualizada a cada 30 — 60 seg, o DC é informado como uma média dos
valores coletados em um intervalo de minutos. Como consequéncia, ndo indica
alteracdes abruptas no fluxo sistémico.

Em algumas condigdes clinicas — Regurgitacdo TricUspide e Shunt intra-cardiaco, o DC
ndo pode ser determinado com precisao pela técnica da termodiluicdo pois o transito
alterado do indicador (sangue resfriado), pode superestimar ou subestimar o DC.

SATURAGAO VENOSA MISTA

50



Monitorizac&o
Hemodindmica

A Saturagdo Venosa Mista (SvO2) pode ser obtida pelo CAP de maneira intermitente,
guando colhemos sangue da extremidade distal do catéter (AP) e faz-se uma analise
gasométrica.

Outra forma de se obter a SVO; (de maneira continua) é o emprego de um CAP com
uma fibra otica em sua extremidade usando a tecnologia da espectofotometria de
reflexdo (semelhante a tecnologia da oximetria de pulso).

Com estes recursos, pode-se detectar mais precocemente altera¢cdes de consumo de
O3 e observar o DC de maneira continua, facilitando a monitoracdo da hemodinamica,
da oferta e consumo de oxigénio.

A monitorizacdo do DC associada a medidas de pressdo arterial e de varidveis de
oxigenacdo (SVO: ou ScV0;) permite que pacientes criticos com alteragGes
perfusionais sejam identificados precocemente e que sejam realizadas intervengdes
com potencias de impacto prognéstico.

O CAP fornece ainda medidas obtidas através de formulas, compostas por variaveis
de pressao, fluxo (DC) e de gasometria arterial e venosa mista. Estas medidas do CAP
podem assim ser agrupadas em: (1) Medidas Hemodinamicas Diretas; (2) Medidas
Hemodinamicas Indiretas ou Calculadas e (3) Medidas de Oferta e Consumo de
Oxigénio.

Tabela 5: Medidas Hemodinamicas Diretas

Parametro Valor (média)

PAD 0-8(3) mmHg

PVD sistélica 15 -30(25) mmHg

PVD diastélica 1-7(6) mmHg

PAP sistélica 15 -30(25) mmHg

PAP média 9-19 (15) mmHg

PAP diastélica 4-12 (9) mmHg

POAP 4-12 (9) mmHg

Sv02 65 —75%

DC/IC 4,0-8,0 L/min/2,5—-4,0 L/min/m?

Tabela 6: Medidas Hemodinamicas Indiretas (Calculadas)

Parametro Férmula Valor (média)
IVS (ml/bat/m?) (IC/FC) X 1000 33-147
IRVS (dina s cm cm™) (PAM —PAD) /IC X 80 1970 - 2390
IRVP (dina s cm cm™) (PAPM — POAP) / IC X 80 255 -285
ITSVE (gm m/m2/bat) IVS x (PAM-POAP) x 0,0136 50 - 62

51



Monitorizac&o
Hemodindmica

ITSVD ‘ IVS x (PAPm-PAD) x 0,0136 ‘ 5-10 ‘

Tabela 3: Medidas de Oferta e Consumo de Oxigenio

Parametro Valor (média)
DO2 (ml/min/m?) 500 - 650
VO2 (ml/min/m?) 110- 150
TExO2 (%) 22-33

Ca02 (ml/dl) 16- 22

Cv02 (ml/dl) 1218

C (a-v)02 4,05,5 ml/dl

Onde: DO2 =IC x Ca02x 10

VO2=ICxC(a—v) 02x 10
TExO2 = Ca02 - CvO>
Ca0:
Ca0; = (Pa02 x 0,003) + (Hb x Sa02 x 1,34)
CvO;2 = (PvO2 x 0,003) + (Hb x SvO2 x 1,34)

COMPLICACOES

As complicacdes relacionadas ao uso do CAP podem ser divididas em: (1) Associadas
ao acesso vascular; (2) Associadas a colocacdo do CAP e (3) Associadas a
permanéncia do CAP.

Associadas ao acesso vascular: As complicacdes vao depender do acesso venoso
escolhido. A técnica de punc¢do venosa orientada pela ultrassonografia aumenta a
seguranca do procedimento, Sdo complicacbes possiveis: a Puncdo arterial,
pneumotorax, lesdo de plexo braquial, lesdo de ducto toracico e embolia gasosa.

Associadas a Colocagdo do CAP: As arritmias sdo a complicacdes mais frequentes
durante a colocacdo do CAP, sendo em sua grande maioria autolimitadas,
principalmente em pacientes com disturbios eletroliticos ndo corrigidos
(hipopotassemia), hipoxemia, acidose e isquemia miocardica em area de VD. As
arritmias supraventriculares sdo menos frequentes que as ventriculares e os
disturbios da conducdo atrio-ventricular sdo mais frequentes em pacientes que
apresentem BRE prévio.

Associadas a Permanéncia do CAP: fendbmenos tromboembdlicos (mais comum);
infeccoes e ruptura de VD e complicacdes da valvula tricispide também podem
ocorrer. A ruptura da artéria pulmonar com ou sem infarto pulmonar é uma
complicagdo pouco frequente mas muito grave, ocorrendo mais comumente em
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pacientes do sexo feminino, com hipertensdo arterial pulmonar ou submetidos a
circulagdo extra-corpodrea.

A CONTROVERSIA DO SWAN-GANZ
O CAP foi introduzido na pratica médica em 1970 como Unica ferramenta capaz de
medir a beira do leito as pressées intra-cardiacas e posteriormente o DC.

Sua utilizacdo inicialmente direcionada a pacientes cardiacos agudos, rapidamente
passou também para pacientes criticos clinicos e cirurgicos.

Durante cerca de duas décadas, o CAP foi usado sem controle rigoroso em temos de
desfechos de eficacia e/ou seguranca. Nos anos 1990 com o desenvolvimento de um
rigor maior em termos de utilizacdo qualquer tecnologia na pratica médica, o CAP
passou a ser questionado por auséncia de evidencia que suportasse sua utilizagdo. Em
1996, Connors et al, em um estudo retrospectivo, onde a maioria dos pacientes ja
apresentavam disfuncao de multiplos 6rgaos e sistemas, choque circulatério ou SARA,
concluiram que o CAP associava-se a aumento de mortalidade e aumento de custos.

Neste mesmo periodo, comegaram também a surgir novos métodos de monitorizagao
hemodinamica.

A abordagem do paciente critico também passou por mudangas marcantes.
Intervengdes passaram a ser feitas para identificar melhor os pacientes de maior risco
de eventos adversos e estes passaram a ser tratados mais precocemente.

Ensaios clinicos que tentaram avaliar a eficacia e a segurancga associadas ao uso do
CAP, invariavelmente esbarraram nas dificuldades relacionadas a heterogeneidade
das populacdes de pacientes nas UTls, nas dificuldades de interpretacGes de variaveis
hemodinamicas e de oxigenacdo tecidual e na caréncia de protocolos terapéuticos
comprovadamente eficazes e seguros.

Na verdade, o CAP fornece informacbes sobre a condicdo hemodinamica e o
transporte global de oxigénio, ndo tendo nenhuma propriedade terapéutica.

A queda na utilizacdo do CAP pode portanto ser atribuida a diversos fatores: (1)
mudanca da populagdo; (2) identificacdo e abordagem mais precoce dos pacientes
criticos, (3) aparecimento de novas tecnologias e (4) auséncia de evidencias
contundentes de sua eficacia e seguranca.

CONCLUSAO

e O CAP deve ser encarado somente como uma ferramenta que fornece
informagdes sobre o estado hemodinamico do paciente critico.
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e O seu beneficio dependerda de uma indicagdo precisa, técnica de uso
adequada, da interpretacao correta das variaveis hemodinamicas e
finalmente de uma terapéutica eficaz e segura.
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Outros Métodos de Monitorizagao Avangada
Ciro Mendes
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INTRODUGAO

Em meados da década de 1990, novos métodos comecaram a ser utilizados para
avaliacdo hemodinamica a beira leito — em especial a medida do Débito Cardiaco (DC).

O Catéter de Artéria Pulmonar (CAP) era o Unico equipamento disponivel para medida
do DC.

Estes novos métodos diferem do CAP em diversos aspectos: (1) tecnologia de medida
de DC diferente; (2) medidas continuas ou intermitentes; (3) métodos calibrados ou
ndo calibrados; (4) diferentes graus de “invasdo” no paciente.

Nenhuma tecnologia (inclusive o préprio CAP) apresenta todas as caracteristicas
consideradas ideais como método de monitorizacdo hemodindmica: (1) ser ndo
invasiva; (2) monitorizar de forma continua; (3) ter alta confiabilidade,
reprodutibilidade e precisdo; (4) facilidade de uso; (5) conforto ao paciente e (6)
auséncia de efeitos colaterais.

NAO SE RECONHECE HOJE UM EQUIPAMENTO OU TECNOLOGIA QUE SEJA IDEAL
PARA TODOS OS TIPOS DE PACIENTES.

A ESCOLHA DO METODO PARA SER UTILIZADO EM UMA MONITORIZAGCAO
HEMODINAMICA VAI DEPENDER DA DISPONIBILIDADE, CONHECIMENTO E
FAMILIARIDADE AO EQUIPAMENTO E TECNOLOGIA A SER EMPREGADA,
ASSOCIADO AS CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DE CADA PACIENTE.

A validagdo para utilizagdo na pratica médica de todos os métodos de medida de DC,
é feita através da comparacdo com as medidas feitas pelo CAP.

O CATETER DE ARTERIA PULMONAR AINDA E CONSIDERADO O METODO
“PADRAO OURO” PARA MEDIDA DO DC E AVALIACAO HEMODINAMICA A BEIRA
LEITO.

OUTROS METODOS DE MONITORIZAGAO HEMODINAMICA

Tecnologias clinicamente disponiveis para calcular o DC
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Termodiluicdo Transpulmonar

Onda de Pressdo Arterial - Calculo do Volume Sistélico (VS)
Dilui¢do do Litio

Doppler (ecocardiografia, Doppler vascular e esofagico)
Bioimpedancia e Bioreactancia

Re-inalagdo Parcial de CO;

Curva de oximetria (pletismografia)

o |0 |O |O|O |O |O

Termodilui¢ao Transpulmonar

Os dispositivos de termodiluicdao transpulmonar sao considerados menos invasivos
qgue o CAP, apesar de precisarem de um acesso venoso central e de um catéter na
artéria femoral.

Os dados relacionados ao fluxo (DC) sdo derivados da combinagdo entre a
termodiluicdo transpulmonar e também de outra tecnologia de medida de DC - a
analise da curva de pressdo arterial.

A termodiluigdo transpulmonar (TTP) é semelhante a termodiluigdo intracardiaca ou
pulmonar intermitente (TPl), que consiste em adicionar um indicador térmico a
corrente sanguinea e medir a sua variagdo, por meio de uma curva de temperatura,
durante o tempo.

A diferenca é que, na curva de TPI, tanto a injecdo do indicador quanto a captacdo da
curva de temperatura s3o feitas na prépria circulagdo pulmonar, enquanto na TTP, a
injecdo da solucdo resfriada é feita em veia central e a captagdo da curva de
temperatura é obtida em uma artéria femoral.

Apés a injecdo rapida de uma quantidade conhecida de indicador, a temperatura
captada no lado arterial cai rapidamente e em seguida se eleva de forma gradual.
A drea sob a curva de variacdo de temperatura é inversamente proporcional ao DC,
segundo a equacdo de Stewart-Hamilton Q=VI(TB—TI) K1K2 / TB (t) dt. (Fig: 1)
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Al TERMODILUICAQ: CATETER DE ARTERIA PULWMOMAR

/

TERMQDILUICAQ TRANSFULMOMAR

TEMPO

Figura 1. Comparacdo da variacdo da curva de termodiluicdo transpulmonar (TTP) em
relagdo a termodiluicdo pulmonar intermitente (TPI) ao longo do tempo: diferenga de
tempo relacionada a distancia entre o ponto de injecdo e os sensores de temperatura.

A anidlise matematica da curva de TTP permite também obter outras varidveis
hemodinamicas importantes, além do DC: (1) Volume Diastdlico Final Global (VDFG) -
marcador de pré-carga cardiaca; (2) indice de Fungdo Cardiaca - marcador da func¢do
sistdlica cardiaca e a Agua Pulmonar Extra-vascular (APEV) - indice quantitativo de
edema pulmonar.

Parametros que podem ser obtidos com essa metodologia.

1. Débito Cardiaco

Apesar do maior tempo de transito do indicador entre o ponto de injecdo no cateter
venoso central e o da captagdo no sitio arterial, até 97% do indicador é recuperado na
aorta. Assim, a reprodutibilidade da medida é excelente.

Esta tecnologia (TTP) ja foi validade em diversas situacdes quando comparada a TPl e
ao método de Fick.

Nos equipamentos disponiveis no Brasil (PICCO®, e Volume View®), a medida do DC
obtida pela TTP é em seguida acoplada a medida do VS por analise do contorno de
pulso (ver detalhes adiante), o que permite uma medida continua e calibrada do DC,
bem como a avaliacdo de indicadores de previsdo de resposta a fluidos, como
variagdes da pressdo de pulso (PP) e do VS.

2. Volume Telediastdlico Global (VTDG) Volume Sanguineo Intratoracico (VSI) e
Agua Pulmonar Extravascular (APEV)

A avaliacdo do Volume telediastdlico Global (VTDG) é definida por duas caracteristicas
matematicas da curva de TTP: o tempo de transito médio (TTM) e o tempo de
decréscimo exponencial do indicador térmico (TDE ou dT).

Se um indicador atravessa um sistema composto por diversas camaras de mistura
organizadas em série e sua concentracdo é medida na saida do sistema (curva de
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diluicdo), o produto do fluxo que atravessa o sistema pelo TTM do indicador
(facilmente obtido por meio da curva de diluicdo) fornece o volume total de
distribuicdo entre os sitios de injecdo e de deteccdo. O principio basico dessa andlise
é que, ao se multiplicar o DC pelo TTM, obtém-se o volume de distribuicdo total entre
os sitios de injecdo e detec¢ao, que nada mais é do que o Volume Térmico
Intratoracico (VTIT).

O VTIT é composto pelo Volume Sanguineo Intratoracico (VSIT) e pela APEV.

A quantidade de APEV, por sua vez, é obtida por meio da relacdo fisiolégica entre o
chamado volume telediastélico global (VTDG) e o volume sanguineo intratoracico
(VSIT).

O VTDG é definido pela diferenga entre o volume térmico intratoracico (VTIT) e o
Volume Térmico Pulmonar (VTP).

O VTP, que é a maior camara de mistura do indicador térmico, é calculado pelo
produto do DC pelo dT da curva de termodiluicdo.

A relacdo entre o VTDG e o VSIT é constante e representada pela equagdo: VSIT =1,25
X VTDG. Essa relacdo permite o calculo do VSIT pelo método de termodiluicdo
transpulmonar e em consequéncia o calculo da APEV (VTIT-VSIT).

Tanto o VTDG quanto o VSIT se mostraram superiores as pressoes de enchimento para
avaliar a pré-carga em diversos subgrupos de pacientes.

A APEV é a quantidade de agua que encontra-se nos pulmdes fora dos vasos
pulmonares e corresponde a soma dos fluidos intersticial, intracelular, alveolar e
linfatico, exclusive as efusdes pleurais. O aumento na APEV é a principal caracteristica
fisiopatoldgica do edema hidrostatico ou inflamatério, e também se encontra elevada
em varios pacientes criticos. No pulmao normal, o valor da APEV indexado para o peso
corporal (APEVI), que resulta do equilibrio entre o extravasamento de fluido e a
drenagem linfatica, é de menos de 10 ml/kg de peso corporal (Fig: 2 e Fig: 3)

3. indice de permeabilidade vascular pulmonar (IPVP). A TTP fornece também o IPVP,
gue é uma medida indireta da integridade da barreira alvéolo-capilar. Em conjunto
com a APEVi pode fornecer informacgdes importantes no manejo de pacientes em risco
decorrentes de sobrecarga de fluidos, como em casos de choque séptico e SARA, por
exemplo. Nessas situacdes, valores elevados de APEVi e de IPVP indicam a
necessidade

de cuidado frente a infusdo de fluidos e também uma maior chance de desfechos
desfavordveis. Esses parametros fornecem a possibilidade de identificar, na fase
aguda da ressuscitacdo, um limiar de seguranca em relagdao ao risco de edema
pulmonar e, na fase pds-ressuscitacdo, servem como indicadores da necessidade de
negativar o balango hidrico (Fig: 2).
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DO x TTH = VTG + VSP + APEVY

OC x TDE = VSP + APEV

VTOG = (DG x TTM) - (OC x TDE

VEIT = VTDG - VGF = 1,26 x VTCG

AFEV ~(DC x TTM) - (1,25 x VTDQ)
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Figura 2: Principios de avaliagdo do Volume Telediastélico Global (VTDG) e da Agua
Pulmonar Extra-vascular (APEV) pela técnica de termodilui¢do transpulmonar. DC:
débito cardiaco; TDE: tempo de decréscimo exponencial; TTM: tempo de transito
médio; AD: atrio direito; VD: ventriculo direito; AE: atrio esquerdo; VE: ventriculo
esquerdo; VSIT: volume sanguineo intratoracica; VSP: volume sanguineo pulmonar.
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Figura 3: Os dois equipamentos comercialmente disponiveis no Brasil (PICCO® e
Volume View®) usam ambos o principio de Stewart-Hamilton para calcular o DC e o
mesmo algoritmo para calcular a APEVi, apesar de usarem algoritmos diferentes para

avaliar o VDGF. - Adaptado de (12)

Tabela 1: Parametros Avaliados na Termodilui¢ao Transpulmonar
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Parametro Estudado Aplicagao
Débito Cardiaco co Medicao de Fluxo e Pds-Carga
Volume Diastélico Final Global GEDV . .
- — Administracdo de Volume
Volume Sanguineo Intratordcico ITBV
Agua Pulmonar Extravascular EVLW
indice de Permeabilidade Vascular VP Avaliagdo Pulmonar
Pulmonar
Indice de Fung&o Cardi CFI
A |c~e = u.ng?o ardiaca Contratilidade Cardiaca
Fracdo de Ejecdo Global GEF
Temperatura do Injetado Tinj .
Medicdo de Temperatura
Temperatura do Sangue Ts
LimitagOes

- VariagOes térmicas: a temperatura do corpo geralmente n3o apresenta variagcoes
rapidas o bastante para provocar alteracdes na curva de termodiluicdo, porém, pode
haver artefatos que causem distor¢des na curva de termodiluicao em pacientes com
baixo débito cardiaco e naqueles com cateteres centrais (venoso e arterial) proximos.
- Hemodialise/Hemofiltracdo: determinam uma via de recirculacdo para o indicador
térmico e uma possivel fonte de artefatos (possibilidade de esfriamento do sangue
com passagem pelo ambiente e pelo fluidos de reposicdo). Portanto, podem
determinar redugdo da acuracia e da precisdo do método.

- Shunt intracardiaco: apesar de ser uma fonte de artefato por ocasionar distor¢des
na morfologia da curva de termodiluicdo transpulmonar (que apresenta uma dupla
corcunda), atualmente considera-se aceitavel sua realizagdo nesse cendrio.

Os dois dispositivos disponiveis comercialmente no Brasil, sdo o PICCO® e o
EV1000/VolumeView® (Fig: 4).

w75 "4 92160
Soor for SVRL

(32800pm | 042

Figura: 4: Monitores dos Equipamentos: Volume View/EV 1000 e PICCO

Onda da Pressao Arterial
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A tecnologia de andlise de contorno de pulso fundamenta-se na relacdo direta entre
Volume Sistdlico e Pressdo Arterial (Pressdo de Pulso) (Fig: 5).

DC=VSXFC
PRESSAO = VOLUME X RESISTENCIA.

N3 Digd8ico )

A I\ SV,

A\
Pressio [\ [\ ."“
Arberial y [\ [\ /\ A
mml| I\ \ (' N\
(mmilg) Ama [N 't N | ‘.L !\

Sistallza [\ N \] " « |\
\J . \ \J \\\.‘ ‘\\‘ ‘ ~
Area )
Diastolica
Tracrdn da Linhs ArenAl [tRmpn)

Figura 5: O calculo do Volume Sistélico (VS) por meio da analise do contorno de pulso
é baseado no entendimento de que o volume sistdlico é proporcional as dreas sob o
tracado do fluxo sistdlico (sua variabilidade no tempo configura a variacdo do volume
sistolico).

Esta tecnologia é empregada em dois sistemas de monitorizacdo: Sistemas Calibrados
de Andlise de Pulso Arterial (PiCCO, LiDCOplus e Volume View) e Sistemas Nao
Calibrados de Analise de Pulso Arterial (Vigileo, LiDCOrapid).

O Sistema PICCO e Volume View sdo sistemas que integram as tecnologias de
Termodiluicdo Transpulmonar (TTP) com a andlise de Pulso Arterial.

O Sistema LiDCO realiza medidas de Débito Cardiaco (DC) pela analise da curva de
pressdo arterial de maneira calibrada (LiDCOplus) ou ndo calibrada (LiDCOrapid)
utilizando a calibragdo pela dilui¢ao de Litio.

Nos sistemas PICCO e Volume View, a andlise do contorno da onda de pulso arterial
(femoral) fornece o DC, o qual € mensurado de modo continuo e é calibrado frente as
medidas intermitentes de DC realizadas por meio da TTP.

A MONITORIZACAO CONTINUA DO DC (BATIMENTO A BATIMENTO) PELO PULSO
ARTERIAL TEM A VANTAGEM DE IDENTIFICAR PRECOCEMENTE PACIENTES COM
CHOQUE CIRCULATORIO QUE EVOLUEM COM QUEDA DO DC.

Diluigdo de Litio (LIDCOplus®)
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Nestes equipamentos, a medida do DC utiliza os mesmos principios hemodinamicos
da tecnologia de analise de contorno de pulso, mas com uma calibragao feita a cada
4-8h por uma infusdo de litio (2 a 3 bolus de cloreto de litio em veia periférica ou
central), usando o mesmo principio da termodiluicdo.

O LIDCOplus E UM METODO DE ANALISE DA CURVA DE PRESSAO ARTERIAL QUE
UTILIZA A DILUICAO DO LITIO PARA A SUA CALIBRACAO.

Vantagens
- Pode ser utilizado tanto na artéria femoral como a radial
- Medida do DC continua (batimento a batimento).
- Pode ser utilizado em pacientes com Baldo Intra-adrtico (a analise é realizada
pela forca do pulso e ndo pela sua morfologia.
- Fornece ainda o Volume Sanguineo Intratoracico, Variacdo da Pressdo de Pulso
(VPP) e Variacdo do Volume Sistélico (VVS).

Desvantagem
- N3o fornece varidveis relacionadas a consumo de oxigénio (SVO2)
- Fornece menos variaveis hemodinamicas que a Termodilui¢cdao Transpulmonar
ou a Intrapulmonar
- Uso de bloqueadores neuromusculares e o carbonato de litio podem interferir
nas medidas.

Analise de Contorno de Pulso N3o-Calibrados

A tecnologia de andlise de contorno de pulso fundamenta-se na relagao direta entre
Volume Sistdlico e Pressdo Arterial (Pressdo de Pulso).

O Volume Sistdlico (VS) é obtido a partir de uma curva de Pressdo arterial, com a
utilizacdo de algoritmos que consideram dados demograficos de populagdes de
pacientes para atribuir um valor para a resisténcia dos sistema.

A cada sistole do VE - [PA = VS x Resisténcia do sistema]; o equipamento assume uma
determinada resisténcia de acordo com as caracteristicas do paciente (sexo, idade,
peso e altura) e calcula assim o VS de cada batimento.

PRINCIPAIS VARIAVEIS HEMODINAMICAS OBTIDAS DIRETAMENTE POR ESTES
EQUIPAMENTOS: DEBITO CARDIACO (DC); VARIACAO DO VOLUME SISTOLICO
(VVS) E RESISTENCIA VASCULAR SISTEMICA (RVS).
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OS EQUIPAMENTOS QUE UTILIZAM ESTA TECNOLOGIA ATUALMENTE
DISPONIVEIS NO MERCADO SAO 0S: Vigileo/FloTrac®; LIDCOrapid®;
PRAM®(Pressure Recording Analytical Method); Pulsion Flex® e o Nexfin® (Fig: 6).

Vantagens
- Pode ser utilizado tanto na artéria femoral como a radial
- Medida do DC continua (batimento a batimento).
- Nao necessita de calibracao
- N3o necessita de acesso venoso (central ou periférica).

Desvantagem
- Pouca Acuricia (principalmente no Choque distributivo)
- Nao fornece variaveis relacionadas a consumo de oxigénio (SVO3)

Figura 6. Monitores ndo-calibrados, em ordem: Vigileo/FloTrac®, PRAM® e
LIDCOrapid®.

Tabela 2. Analise da Curva de Pressao de Pulso
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. . - . . Variaveis
Modalidade Dispositivo Recursos Requerimentos Medida de DC Adicionais
Cateter Arterial
PICCOplus®/ com um Cateter Venoso PVC, VWS
) Central e 3 segundos VDFG SvcO2
PICCO2® Termistor na VPP
Cateter Arterial APEV
Ponta
Conjunto de Cateter Venoso )
Calibrados  LIDCOplus® Diluicéo de Central e acada g,a“me“to ; xgﬁ ;
Litium Cateter Arterial cardlaco
EV1000/ Catiger;ﬁl;t:‘”al Cateter Venoso PVC,
: . Central e VDFG VWS SvcOq
VolumeView® Termistor na Cateter Arterial APEV
Ponta ateter Arterial
Transdutor de WS
PulsioFlex® Pressao Arterial Cateter Arterial - VPP SvcO2
Especifico
LIDCOrapid® ) Cateter Arterial A cada bgtlmento ) VVS )
Nio- cardiaco VPP
Callbrados Transdutor de WS
FloTrac/Vigileo®  Pressao Arterial Cateter Arterial 20 segundos - VPP -
Especifico
Kit Arterial A cada batimento VVS
@ - B -
PRAM® MostCare Especifico Cateter Arterial cardiaco VPP
Nao- Nexfin® Cuff de Presséo A cada batimento VWS
Invasivo Digital ) cardiaco ) VPP )
Ecocardiografia

A ecocardiografia (Eco) é um método ndo invasivo, utilizado de maneira intermitente
e operador dependente que pode ser facilmente utilizado a beira do leito.

Tem potencial diagndstico (etioldgico), além de seu papel como ferramenta de
monitorizacao.

A Ecocardiografia a beira leito permite, através da integracdo da tecnologia da
ultrassonografia e do doppler, avaliar muitas varidveis hemodinamicas.

A integral velocidade tempo (“velocity time integral — VTI”), permite a estimativa do
VS e sua variagao. Assim, pode ser utilizada como parametro para identificar pacientes
fluidorespossivos durante elevacdo passiva de membros inferiores ou avalia¢Oes
dinamicas (Fig: 7).

A variacdo do didmetro da veia cava inferior em relacdo ao ciclo respiratério, também
é bastante Util seja em pacientes em ventilagdo espontadnea ou mecanica.
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A avaliacdo da contratilidade de ambos os ventriculos pode ser feita por analise
subjetiva da movimentac¢ao e espessamento das paredes e pela medida da fracao e
ejecdo (FE).

Uma das limitagdes importantes no método é a dificuldade técnica de realizagdo do
exame por uma forma de térax ndo favoravel a obtencao das imagens cardiacas
(“janela ruim”).

As pressdes de enchimento e a funcao diastélica do VE também podem ser estimadas
pelo Doppler, avaliando o fluxo transmitral — Ondas (E) e (A).

Vi o Arva de VSVE X YT

Valacidsts astinnds ran Fea

ors)

Disbioria wasd w Tovipe (s)
perm 2 kgodu de Acoe B
|atrirves da VEVE)

Mosidede Misele
@0 Treta e VEVE

Figura 7: A esquerda: Aferi¢do do Volume Sistdlico (VS) pelo VTl e da 4rea seccional da
Via de Saida do Ventriculo Esquerdo (VSVE). A direita: Medida da VSVE no corte
paraesternal eixo longo e da VTI no apical cinco camaras. [VS (ml) = (1t x d2/4) x IVT]
(onde d é o diametro da VSVE).

O Ventriculo Direito (VD) também pode ser avaliado pela ecocardiografia
comparando-se suas medidas com o ventriculo esquerdo (VE). A relacdo dos
didmetros diastdlicos finais (VD/VE) aumentadas sugerem sobrecarga do VD (0,6 a 1,0
= moderada e > 1,0 = grave).

Outros achados que sugerem disfuncdo — sobrecarga de VD sdo o movimento
paradoxal do septo interventricular e a excursao sistélica do plano anular da tricispide
(“Tricuspid annular plane systolic excursion — TAPSE”), no qual medidas < 1,6 cm
indicam de modo consistente disfuncdo de ventriculo direito.

Linhas B no Ultrassom pulmonar - A presenca de dgua no espaco intersticial apresenta-
se ao ultrassom como um artefato hiperecogénico que surge da linha pleural e que se
movimenta conforme o seu deslizamento durante o ciclo ventilatério, apagando as
linhas A e seguindo até o final da imagem. Esse artefato é denominado linha B. O
aumento de agua pulmonar extravascular (APEV) é diretamente proporcional a
guantidade de linhas B.
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Tabela 3: Parametros ecocardiograficos para monitorizagdo hemodinamica

Parametr Sistema Caracteristica Técnica Valores Especificos bara Intervencaes
metro Utilizado Importante o pecificos p vencd
Alinhamento do Doppler /€ <8; FEVE normal = PAE normal
Transmital E/e’ Doppler Pulsado pp E/e’>13; FEVE normal = 1 PAE,

Aquisicéo no final da

o E/A>2; TD< 150 msec, FEVE | = T PAE,
expiragédo

E/A<1 e E<50cm/sec, FEVE | = PAE normal

(Pressao de AE) Dopppler Tissular

VCI Avaliacio durante cicl <2,1 cm, colapso < 50%: PAD 0-5 mmHg
(Pressao de AD) 2D Harmonico vatylzjlgt:iaq urante cicio >2,1 cm, colapso > 50%: PAD 5-10 mmHg
ventiatorio >2,1 cm, colapso < 50%: PAD 10-20 mmHg

Alinhamento de eixos

VVSSVE DC ED Hal\rm'(:“)nlicod 6timo e visualizagéo de VTl normal > 18 cm
(VSeDC) OPpIerFuisado  one| mitral
PSAP

Doppler Pulsado  Alinhamento de eixos

(Pressao Arteria . e PSAP normal < 35 mmHg
Pulmonar) Doppler Continuo  étimo

TAPSE Otima aquisicaoo de

(Funcao de VD) Modo-M (TAPSE) janela apical 04 camaras TAPSE normal > 1,6 cm

Doppler esofagico

O Doppler esofagico obtém o fluxo adrtico a partir da velocidade do sangue na aorta
toracica descendente, por meio de uma sonda esofagica flexivel de pequeno diametro
gue possui um transdutor Doppler em sua extremidade distal (Fig: 8).

A analise do fluxo adértico determina a contratilidade cardiaca, enquanto a avaliagdo
da morfologia da curva do fluxo permite estimar a resisténcia periférica.

A integracdo dessa medida com o diametro da aorta descendente permite calcular o
volume sistdlico nesse vaso e, consequentemente, o DC.

A maioria dos equipamentos ndo mede diretamente o tamanho da aorta, mas sim
obtém esse valor por meio de um algoritmo com a altura, o peso e a idade do paciente.

A monitorizacdo hemodindmica com Doppler esofdgico oferece uma monitorizacdo a
cada batimento cardiaco, com excelente capacidade de tendéncias. Porém,
dependem de alinhamento exato do feixe de ultrassom e conhecimento da drea
transversal da aorta para uma analise mais fidedigna.

Tecnologia mais utilizada em pacientes no centro cirurgico.

Limitacoes: (1) Medida apenas de Fluxo; (2) ndo considera alteracdes dindmicas do
calibre da aorta; (3) facilmente desposicionada no eséfago; (4) Fibrilagdo Atrial; (5)
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Carcinoma ou lesdes de faringe, laringe ou es6fago; (6) aneurisma de aorta; (7) varizes
esofagicas ou esofagite; (8) Baldo intra-aortico e (9) valvulopatias.

Figura 8: Ecocardiograma Transesofagico — Doppler Esofagico (monitor CardioQ).

Bioimpedanciometria e Bioreactancia

A Bioimpedancia é um método ndo invasivo de monitorizacdo hemodinamica em
tempo real.

Eletrodos sobre o térax e pescocgo do paciente emitem uma corrente elétrica de baixa
amplitude e alta frequéncia que atravessa o térax e sdo captados por um segundo
eletrodo, apés um intervalo de tempo (deslocamento de fase), o qual é proporcional
ao volume sistélico (relacionado com a variag¢do do fluxo sanguineo intratoracico em
cada ciclo cardiaco). Ou seja, quanto maior o volume sistélico, maior o deslocamento
de fase.

A Bioreactancia consiste em um aprimoramento dessa técnica. Permite a analise de
mudancas de amplitude e frequéncia dos impulsos elétricos, reduzindo as
interferéncias elétricas que podem induzir a erros de leitura e de interpretacdo dos
dados fornecidos (DC, VS e contratilidade miocardica) (Fig: 9).

Apesar de validado, alguns estudos ndo demonstraram boa correlagdo com o TPl em
pacientes com choque circulatdrio.

LimitagOes: Hipertensdo Pulmonar Grave (>60 mmHg) e Insuficiencia Aortica grave

(superestima DC); Marcapasso (artefatos); patologias adrticas (aneurisma, prétese Ao,
dissecg¢do); insuficiéncia tricuspide.
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Figura 9: Biorectancia (NICOM)

Reinalagao Parcial de CO: - Principio de Fick: Sistema NICO

Método nao-invasivo de monitorizagdo continua de DC, por meio do CO; expirado,
com aplicacdo da equacdo de Fick modificada (utilizagdo do COz no lugar do Oz na
equacdo de Fick).

FICK MODIFICADA: DC = VCO; / CACO; - CVCOy).

Esse principio prevé que absorcdo ou a eliminagao de determinada substancia do
organismo é o produto do fluxo sanguineo para o 6érgdo pela diferenca de
concentracao artério-venosa da substancia.

Para que seja utilizado é necessario que o paciente esteja entubado e o sistema de re-
inalagdo é posicionado entre o tubo e o circuito do ventilador pulmonar artificial (Fig:
10).

O equipamento faz a mensuragao do CO; expirado durante a re-inalagdo e o compara
com o CO; em condi¢des normais, o que permite aferir indiretamente o débito
cardiaco.

LimitagOes: (1) alteragdes ventilatérias com CO, menor do que 30 mmHg; (2)
mudancas da ventilacdo-perfusdo; (3) modificacdes do espagco morto.
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Figura 10: Sequéncia de re-inalacdo-estabilizacdo usando o NICO para o cdlculo do
consumo de CO; (VCO;) e ilustracdo esquematica do dispositivo e de seus
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componentes. A presenca da capnografia implementa mais dados para a
monitoriza¢do do paciente

Conclusao

A monitorizagdo hemodinamica consiste em medidas repetidas de inumeras
varidveis hemodinamicas.

Diversos equipamentos e tecnologias sao disponiveis para obten¢do destas
variaveis.

Nao existe um equipamento ideal para todos os pacientes em todos os
cendrios clinicos.

O conhecimento da fisiologia cardiovascular e a compreensao das diferentes
tecnologias e funcionamento dos diferentes equipamentos sdo
fundamentais para o emprego adequado de qualquer tecnologia ou
equipamento na monitorizagdo hemodinamica.
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Tabela 6. Visao geral e limitagc6es dos métodos de monitorizacado de DC em comparagao
com o Cateter de Artéria Pulmonar

é\ c'));reerltl:ﬂligl Método de Medida de DC Invasivo Prti):feoc::aern;on::ara Limitagoes e Acuracia
Cateter de _ B . ) Sm{nts intra e _
Artéria Termodiluicdo na Artéria e Cat{et_er\zagao da ex_tcr_acard|acos,va|v_op?t|as,
Pulmonar Pulmonar Artéria Pulmonar arritmias, grande variagéo da

u temperatura
é g;:rigl Método de Medida de DC Invasivo Pr?:feo(:lnr:l;n;oDr?ra Limitacdes e Acuracia
Andlise da rea de pulso Cateter Venoso Arritias, Shunts intra e
o } Central, Cateter extcracardiacos,valvopatias,
PICCO® sistdlico calllbrlaqa com ++ Arterial Central* e grande variagdo da temperatura,
ttrirr?;gilllriffaor vérias me_digas de ma-qualidade de sinal arterial,
termodiluicdo BIA, mudangas de ténus vascular
- . Cateter Arterial Arr‘\tmias, Shu,nts im.ra e
Andlise da &rea de pulso Cateterizagéo venﬁsa extracardiacos, mé qualidade do
sistélico calibrada com o sinal arterial, uso de BIA<
LIDCOplus® termodiluica ++ periférica, bolus de d 1© |
cao ltio venoso para mudangas no tonus vascular, uso
transpulmonar calibragdo do DC terapéutico de Litio,
Bloqueadores Neuromusculares
Andlise da area de pulso Cateter Venoso Arritias,,Shunts intra e
EV1000/ sistolico calibrada com Cen_tra\, Cateter extcraca_rdm}cos,valvopauas,
VolumeView® termodiluigéo ++ Alrt_enal Central* e gragde variagdo da _temperat_ura,
transpulmonar varias meldulja~s de ma-qualidade de sﬂmal arterial,
termodiluicao BIA, mudangas de tonus vascular
dinsgzea 2ig$§;§:lif$:§a ‘ Arritmias, ma qualidade do sinal
FloTrac- com informagdes Cateter Arterial e arterl?\, uso de BIA, mudﬂangas
Vigileo® demograficas do paciente t Dadols . no tonug vasc,ular, vgrsao de:
para determinar o fluxo Antropométricos software disponivel, método ndo-
sanguineo calibrado
Andlise da velocidade do Colocacéo do probe D faqi l

CardioQ® fluxo de sangue da aorta + no esdfago, dados oengas esotagianas, fiuxo

descendente antropométricas turbulento

Obtencao da VTl & do Dependente a janela acustica,

Ecocardiogram diametro da via d d Avaliagao direta pode sofrer alteracées em
a Transtoracico Cljarr:/e :t)”, a|V|a e S?é a . intermitente valvopatias e arrtimia, operador
o ventriculo esquerdo dependente
Mudancas na Conexao do circuito Hipercapnia, Ventilagcéo
concentragéo do CO2 do NICO2, entubagao espontanea, estados
NICO® : . - S ) o
reinalado (estimtiva do traqueal e ventilagdo hiperdindmicos, doengas
fluxo pulmonar) mecanica pulmonares

Atraso de tempo em que a ~
ftei Colocagao de . . . ’
corrente elétrica gerada Eletrodos sobre o Método ainda necessita maior
Biorectancia por um eletrodos atinja um - trax 6 pescoco do validagéo, sofrendo alteracées
segundo eletrodo pescog em inimeras circunstancias
paciente
(deslocamento de fase)

Colocagao do

Andlise das ondas de dispositivo sobre o Validagao no periodo

pulso geradas na parede pulso (controle do perioperatério. Necessita mais
. arterial do dedo por meio cuff) e sobre dois evidencias em pacientes criticos
Nexfin® . - ) ; s
do enchimento do cuff dedos do paciente com choque circulatério e em
pela plerismografia (com mudancga pacientes em uso de droga
fotoelétrica seriada entre os vasoativas
dedos)
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Tabela 1. Recomendac6es acerca de Monitorizagcao Hemodinamica da Sociedade Européia

de Medicina Intensiva (Cecconi 2014)

Recomendacéao

Nivel de
Recomendacéao

Tipo de Declaragao

de Exigéncia

Nao utilizar uma variavel Unica para diagnéstico/manejo do choque

N&o graduada

Melhor Pratica

Aferigbes frequentes das variaveis em pacientes com histéria ou achados
clinicos de choque

N&o graduada

Melhor Pratica

Métodos de monitorizagdo devem ser empregados para determinar o tipo
de choque sempre que néo esteja clara a etiologia

N&o graduado

Melhor Pratica

Quando for indicado método complementar para avaliagédo hemodinamica,

Nivel 2, QoE

: S ) L Recomendado
a ecocardiografia € o método inicial de escolha moderado (B)
Em pacientes complexos é recomendada a monitorizagao adicional com Nivel 2. QoE
Cateter de Artéria Pulmonar ou Métodos de Termodiluicao Transpulmonar vel z, Mo Recomendado
. ) baixo (C)
para determinar o tipo de choque
Medidas de DC néo estédo recomendadas em pacientes com boa resposta Nivel 1, QoE Recomendado
inicial a0 manejo do choque baixo (C)
Nos pacientes que nédo responderam a terapia inicial, € recomendada a Nivel 1; QoE
avaliagédo do DC e do VS baixo (C) Recomendado

Dispositivos menos invasivos devem ser preferidos somente em situacoes
onde estejam validados no contexto do paciente com choque

Nao graduado

Melhor pratica

Sugere-se a evolugao sequencial do estado hemodinamico do paciente
durante o choque

Nivel 1; QoE
baixo (C)

Recomendado

A ecocardiografia pode ser utilizada para a avaliagdo sequencial da fungéo
cardiaca no choque

N&o graduada

Declaragéo de Fato

N&o é recomendada a utilizagdo do Cateter de Artéria Pulmonar como Nivel 1; Que

) ; Recomendado
rotina no paciente com choque Alto (A)
O Cateter de Artéria Pulmonar tem sua utilizac&o sugerida no paciente com Nivel 2; Que

P . = . L : Recomendado

choque refratario e quando houver disfungéo ventricular direita baixo (C)
A Termodiluicédo Transpulmonar ou o Cateter de Artéria Pulmonar tém suas .

I . ) ) Nivel 2; QoE
utilizagdes sugeridas em pacientes com choque, mais graves, baixo (C) Recomendado

especialmente nos casos com SARA associada

* 0 Consenso ainda orienta a utilizacéo de cateter venoso central e de cateter arterial
nos pacientes em choque, com afericoes de SvcO2, Delta PCO2 e Lactato para ajudar
na monitorizagdo do choque, além de utilizacéio de métodos de avaliagdo de circulagdo
regional e da microcirculagdo, caso sejam disponiveis. (20)
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Introdugao

Choque pode ser definido como a apresentacao clinica do desequilibrio entre a oferta
e consumo de oxigénio pelos tecidos, sem necessariamente haver hipotensdo arterial
sistémica.

Hipotensdo pode ser definida como uma queda na Pressdo Arterial Sistélica (PAS)
abaixo de 90mmHg ou uma queda de 30 a 40mmHg da PAS basal ou ainda uma queda
a Pressdo Arterial Média (PAM) abaixo de 60mmHg.

As primeiras manifestacGes clinicas de choque podem ser alteracdo do sensério,
oliguria, taquipneia, distensdo abdominal, antes mesmo da ocorréncia de hipotensdo
arterial.

O Choque é uma condicdo onde ocorre uma redugdo na producdo de ATP necessario
para o funcionamento da célula, como consequéncia habitualmente da diminui¢do de
oferta de substrato (normalmente oxigénio).

Para que a célula tenha seu substrato garantido necessario portanto que dois
componentes estejam presentes: (1) Oxigénio e (2) Fluxo (DC).

U Sinais de hipoperfusdo com ou sem hipotensdo é choque
U Choque pode ocorrer com PA normal
U Hipotensdo pode ocorrer sem choque

Classificagao do Choque

O Choque pode ser didaticamente classificado de diversas formas: (1) de acordo com
o tipo de Hipoxia; (2) de acordo com a apresentacao clinica; (3) de acordo com o tipo
de fluxo e (4) de acordo com o padrdo hemodinamico que o provocou/sustenta.

e Hipoxia por hipofluxo — DC inadequado (baixo)

e Hipdxia Anemica — Queda de Hb

e Hipdxia Hipoxica — Queda na Oxigenacdo do sangue

e Hipodxia Cititoxica — Disfun¢ao mitocondrial com Fluxo e Conteudo
adequados

Os tipos de Hipdxia ndo sao excludentes, podendo haver mais de um componente em
uma condi¢do de choque.
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A hipdxia por hipofluxo ou estagnante, é uma das mais frequentes e mais graves. A
variavel hemodinamica é a principal determinante. As medidas de DC e outras
varidveis hemodinamicas sao fundamentais.

A hipdxia anémica ndo é determinada por um valor especifico de Hb. Vai variar de
acordo com a intensidade da queda da Hb e a velocidade em que ocorre.

A hipoxia citotdxica ou citopatica é a de maior dificuldade de correcdo estando
associada a alta mortalidade.

e Choque Compensado — Clinicamente inaparente ou pouco evidente

e Choque Descompensado — Clinicamente evidente, com disfuncdes
organicas ainda potencialmente reversiveis.

e Choque Irreversivel — Disfun¢do organica multipla estabelecida com
poucas ou nenhuma possibilidade restaurativa.

O choque compensado pode ser caracterizado por uma condicdo clinica
aparentemente estavel secundaria a aumento da FC, vasoconstriccdo arteriolar e
venosa, aumento da liberacdo de ADH e ativacdo do sistema renina-angiotensina.

Clinicamente o choque compensado mantem uma PA estavel, associado geralmente
a taquicardia, manutencao de diurese em volume préximo do adequado com aspecto
concentrada. As medidas de Lactato e a SVO2 estdo geralmente alteradas
caracterizando a hipoperfusao oculta.

No choque compensado, o ACO2 pode estar alargado, demonstrando hipofluxo.

As intervencdes para diagnostico e intervengdo o mais precoce possivel tem bom
impacto sobre o prognostico.

O choque descompensado apresenta evidencia de disfuncdo organica, muitas vezes
em progressdo (cardiovascular, respiratéria, neuroldgica, digestiva). Quanto mais

intensas e mais numerosas as disfung¢des, pior o prognostico.

As manifestagdes clinicas do choque vao variar de acordo com as caracteristicas de
cada paciente e de cada sistema hipoerfundido (Fig: 1).

Figura 1: Manifestagdes clinicas de hipoperfusao

84



Monitorizac&o
Hemodindmica

Efeitos da hipoperfusao

: % Sinais e sintomas
nos diversos sistemas

Sistema Nervoso Central Agitacao, encefalopatia, necrose cortical, polineuropatia

Arritmias, angina, infarto do miocardio

Coracao . P e s o
Disfungao primaria ou secundaria progressiva (ino e crono-tropica)

Hiperventilagdoinicial e faléncia ventilatoria posterior

Ene Hipoxemia progressiva (IPA e SARA)

Hipoperfusao, redistribui¢ao corticomedular, diminui¢ao da TFG e
Rins aumento da reabsorgao de sddio e agua
Oliguria e necrose tubular aguda

Trato Gastrointestinal Gastrite erosiva, gastroparesia, pancreatite, colecistite e translocagao
Figado Colestase intrahepatica e hepatite isquémica
Hematolégicas Trombocitopenia, coagulagao intravascular disseminada

Hiperglicemia, hipoglicemia, hipertrigliceridemia, hipermetabolismo e

Alteragoes metabdlicas hipercatabolismo

O choque Irreversivel é caracterizado pela refratariedade as intervencgGes (fluidos,
aminas,etc). Convencionalmente, fala-se em disfuncdo quando ainda ha
possibilidades de reversdo e faléncia quando as medidas passam a ser futeis.

e Choque de Baixo Fluxo — DC inadequadamente reduzido e SVO2
geralmente reduzida.

e Choque de Alto Fluxo — O DC ndo é o principal determinante do Choque —
DC elevado e SVO2 geralmente elevada.

Em condig¢des de choque de alto fluxo, os tecidos ndo tem tempo de extrair o oxigénio
da circulacdo de maneira adequada. Assim, a SVO2 tende a estar normal ou
aumentada.

No choque de baixo fluxo, a extracdo tende a ser maior, com uma SVO2 mais reduzida.

e Choque Hipovolemico
¢ Choque Cardiogénico
e Choque Obstrutivo

e Choque Distributivo

A classificagdo do choque segundo o padrdo hemodindmico também ndo é
excludente. Assim, um paciente pode possuir mais de um padrdo de
comprometimento da hemodindmica presente na sua apresentacdo clinica de
choque.
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O choque hipovolémico é um dos mais comuns na terapia intensiva, principalmente
no politrauma e na sala de emergéncia.

Hipovolemia por sangramento pode ocorrer com poucos ou nenhuma alteragao nos
sinais vitais, caracterizando por vezes uma condicdo inicial de choque compensado

(Fig:2).

Figura 2: Estimativa de perda sanguinea no choque hemorragico

Classe | Classe Il Classe lll Classe IV
Perda sanguinea 750 750 - 1500 1500 - 2000 > 2000
(ml)
Perda sanguinea 15 15-30 30-40 >40
(%)
FC (bpm) <100 > 100 >120 >140
Pressdo arterial Normal Diminuida Diminuida Diminuida
(mmHg)
Enchimento Normal Diminuido Diminuido Diminuido
capilar
FR (mrpm) 14-20 20-30 30-40 >35
Diurese (ml/h) >30 20-30 5-15 Minima
Sensdrio Ansiedade Ansiedade Ansiedade Confusdao mental
leve moderada Confusdo mental Letargia
Reposigdo Cristaloide Cristalodide Cristalodide Cristaloide
volémica Sangue Sangue

Normalmente é caracterizado por pressdes intracavitdrias reduzidas, DC reduzido e
resisténcia vascular sistémica (RVS) elevada. Quando associado a perda de sangue,
pode ser caracterizado como choque com padrdo de hipdxia por hipofluxo e também

por anemia.
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O choque cardiogénico é melhor representado pelo IAM complicado, apesar de um
componente cardiogénico também estar presente no choque séptico.

No choque cardiogénico ocorre um aumento das pressdes de cavidade, queda do DC
e da PA com aumento da resisténcia vascular sistémica (RVS).

No caso do choque cardiogénico, o coracdo deve ser visto novamente como duas
bombas em serie, podendo a faléncia da bomba ser tanto a direita (VD) e/ou a
esquerda (VE).

O choque distributivo é representado principalmente pelo choque séptico,
vasoplégico por inflamagdo (ndo infecciosa), anafilaxia, intoxicagdo por cianeto ou
metformina ou ainda e pelo choque neurolégico.

A resisténcia vascular invariavelmente esta baixa, o DC pode estar normal, reduzido,
ou mesmo elevado (se reposto volemicamente) e as pressées de cavidade tendem a
estar baixas com um aspecto de “hipovolemia relativa”.

O choque obstrutivo pode ser representado por uma Embolia Pulmonar (EP),
pneumotdrax hipertensivo ou tamponamento cardiaco.

No caso da (EP), a magnitude do choque vai depender do impacto na circulagdo
venosa pulmonar e das condi¢des do VD (contratilidade e diastole).

A maioria dos episddios de EP ndo evoluem com choque.
A identificacdo da EP macica e sub-macica, é fundamental, pois sdo as condicées que
representam alta mortalidade associada a EP e algumas vezes potencialmente

corrigiveis.

No caso do Tamponamento cardiaco, os principais fatores sdo o volume e a velocidade
de acumulo de liquido no pericardio, além da presenca ou ndo de hipovolemia.

O saco pericardico pode acumular até 1 a 2L se acumulados em semanas ou meses,
mas tolera mal 100mL de liquido em minutos.

As medidas de pressdo de cavidades direitas e esquerdas sdo fundamentais para
compreensdo e orientacdo terapéutica do mecanismo fisiopatoldgico do choque por

EP, pneumotdrax ou tamponamento.

Na EP as pressées de cavidade direita tendem a estar elevadas, o DC e a PA baixos e a
resisténcia vascular sistémica e pulmonar elevadas.

O Ecocardiograma é extremamente util no diagnostico e guia terapéutico nos casos
de choque obstrutivo.
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Tratamento

O Tratamento do choque é sempre direcionado a: (1) adequag¢do da hemodinamica,
oxigenacgao e metabolismo; (2) tratamento do fator desencadeante e (3) corregdo e
protecgdo de disfuncdes organicas.

A estabilizacdo da hemodinamica visa atender as demandas metabdlicas do
organismo, sendo util a diferenciacdo de um choque de hipofluxo de um de alto fluxo,
bem como a identificacdo de fatores de hipdxia e componentes hemodinamicas
presentes (hipovolémico, distributivo, cardiogénico e obstrutivo).

Infusdo de aliquotas de fluido monitorizadas, inicio e titulacdo de medicamentos
vasoativos e/ou inotrdpicos; hemotransfusdo e avaliacdo de marcadores de perfusio
clinicos e laboratoriais (lactato, SVO2 e ACO2); sdo medidas frequentemente utilizadas
para o tratamento do paciente com choque.

Conclusdo

e O diagnostico de Choque é na maioria das vezes clinico.

e As condigdes clinicas que predisp6e ao choque devem sempre ser vigiadas e
monitoradas para se descartar a possibilidade d Choque compensado.

e Alteragdes no nivel de consciéncia, respiratdrias e de frequéncia cardiaca
podem sem as primeiras manifestagdes de choque.

e A medida de lactato, SVO2 e gradiente de CO2 podem auxiliar na
identificagdo e orientagdo terapéutica nos pacientes com choque

compensado.

e Em condigodes clinicas que predispde ao choque, a monitorizagcao do paciente
por algumas horas pode auxiliar no diagnostico e intervengdes precoces.

e O tempo de choque é diretamente proporcional a mortalidade, sendo o
tratamento sempre o mais precoce possivel.
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Reposicao Volémica e Tipos de Fluidos
Quando, Quanto e Qual
Afonso Celente Soares
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Introducao

A reposicao de fluidos é uma das intervengdes mais comuns na unidade de terapia
intensiva. Em especial nos pacientes com hipoperfusdo tecidual (choque), a
administracdo de fluidos intravenoso tem como principal objetivo restaurar o debito
cardiaco (DC) de acordo as necessidades metabdlicas do paciente.

A administracdo de fluidos intravenoso deve ser considerada como uma intervencao
medicamentosa. Assim, fluidos em quantidades insuficientes ou em excesso tem
potencial chance de além de ndo ser benéfico ao paciente, provocar efeitos adversos.

A administragado de fluido intravenoso pode ser dividida em trés modalidades basicas:
(1) Fluidos de manutengdo em um paciente estavel; (2) Reposi¢do de fluidos em
pacientes desidratados ou com perdas de volume e (3) Ressuscitagdo volémica. Esta
ultima, bastante utilizada em condi¢bes de choque.

A Ressuscitagcao volémica deve ser baseada na historia clinica, exame fisico, exames
complementares e sempre que possivel, com uso de varidveis hemodinamicas obtidas
de tecnologias de monitorizacgdo hemodindmica invasiva ou ndo invasiva e
minimamente invasiva.

A avaliacdo clinica fundamentada apenas em historia e exame fisico: sinais de
desidratacdo (boca seca, sede, turgor da pele) e alteragGes laboratoriais
(hipernatremia, hiperproteinemia e relagdo hemoglobina/hematocrito elevada),
possuem sensibilidade e especificidade limitadas.

Uma situacdo de hipotensdo na UTI pode ser consequencia da combinacdo de
gualquer um dos componentes — insuficiencia cardiaca, obstructdo vascular (aumento
de pds-carga), vasodilatacdo ou diminuicdo de volume circulante efetivo.

Os dados hemodinamicos podem auxiliar na Ressuscitagao volémica e devem sempre
ser interpretados associados a parametros de perfusdo tecidual e metabolismo.

As diferentes caracteristicas entre os pacientes devem sempre ser consideradas na
estratégia de Ressuscitacdo volémica. Diferentes severidades de doenca, tempos
distintos do inicio da injuria organica e da hipoperfusao, diferentes co-morbidades,
idades e reservas organicas variadas; todos estes fatores devem determinar uma
intervencdo de ressuscitacdo volémica de maneira customizada.

Ressuscita¢ao Volémica

ENTENDE-SE COMO RESSUSCITAGAO VOLEMICA, A ADMINISTRAGAO DE
FLUIDOS EM REPETIDAS ALIQUOTAS DE MANEIRA RAPIDA E MONITORIZADA.
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A administracdo de fluidos de maneira rapida e monitorizada (Ressuscitagcdo
Volémica) visa em ultima andlise o aumento do débito cardiaco (DC)e da Pressao
Arterial (PA). Ela é fundamentada no principio de Frank-Starling.

PRINCIPIO DE FRANK-STARLING: O aumento do grau de estiramento da fibra
miocardica do ventriculo ao final da diastole (pré-carga), vai determinar um

aumento na contracao ventricular subsequente e consequente aumento do

volume sistélico (VS).

O aumento do VS permite que com uma frequéncia cardiaca (FC) mantida, ocorra o
aumento do DC. Assim, a oferta tecidual de oxigénio e nutrientes vai aumentar.

DC=VSxFC

O aumento do VS também promove o aumento da PA considerando-se que a PA é o
resultado do VS e da resisténcia arterial periférica (R).

PA=VSxR

Espera-se assim que sejam atendidas as demandas metabélicas do paciente chocado.

Curva de Frank-Starling

O principio de Frank-Starling, pode ser representado graficamente por uma curva
referente a contratilidade miocardica em funcdo da pré-carga e do Volume sistdlico.

A curva de Frank-Starling pode ser dividida em duas fases: na primeira, uma fase
ascendente (rampa) onde existe um ganho de VS com o aumento da pré-carga. Em

uma segunda fase, a curva torna-se plana (“Plateau”), onde apesar da elevacdo da
pré-carga, ndo temos mais ganho no VS (Fig:1)

Figura 1: Curva de Frank-Starling
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Fluidoresponsividade

Quando, durante a ressuscitacdo volémica o paciente tem um incremento do VS e
consequentemente do DC, falamos que ele esta na “fase de rampa da curva de Frank-
Starling”, sendo o paciente identificado como, Respondedor ou Fluidoresponsivo.

Quando ao contrario, durante a ressuscitacdo volémica, o paciente ndo apresenta
elevagdao do VS e do DC, falamos que ele esta na “fase de plateau da curva”- Nao
respondedor ou nao fluidoresponsivo.

A identificacao do paciente como respondedor é fundamental para que possamos ser
mais precisos na interven¢do. Administrando fluido quando necessdrio e
principalmente, evitando administracdo de fluidos de maneira excessiva.

UM PACIENTE E DESCRITO COMO FLUIDORESPONSIVO SE APOS UMA
RESSUSCITACAO VOLEMICA OCORRER UM AUMENTO DE 10 A 15% DO DC.

Antes de diagnosticar se um paciente é fluidoresponsivo, devemos considerar alguns
fatores:

1- O coragao deve ser considerado como duas bombas pulsadas em série. Assim, como
temos dois ventriculos (ventriculo direito e ventriculo esquerdo) um paciente pode
ter duas curvas de Frank-Starling de comportamentos semelhantes ou diferentes.

2- Na pratica clinica, na maioria das situagdes clinicas em terapia intensiva, fazemos
ressuscitacdo volémica administrando volume na cavidade direita e observamos o
resultado no incremento ou ndo do volume sistélico esquerdo (pressao arterial
sistémica ou DC). Assim, diante de uma paciente ndo respondedor, podemos estar
diante de um VD e/ou VE ndo respondedor(es).

93



Monitorizac&o
Hemodindmica

3- Fuidoresponsividade deve ser uma propriedade qualquer individuo normal. Assim,
se estivermos diante de um paciente fluidoresponsivo, a ressuscitacdo volémica sé
devera ser realizada se o paciente necessitar de aumentar o DC.

Como Identificar O Paciente Fluidoresponsivo?

Geralmente a ressuscitacdo volémica ocorre diante de sinais clinicos sugestivos de
hipoperfusao tecidual — choque. Na maioria das vezes, o gatilho para uma infusdo de
fluidos rapido a a presenca de hipotensdo, taquicardia e/ou oliguria.

Em um paciente com choque, diversas caracteristicas clinicas e laboratoriais podem
sugerir que um paciente seja fluidoresponsivo. (tabela 1). Entretanto, na maioria das
situagdes na terapia intensiva precisamos de mais dados para decidir melhor se o
paciente vai se beneficiar da ressuscitagdo volémica.

Tabela 1: Alterac¢des Clinica e Laboratoriais

Pressao arterial

Frequencia cardiaca (FC)

AlteracGes ortostaticas da PA

Alteragbes do Sensdrio

Enchimento capilar lentificado, Cianose de extremidades,
Pele fria, Sudorese, Turgor diminuido, Diminuicdo da temperatura das
extremidades.

Diurese reduzida

Fracdo de excrecdo de sédio

Uréia

Lactato sérico

SvO; e SvcO,

Outra situacao clinica onde a ressuscitacdo volémica pode ser til é no Choque oculto
ou criptico. Nesta condicdo, apesar dos sinais clinicos e as varidveis de hemodinamica
de beira leito (pressao arterial - PA e frequéncia cardica - FC) normais, o paciente pode
estar numa condicdo de hipoperfusdao onde seja necessario o aumento do DC com a
reposicdo de fluidos — ressuscitacdo volémica. Nesta situacdo habitualmente apesar
de FC e PA normais, o paciente possui invariavelmente lactato e saturagdo venosa
mista (SVO;) alteradas apontando para hipoxia tecidual.

A identificacdo do paciente fluidoresponsivo pode ser feita baseada em dois tipos de
parametros hemodindmicos: (1) Estaticos e (2) Dinamicos.

Parametros Estaticos
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Pressao Venosa Central (PVC) e Pressao de Oclusao da Artéria Pulmonar (POAP).

A PVC e a POAP sdo variaveis hemodinamicas relacionadas a pré-carga do ventriculo
direito (VD) e do ventriculo esquerdo (VE) respectivamente. Entretanto, hoje sabemos
gue diante de uma mesma pressao diastdlica final, um ventriculo pode estar tanto na
fase de rampa como na fase de plateau da curva de Frank-Starling (Fig 2). Assim,
ambas as pressdes ndo sdo bons preditores de aumento do VS a infusdo de fluidos.

Figura 2: Diferentes Curvas de Frank-Starling
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Retirado de Guerin L, Monnet X, Teboul JL. Monitoring volume and fluid responsiveness: From static to
dynamic indicators. Best Practice & Research Clinical Anaesthesiology 27 (2013) 177-185

Além disso, como na relagdo entre volume administrado e pressdo deve-se considerar
a complacéncia do sistema cardiovascular, ndo podemos predizer qual o incremento
de pressdo que uma aliquota de volume vai determinar em um paciente.

Parametros Dinamicos

Variagdo na Pressao de Pulso (“APP”)

Pacientes em ventilagdo mecanica (VM) na UTlI e com monitorizagdo da pressdo

arterial invasiva, invariavelmente apresentam uma oscilagao na curva de registro da
PA que guarda relagao com o ciclo respiratério (Fig 3).

(PRESSAO DE PULSO = PRESSAO SISTOLICA — PRESSAO DIASTOLICA).

Figura 3: Variacdo na Curva de PA de acordo com Ciclo Respiratdrio em Ventilacdo
Mecanica.
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Retirado de Cavallaro F, Sandroni C, Antonelli M. Functional hemodynamic monitoring and dynamic
indices of fluid responsiveness MINERVA ANESTESIOL 2008;74:123-35

Durante a inspiracdo, com aplicacdo de pressdo positiva as vias aéreas, ocorre a
elevacdo da pressdo arterial, em especial a pressao arterial sistélica (PAS) e a pressdo
de pulso (PP).

Durante a expira¢do o registro da curva de pressdo volta a mostrar valores de pressao
de pulso e pressao sistélica menores.

Durante a VM, o ciclo inspiratério provoca um aumento da pressdo transpulmonar e
da pressao pleural. Isto vai determinar nas veias pulmonares uma aumento do retorno
venoso de sangue para o VE e facilitar o esvaziamento do VE por aumentar o gradiente
téraco-abdominal. Assim, vai ocorrer um aumento do VS do VE, promovendo o
aumento observado na PAS E na PP.

Simultaneamente a este aumento da pre-carga do VE, esta mesma

pressdo positiva pulmonar vai determinar no lado direito do coracdo uma diminuicdo
do retorno venoso por compressdo da veia cava inferior e redu¢ao da complascencia
do AD e do VD, além de um aumento na pds-carga do VD; diminuindo assim o VS do
VD. Assim, nos batimentos cardiacos que ocorrerem durante a expira¢do, o VS do VE
vai ser reduzido (Fig: 4).

Figura 4: Interacao Ventilacdo Pulmonar x Circulacao Pulmonar
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Retirado de Asopa A, Karthik S, Subramaniam B. Current Status of Dynamic Parameters of Fluid Loading.
NTERNATIONAL ANESTHESIOLOGY CLINICS Volume 48, Number 1, 23-36 r 2010,

A variacdo de Pressdo de Pulso (APP) é considerada a diferengca da maior PP na
inspiracdo menos a menor PP durante a expiracdo, dividida pela media entre elas.

APP = PP max — PP min / (PP max + PP min / 2)

Os pacientes que possuem uma APP > 12% a 15% tem maior probabilidade de serem
fluidoresponsivo. Da mesma forma, nos pacientes em que a variacdo da PP de acordo
com o ciclo respiratdrio for < 12% a 15%, provavelmente ndo se beneficiaram de
ressuscitacdo volémica para tentar aumentar o DC.

Algumas condicGes devem estar presentes para garantia a acuracia deste método em
identificar o paciente fluidoresponsivo:

1.0 paciente deve estar sedado, sem esforgo inspiratério significativo e/ou
variado

2. O paciente deve estar sendo ventilado com volume corrente < 7 a 8 mL/Kg
peso predito

3. O térax ndo pode estar aberto

4. O paciente deve estar em ritmo cardiaco regular com rela¢do FC/FR > (??)
5. Nao deve haver insuficiéncia de VD

Elevagdo Passiva de Membros Inferiores

97



Monitorizac&o
Hemodindmica

A elevacdo passiva de membros inferiores (EPMI) é uma manobra que pode ser
realizada em praticamente todos os pacientes na terapia intensiva. Em um paciente
com a cabeceira elevada (30 a 45°), elevam-se ambos os membros inferiores (30 a 45°)
e reclina-se a cabeceira a zero graus (0°) em um movimento Unico. Desta forma,
espera-se que ocorra um aumento do retorno venoso de cerca de 300mL a 500mL.
Assim, deve-se observar um aumento do VS e do DC geralmente nos primeiros 30 a
60 segundos (Fig: 5).

Figura 5: Elevacdo Passiva de Membros Inferiores

Patient supine with legs
elevated to 45 degrees:
blood moves from legs

Patient in semi- and abdominal
recumbent position compartments /

Passive leg raising

Retirado de PACT (Patient-Centred Acute Care Trainig). Haemodynamic Monitoring and Management.
Skills and techinique 2013

Prova de Volume (“Fluid Challenge”)

Uma das maneiras de identificar se o paciente é fluidoresponsivo é através da prova
de volume ou desafio com volume.

O desafio com fluidos oferece trés grandes vantagens: (1) a avaliagcdo quantitativa da
resposta cardiovascular inotrdpica, durante a infusdo de volume; (2) permite a
correcdo imediata de déficit de volume existente e (3) minimiza a possibilidade
sobrecarga hidrica e potenciais efeitos adversos.

A prova de volume ou desafio hidrico pode ser portanto, didaticamente dividida em
4 varidveis a serem contempladas

(1) Tipo de fluido a ser administrado.
(2) A velocidade de infusdo

(3) Metas a serem atingidas

(4 ) Limites de Seguranca
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(1) Tipo de fluido a ser administrado.

Cristaloides ou coloides podem ser igualmente utilizados.

Em individuos sadios, as moléculas de coloides sdo retidas no meio intravascular por
mais tempo que os cristaloides. Entretanto, os coloides ndo apresentam superioridade
em relagdo aos cristaloides em diversos estudos sobre mortalidade.

Coloides:

Possuem a vantagem tedrica de se manterem mais tempo no espaco intravascular e
recrutarem fluido do intersticio. Entretanto em pacientes com inflamacao, a alteracao
de endotélio e a perda do glicocalix destas células parece estar associada a maior
extravasamento de fluido para o extravascular.

A albumina parece ser o coloide mais seguro. O estudo SAFE, que comparou o uso de
albumina humana na UTI com cristaloides isotonicos, a mortalidade foi semelhante
nos dois grupos. O uso da albumina pareceu ser favordvel em pacientes com
hipoalbuminemia, com sepse e também esteve associado a menos complicagdes.

Além de serem mais caros e em alguns estudos, os colides se mostraram associados a
maior frequéncia de eventos adversos como insuficiéncia renal e/ou necessidade de
terapia de substituicdo renal.

Estudos que compararam o uso de amidos com cristaloide no entanto demonstraram
por vezes maior frequéncia de complicacdes renais e até mesmo mortalidade no
grupo de pacientes que usaram coloides a base de amido.

Os coloides a base de gelatinas, tem um preco menor mas também possuem menor
efeito coloidosmético. Podem provocar alteragdes na coagulagao e atualmente nao
sdo comercializados nos Estados Unidos.

Cristaloides:

Os cristaloides mais comumente utilizados sdo as solugdes isotonicas salina, ou soro
fisiolégico com NacCl (0,9%) e a solucdo de Ringer simples e o Ringer Lactato. Esta
ultima também conhecida como solugdo de Hartman, é ligeiramente hipotonica em
relacdo ao soro humano e possui menos cloro que as outras duas (Tabela N).

As solucdes balanceadas sao solug¢des que procuram mimetizar o soro humano no seu
conteldo de eletrdlitos, osmolalidade e pH. Contém anions como acetato, gluconato
e mesmo lactato que podem ser convertidos em bicarbonato, o que acrescenta a estas
solugdes uma potencial propriedade de tampao.
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Alguns estudos sugerem que a solucdo salina quando comparada a solugdes
balanceadas esteve associada a injuria renal, ainda que outro estudos nao tenham
confirmado esta tendéncia. (ref SPLIT)

O tempo de permanéncia no vaso mesmo em condi¢des normais é bastante curto.
Apds 30 minutos de uma infusdao de 1000mL de cristaloide isotonico, apenas cerca de
1/3 do volume permanece no intravascular.

Uma das principais complicagdes ao uso da soluc¢do salina é o aumento do cloro sérico,
podendo por vezes estar associado a ocorréncia de acidose hipercloremica.

Reconhecidamente hoje ainda ndo possuimos uma solucao de ressuscitacdo ideal para
todos os cenarios clinicos. A escolha deve ser fundamentada apds avaliacdo da
patologia de base do paciente, o tipo de perda, a concentragdo sérica de albumina, o
risco de sangramento e de insuficiéncia renal e a severidade da faléncia circulatéria.
A utilizacao de cristaloides como solugao de primeira intervengao é recomendacao de
diversas diretrizes e consensos.

(2 ) A velocidade de infusdo

A velocidade de infusdo dos fluido e a monitorizacdo do seu efeito no sistema
cardiocirculatério é fundamental para identificar se o paciente é ou ndo fluido
responsivo. Nao existe um protocolo de infusdo universalmente aceito.

O desafio com fluidos foi originalmente descrito entre 600 a 999mL/h de cristaloides.
A campanha de Sobrevivéncia a Sepse sugere 500 a 1000mL de cristaloide ou 300 a
500mL de coloide em no maximo 30min.

Consensos de choque mais recentes recomendam uma infusdo de 500mL cristaloides
em no maximo 15 a 20 min.

Apesar de registros mostrarem uma velocidade de infusdo mais conservadora —
1000mL/h, a infusdo de fluidos em velocidade maior e com monitoriza¢do a beira leito
constante durante a infusdo parece ser justificada pela prépria manobra de elevagao
passiva de membs inferiores que prevé um aumento de retorno venoso de cerca de
300 a 500mL e um efeito avaliado em cerca de até 2 min.

( 3 ) Metas a serem atingidas
O desafio hidrico invariavelmente é realizado como resposta a alterag¢des clinicas do
paciente critico — hipotensao ou taquicardia e sinais de hipoperfusao periférica como

oliguria. A correcdo destas varidveis devem ser perseguidas caracterizando que o
desafio com fluidos foi efetivo.
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A medida do lactato sérico também pode ser utilizada como marcador de perfusdo
periférica inadequada, mas geralmente nao reverte rapidamente durante ou logo
apos o desafio com fluidos.

(4 ) Limites de Seguranga

A congestdo pulmonar é tradicionalmente utilizada como sinal de uma reposicdo de
fluidos exagerada. A congestdo pulmonar no entanto traduz uma faléncia
primariamente do ventriculo esquerdo (VE) e o desafio com fluidos é feito com infusédo
de fluidos no sistema direito da circulagdo.

A utilizacdo da medida da PVC como substituta da PAD e/ou a pressdo diastdlica final
do VD, pode ser utilizada como parametro de seguranca na reposicdo de fluidos,
podendo indicar uma faléncia do VD.

A utilizagdo da POAP como indicativo da pressao diastolica final do VE, também pode
ser utilizada como pardmetro de seguranca na reposicao de fluidos, podendo indicar
uma faléncia do VE.

A medida de pressGes de enchimento tanto das cavidades direita (PAD) e esquerda
(POAP), devem ser feitas de maneira frequente (a cada 10 min pelo menos), durante
o desafio com fluidos.

O aumento maior que 4mmHg durante um desafio com fluidos pode ser indicar que o

paciente ndao encontra-se mais na fase ascendente da curva de Frank-Starling — nao
fluidoresponsivo.

101



Monitorizac&o
Hemodindmica

Conclusao

e Aadministracdo de Fluidos na terapia intensiva pode ter diferentes propdsitos:
(1) Fluidos de manutencdo para pacientes que necessitem de suplementacdo
pela via parenteral, (2) Reposicio de fluidos para perdas em pacientes
desidratados ou com perdas de volume sem comprometimento grave da
perfusdo e a (3) Ressuscitacdo volémica em pacientes com déficit perfusional
(choque).

e ARessuscitacdo volémica deve ser sempre feita de maneira assistida — durante
e apos a infusdo dos fluidos.

e Fluido é medicamento. Tem efeitos desejaveis e indesejaveis (efeitos
colaterais).

e A Ressuscitacdo volémica deve ser Precoce e generosa nas primeiras horas de
hipoperfusdo (choque).

e Ressuscitagao volémica deve ser feita apenas nos pacientes fluidoresponsivos

e A identificacdo do paciente Fluidoresponsivo pode ser feita por diversas
variaveis (estaticas e dindmicas) e elas ndo sdo excludentes.

e A Ressuscitacdo volémica deve ser feita sempre guiada por metas de eficacia
e seguranca

e Cristaloides isotonicos e coloides podem ser usados. Recomenda-se evitar
amidos dando preferencia a albumina como coloide.

e Aadministracao de Fluidos apds as 24h a 48h iniciais de hipoperfusao deve ser
restrita.
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Introdugao

O objetivo da otimizacdo hemodinamica é adequar o DC e a oferta tecidual de oxigénio
as demandas metabdlicas.

Os medicamentos mais comumente utilizados para este propdsito promovem efeitos
que permitem dividi-los em grupos de acordo com seu efeito predominante: (1)

vasopressores e vasodilatadores; e (2) inotropicos.

Varios destes medicamentos vao provocar ambos efeitos, dependendo da dose que
esteja sendo empregada.

A utilizagdo de um medicamento vai ser determinada em fungdo do mecanismo
fisiopatoldgico que deseja-se atingir.

A maioria destes medicamentos vai ter inicio de acdo rdpido e duracdo também
relacionada ao tempo de infusdo.

Vasopressores

A hipotensao arterial associa-se a mortalidade, podendo atingir 18% em pacientes na
emergéncia, quando a pressdo arterial sistélica (PAS) estiver abaixo de 80 mmHg?.

Em um paciente chocado, quando a reposicdo com fluidos é insuficiente para
restaurar a hemodinamica e diante de uma vasodilatacdo importante, o uso de

vasopressores esta indicado para manter a pressao de perfusdo tecidual.

A infusdo de vasopressores deve ser preferencialmente em acesso venoso central e
de maneira continua.

O ajuste da dose destes medicamentos deve ser feito também preferencialmente pela
afericdo continua da pressao arterial (PA) de maneira invasiva (cateterismo arterial).

A escolha do vasopressor depende da fisiopatologia da subjacente e de condi¢des
proprias do paciente.

A vasoconstriccdo sistémica pode ser regulada por dois sistemas de estimulacdo: (1)
adrenérgico e o (2) vasopressinergico.

Estes dois sistemas funcionam em resposta a descargas fisioldgicas de nosso
organismo de adrenalina (AD), noradrenalina (NAD) e vasopressina (VP).

Alguns medicamentos podem ser utilizados como vasopressores na pratica da UTI
(Tabela: 1)
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Tabela 1: Medicamentos Vasopressores

Receptor
Farmaco Dose (ug/kg/min) B-1 B-2 a-1
Noradrenalina 0,05-3,0 ++ 0 +++
Dopamina 1,0-20,0 + (++) + + (++)
Adrenalina 0,05-2,0 +++ ++ +++
Fenilefrina 0,5-5,0 0 0 +++
Vasopressina 0,1-0,4 Ul/min V1 (musculo liso)

V2 (ductos coletores renais)

Noradrenalina

E um mediador do sistema nervoso simpatico, sendo um potente agonista o-
adrenérgico.

Aumenta a pressao arterial por vasoconstricdo e simultaneamente eleva o débito
cardiaco (DC) em torno de 10 a 15%?2 por também possuir efeito B1-adrenergico.

Atualmente é o vasopressor de primeira escolha em condi¢Ges de choque.

Em pacientes hipovolémicos, seu efeito vasoconstritor pode reduzir o fluxo para o
territdrio esplancnico e renal, prejudicando a perfusdo esplancnica.

Pode provocar arritmias atriais ou ventriculares.

Em pacientes com choque séptico, a noradrenalina pode aumentar a pressdo arterial
sem causar prejuizo ao desempenho cardiaco e a fun¢io organica3.

Dopamina

A dopamina é o precursor natural da noradrenalina e da adrenalina, tendo um efeito
dose-dependente.

e Em doses menores do que 5 pg/kg/min: efeito dopaminérgico, promovendo
vasodilatacdo no leito vascular mesentérico e renal.

e Em doses entre 5 — 10 pg/kg/min: efeito B-1, aumentando a contratilidade
miocardica e a frequéncia cardiaca.

e Em dose superior a 10 pg/kg/min: efeito a-1, provocando vasoconstricdo e
elevacdo da pressdo arterial?.
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E IMPORTANTE REFORCAR QUE AS DOSES RECOMENDADAS DEVEM SER
INDIVIDUALIZADAS EM CADA PACIENTE DE MANEIRA QUE ALGUNS PACIENTES
PODEM RESPONDER COM EFEITOS NAO PREVISTOS A DOSE INFUNDIDA, OU
NECESSITAREM DE DOSES MAIORES AS PROPOSTAS.

O aumento da pressao arterial pela dopamina, deve-se primariamente por aumento
no volume sistélico e na frequéncia cardiaca?, enquanto que seus efeitos na circulacdo
esplancnica apresentam resultados diversos®.

A Dopamina pode provocar com frequéncia taquiarritmias atriais e ventriculares ndo
toleradas pelos pacientes.

O efeito dopaminérgico da Dopamina ndo tem comprovacdo de melhora na fungdo
renal apesar de algumas vezes promover um aumento de diurese.

Adrenalina

E um potente vasoconstritor, que aumenta a pressdo arterial por estimular os
receptores a-1 e B-1.

O efeito B-1 ocorre normalmente em baixas doses (até 0,02ug/Kg/min), aumentando
a contratilidade miocardica, sendo uma alternativa a Dobutamina.

Promove assim efeito vasoconstrictor e também inotrdpico e cronotrdpico positivo,
aumentando o tonus vascular e elevando o DC por aumento do volume sistélico e

também da frequéncia cardiaca.

Aumenta a oferta de oxigénio (DO2), porém, pode simultaneamente aumentar o
consumo (VO3).

Promove aumento do lactato sérico por mecanismo aerébico, prejudicando o uso
deste marcador como ferramenta de monitoriza¢do da ressuscitacdo.

Em pacientes com choque tem potencial de reduzir o fluxo sanguineo regional, em
particular para o territério esplancnico.

Provoca taquicardia que pode ser um fator limitante ao seu uso em alguns pacientes

Em doses elevadas e por tempo prolongado, pode causar dano miocardico direto na
forma de bandas de necrose miocardica e apoptose dos cardiomidcitos.

Em virtude de seus efeitos deletérios, a adrenalina é considerada por vezes uma droga

de segunda linha no tratamento do choque circulatério, reservada para os casos que
ndo responderam a outras terapias?.
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Fenilefrina
E uma catecolamina sintética que atua exclusivamente em receptor a.
Promove vasoconstric¢do arterial e também no territério venoso.

Tem um inicio de acdo rdpido e com breve duragdo, sendo usada exclusivamente na
forma de bolus para a rapida correcdo de hipotensdo grave e de inicio subito.

Pode ser utilizada como segunda linha de tratamento em pacientes com choque por
vasoplegia, em particular em pacientes que apresentem taquiarritmias com outras
drogas?.

A dose habitual da Fenilefrina varia entre 0,05 — 0,09 pg/Kg/min.

Vasopressina

E um peptideo com acdo hormonal, sintetizado no hipotdlamo, transportado e
armazenado na hipéfise posterior na forma de granulos, sendo liberado no plasma
guando ocorre aumento da osmolaridade, hipotensao, hipovolemia, dor, ndusea e
hipoxia.

A vasopressina tem efeito vasoconstrictor promovendo a contragdo da musculatura
lisa dos vasos via receptores V1 e pelo aumento da resposta as catecolaminas.

Outro mecanismo para elevagao da pressdo arterial é a inibicdo de dxido nitrico na
musculatura lisa dos vasos e nos canais de K*-ATP2,

A vasopressina tem menor impacto nas circulagdes coronariana e cerebral em
comparagdo com as catecolaminas, tendo um efeito neutro no DC, dependendo do
aumento na resisténcia vascular sistémica de modo dose-dependente.

Uma vantagem da vasopressina é que mantem seu efeito vasopressor em condicdes
de hipdxia e acidose, frequentes em casos de choque circulatério de qualquer

etiologia®.

Pode ser utilizada em pds-circulacdo extracorpdrea e no choque séptico refratdrio, em
especial na reducdo da dose de noradrenalina.

A dose da vasopressina normalmente utilizada no choque é de 0,001 a 0,04U/min.

Outro mecanismo de ac¢do é a atuagdo nos receptores V2 renais, nos ductos coletores,
promovendo absor¢do de agua livre.
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A Vasopressina também tem sido utilizada no tratamento de sangramento de varizes
esofagianas e no diabetes insipidus.

Dentre os efeitos adversos, a vasopressina pode provocar vasoconstriccdo
coronariana e mesentérica, hiponatremia e intoxicacdo hidrica e necrose de
extremidades.

Terlipressina

Aterlipressina (TP) é um andlogo sintético da vasopressina com um maior seletividade
pelos receptores V1.

A TP sofre clivagem de endopeptidases, resultando em um metabdlito ativo, a lisina
vasopressina (LVP), o que Ihe confere uma meia vida de 50 min em comparac¢do aos 6
min da VP. Assim a TP pode ter efeito por 4 a 6 horas.

Pode ser utilizada no tratamento de sangramento de varizes de eséfago.

Como efeito colateral, pode provocar redugdo do DC, isquemia periférica (dermatite
necrética), isquemia coronaria e mesentérica, hiponatremia e vasoconstriccdo

pulmonar.

Quando administrada em bolus de 1 — 2 mg a pacientes com choque séptico, eleva a
PAM em poucos minutos com efeito sustentado por 120 min apds a injec3do’.

Inotrépicos

O uso de inotrépicos visa melhorar a contratilidade miocardica e aumentar o DC.
Nesta situacdo, o desafio consiste em titular a terapia para adequar o DC as demandas
metabdlicas. Idealmente sugere-se a monitorizacdo continua do DC durante o uso

destes medicamentos, pois através do exame clinico pode haver erros de avaliacdo.

Quando a hipoperfusao global manifesta-se através de reducdo na SvO2, esta varidvel
pode ser empregada para orientar a terapia.

Diversos medicamentos possuem propriedades inotrépicas, sendo alguns deles
também vasopressores (Tabela: 2)

Tabela 2: Medicamentos Inotrdpicos

Mecanismo de acao

Farmaco Dose (pg/kg/min) B-1 B-2 PDE Sens can Ca

Dobutamina 2,0-20,0 +++++ | +++ 0 0

109




Monitorizac&o

Hemodindmica
Milrinone 0,375-0,75 0 0 +++ 0
Levosimendan | 0,05-0,2 0 0 0 +4++

Adrenalina

Pode ser usada como opc¢do a Dobutamina, principalmente em doses baixas
(até0,02ug/Kg/min), pelo seu efeito B.

Tem importante efeito cronotrépico positivo.
Promove aumento do lactato sérico sem indicar hipdxia celular.
Dobutamina

E uma catecolamina sintética com efeito sobre receptores B-1 (inotrépico e
cronotropico positivo) e B-2 (vasodilatador arterial).

Aumenta assim, o DC por efeito na contratilidade e na frequéncia cardiaca.
Nos casos de choque cardiogénico ou séptico é o medicamento mais estudado e
recomendado para tratar a disfuncdo miocardica. Aumenta o DC e reduz as pressoes

de enchimento ventriculares.

Entretanto, a Dobutamina pode aumentar significativamente o consumo de oxigénio
pelo miocardio (MVO3).

Deve ser administrada com cautela em pacientes com hipovolemia e que toleram mal
taquicardia.

Inibidores de Fosfodiesterase (Milrinone)

Aumentam a contratilidade miocardica e o DC com pequeno incremento no consumo
de oxigénio (3% a 5%).

Causam efeito vasodilatador sistémico e principalmente pulmonar.

Inibem a fosfodiesterase que degrada o AMPc, mantendo assim niveis de AMPc
elevados por mais tempo.

No choque cardiogénico é utilizado somente apds tentativas com outras drogas, em
funcdo de sua meia-vida prolongada e pela propriedade de agravar a hipotensao.
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Nos casos de faléncia do VD, pode ser usado preferencialmente em relacdo a
Dobutamina por possuir um efeito vasodilatador mais pronunciado na circulagao
pulmonar.

Como o Milrinone é excretado pelos rins e tem uma meia-vida em torno de varias
horas, sua dose deve ser ajustada em casos de lesdo renal aguda.

A dose de ataque é de 50ug/Kg/min e de 0,375ug/Kg/min a 0,75ug/Kg/min.
Levosimendan

O levosimendan (LVD) pertence a uma classe de farmacos, os sensibilizadores dos
canais de calcio, que exercem seu efeito inotrépico por dois mecanismos: (1)
sensibilizacdo das proteinas contrateis (Troponina C) e (2) abertura dos canais de ATP
K-dependentes.

O LVD melhora a contratilidade miocardica sem aumentar o Ca** intracelular ou
comprometer o relaxamento diastélico, o que favorece o metabolismo energético do
cardiomidcito em comparagao com outros inotrdpicos.

A abertura dos canais de K leva ao relaxamento da musculatura lisa arteriolar e
vasodilatacdo, o que pode lhe conferir um grau de beneficio em situacGes de

isquemia.

Em fungdao de seu mecanismo de agdo, pode provocar hipotensdao, devendo ser
utilizado com cautela em pacientes com choque circulatdrio.

Possui um metabolito ativo por até uma semana, perpetuando seus efeitos o que
pode prejudicar no tratamento do paciente chocado (principalmente a hipotensao).

Sua principal indicacdo parece ser os pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda.

A dose de ataque é de 12ug/Kg em 10 min seguida de uma infusdo continua de
0,1ug/Kg/min.
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Conclusao

O uso de um medicamento vasopressor e/ou inotrépico ndo sdo excludentes.

A escolha de um determinando medicamento vai ser fundamentada nas
caracteristica do paciente e dos efeitos desejados e observados apds o inicio da

infusao.

Preferencialmente, todo paciente com vasopressor deve estar monitorado com PA
invasiva e com um acesso venoso central para administracdo do medicamento.

Preferencialmente, todo paciente em uso de medicamento inotrépico com objetivo
de otimizar o DC, deve ter uma tecnologia que permita medir o DC repetidas vezes

(continua).

Nao existe uma superioridade estabelecida em bases de grandes evidencias de um
medicamento vasopressor ou inotrépico em relagao a outro.

A Noradrenalina é o vasopressor de primeira escolha principalmente em fungdo de
critérios de seguranca e de ser mais estudada.

A Dobutamina é o inotropico mais estudado e preferencial em varias situacoes de
Choque (séptico e cardiogénico).
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Choque Cardiogénico
Helio Pena
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Introdugao

O choque cardiogénico é uma sindrome clinica de hipoperfusao tecidual causada por
incapacidade primaria do coracdo (excluida hipovolemia) em suprir débito cardiaco
(DC) adequado as necessidades orgénicas.'3

Classicamente o Choque cardiogénico é caracterizado por hipotensdo, associado a
baixo DC e resisténcia vascular sistémica aumentada.

O choque cardiogénico é uma importante complicacdo do infarto agudo do miocardio
(IAM). Neste caso esta associado a uma destruicdo grande miocardica (superior a 40%
da massa do ventriculo esquerdo) ou a complicagdes como comprometimento e
disfuncdo do ventriculo direito (VD) ou disturbios mecéanicos.

Outras causas menos frequentes (< 1% dos casos) incluem: (1) cardiomiopatia
(dilatadas ou hipertréficas); (2) disfungdo miocardica secundaria (isquémica,
hipertensiva, valvopatias); (3) miocardite; (4) lesdo miocardica por agentes
citotdxicos; (5) tamponamento cardiaco; (6) obstrucdo de via de saida ventriculo

esquerdo (VE); (7) lesdo cardiaca traumatica e (8) taquiarritmias ou bradiarritmias.
45

Independente de sua causa, a mortalidade do choque cardiogénico é bastante
elevada.

No caso do Choque cardiogénico complicando um IAM, as taxas de mortalidade tem
reduzido de maneira significativa, mas mantem-se em valores ainda elevados.

A mortalidade hospitalar que no passado era em torno de 80%-90%, nas ultimas
décadas tem reduzido para aproximadamente 50% em virtude das condutas e
intervengdes mais precoces e invasivas (terapias de reperfusdo precoce).

Defini¢do

O choque cardiogénico pode ser definido como uma condicdo de choque
primariamente causada por disfuncdo cardiaca, caracterizada pelos seguintes
pardmetros hemodinamicos:

® Pressdo arterial sistolica (PAS) < 80-90 mmHg (ou um valor de 30 mmHg inferior
ao nivel basal, de maneira sustentada (por 30 minutos) sem resposta a reposi¢ao

volémica.

e indice cardiaco (IC) < 2-2,2 I/min/m2 com suporte inotrépico ou 1,8 |/min/m2 sem
suporte terapéutico

¢ Pressao de oclusdo da artéria pulmonar (POAP) > 18 mmHg.
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¢ Diferenca arteriovenosa de oxigénio (CAV) > 5,5 ml/dL.

O registro americano de pacientes com insuficiéncia cardiaca que necessitam de
suporte circulatério mecanico — INTERMACS (“Interagency Registry for Mechanically
Assisted Circulatory Support”) propde pelo menos sete perfis clinicos de insuficiéncia
cardiaca que podem representar quadros de choque cardiogénico 3,4.

- INTERMACS 1: choque cardiogénico critico com hipotensao persistente, necessidade
crescente de suporte inotrépico, presenca de hipoperfusdo tecidual critica e acidose
metabdlica.

- INTERMACS 2: situacdo de deterioracdo clinica progressiva, apesar de suporte
inotrépico endovenoso, podendo haver piora da funcdo renal, retencdo de fluidos e
comprometimento do estado nutricional.

-INTERMACS 3: pacientes estaveis, porém, dependentes de suporte inotrépico
endovenoso para manter pressdo arterial, perfusdo tecidual e estado nutricional.
Demonstram faléncias repetidas nas tentativas de retirada dos inotrépicos com
hipotensdo sintomatica.

Etiologia
A etiologia mais comum do choque cardiogénico é o IAM.

No caso do choque cardiogénico ser consequéncia da perda de uma grande massa
muscular do ventriculo esquerdo (> 40%), ele ocorre em cerca de 5% a 8% dos
pacientes com IAM.

Eventuais complicacdes mecanicas do IAM também s3do causa de choque, tais como
ruptura do musculo papilar com instalacdo de insuficiéncia mitral aguda, ruptura do
septo interventricular e ruptura da parede livre do ventriculo esquerdo (Quadro 1)
6,7.

SEMPRE QUE UM IAM EVOLUIR COM CHOQUE CARDIOGENICO, DEVE-SE PENSAR
EM COMPLICACOES MECANICAS.

Quadro 1: Principais etiologias do choque cardiogénico
Infarto Agudo do Miocardio
Perda de massa ventricular
Faléncia de ventriculo direito
Complicagdes mecanicas
Ruptura de musculo papilar com insuficiéncia mitral aguda
Ruptura do septo interventricular
Ruptura da parede livre do ventriculo esquerdo
Cardiomiopatia
Descompensag¢do aguda
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Evolucdo da doenca

Miocardite

Disfun¢do miocardica

Pés-circulagdo extracorpdrea

Pds-retorno a circulagdo espontanea

Sepse

Obstrucdo de via de saida do ventriculo esquerdo
Estenose adrtica

Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva
Obstrugao de via de entrada do ventriculo esquerdo
Estenose mitral

Mixoma de atrio esquerdo

Insuficiéncia adrtica aguda

Tromboembolismo pulmonar

Hipertensao pulmonar evolutiva ou aguda
Taquicardiomiopatias

Fisiopatologia

A fisiopatologia do choque cardiogénico é complexa. A isquemia miocardica induz a
uma importante depressao da func¢do sistélica e diastélica do VE.

A perda de parte da fungdo sistélica compromete a contratilidade miocardica, com
redugdo progressiva do indice cardiaco, por diminuicdo do Volume sistélico e queda
da pressdo arterial. Instala-se um circulo vicioso, com subsequente comprometimento
da perfusdo coronaria e sistémica, intensificacdo da disfuncdo miocardica e da
isquemia tecidual, acidose lactica e culmina, finalmente, com necrose tecidual e
morte.

A disfungao diastdlica tende a aumentar a pressao diastdlica de enchimento do VE,
determinado congestao pulmonar, que agrava a hipoxemia, diminuindo ainda mais a
oferta tecidual de oxigénio por reducao do conteudo arterial de oxigénio.

Além da disfuncdo cardiaca, alteragdOes circulatérias também ocorrem inicialmente
tentando compensar a disfungao miocardica.

Inicialmente, ocorre uma vasoconstriccdo compensatdria, que vai determinar uma
resisténcia vascular sistémica elevada.

Apo6s esta vasoconstricgdo periférica, alguns pacientes com choque cardiogénico, vao
ativar o sistema imunoldgico promovendo uma vasodilatagao patoldgica, ligada ao
desenvolvimento de inflamagdo sistémica, que também provocard alteragdo na
permeabilidade vascular e extravasamento de fluidos para o intersticio.
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O desenvolvimento de inflamagdo sistémica pode ser comprovado pela elevagdo na
temperatura corporal, aumento na contagem de glébulos brancos e niveis elevados
de proteina C.

O mecanismo proposto para este processo fisiopatoldgico é a elevagao da expressao
de interleucina-6 e de outros mediadores inflamatérios (citocinas) com aumento na
producdo de Oxido Nitrico (um potente vasodilatador) pela maior atividade da oxido
nitrico sintetase.

Estes pacientes tem um prognostico sobrio e podem ser caracterizados pelo
desenvolvimento de inflamacdo sistémica associada a vasodilatacdo patoldgica,
alteracdo microcirculatdria, extravasamento capilar e acentuacdo da depressdo
miocdrdica ndo responsiva a vasoconstrictores.?>

Aspectos Clinicos

A presencga e intensidade de determinados achados clinicos vai variar de acordo com
0 processo patolégico cardiaco e circulatério associados:

Alteragoes morfofuncionais cardiacas: ritmo de galope com 32 ou 42 bulhas;
taquicardia; e sopros cardiacos.

Hipoperfusdo sistémica: pulsos finos; pele fria e pegajosa; perfusao capilar
lentificada; hipotensao arterial e torpor.

Congestao sistémica: edema periférico; edema escrotal e sacral; hepatomegalia;
ascite; e turgescéncia jugular.

Congestao pulmonar: estertores pulmonares; taquipneia; e edema agudo de
pulmao.

Exames laboratoriais
Devem ser solicitados inicialmente:

e Eletrodlitos: sédio; potassio e magnésio; particularmente pela possibilidade de
arritmias.

e Hemograma: descartar quadro infeccioso vigente e anemia associada.

e Glicemia: buscando-se manter uma glicemia capilar < 150 mg/dL.

e Gasometria arterial: a acidose metabdlica espelha a hipoperfusdo tecidual; a
elevacdo nos niveis séricos de lactato; e a presengca de metabolismo
anaerdbico.

e Coagulograma: particularmente nos pacientes na vigéncia de sindrome
corondria aguda, devido a forte possibilidade de anticoagulacdo e de
antiagregacao plaquetaria.

*  Biomarcadores de necrose miocardica: troponina e CK-MB massa.®’
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MONITORIZAGCAO HEMODINAMICA E METABOLICA

Associada a anamnese e ao exame fisico detalhado, os parametros hemodinamicos e
metabdlicos sdo de grande utilidade para avaliagdo diagnostica, prognostica e
orientacdo terapéutica do choque de origem cardiaca.

A monitorizacdo hemodinamica deve incluir a mensuragao invasiva da pressao arterial
sistémica (PA), a medida de pressdo venosa central (PVC) e eventualmente as medidas
obtidas pelo cateter de artéria pulmonar (CAP).

Os dados obtidos da monitorizacdo hemodinamica e laboratorial podem ser
agrupados em parametros de Macro-hemodinamica e Micro-hemodinamica global
(estado perfusional e metabdlico do paciente).

Macro-hemodinamica

* Pressdo arterial.

e Perfusdo periférica/tempo de enchimento capilar.
e Diurese.

¢ Pressdo venosa central.

¢ Débito cardiaco.

¢ Pressdo de oclusdo de artéria pulmonar.

Na monitoracdo invasiva com CAP (Swan-Ganz), os parametros com maior impacto
prognostico sdo o débito cardiaco (DC) e a Pressdo Ocluida da Artéria Pulmonar
(POAP).

A medida do Indice Cardiaco (IC) reduzido é considerada determinante da presenca
de um componente cardiogénico numa condi¢do de choque

Componente Cardiogénico do Choque
e IC< 2,2 1/min/m?: pacientes com algum suporte circulatério (inotrépico,
vasopressor ou dispositivo circulatério)
e 1C<1,81/min/m?: para aqueles sem suporte.

A resisténcia vascular sistémica esta classicamente aumentada no choque
cardiogénico, considerando que entretanto, 20% dos pacientes com choque
cardiogénico pds IAM apresentam caracteristicas de inflamacdo sistémica, sendo
resisténcia vascular sistémica reduzida e ndo relacionada a infec¢cdo.1,13,14

O uso ecocardiograma com Doppler permite o diagndstico diferencial das etiologias
do choque cardiogénico, identificando valvopatias, pericardiopatias, miocardiopatias,
comprometimento da funcdo do ventriculo direito, muitas vezes responsavel por
guadros de choque secundario a tromboembolismo
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pulmonar.

Micro-hemodinamica

¢ Saturacdo venosa central (ScVO;) e Saturacdo Venosa Mista (SVO).
¢ Lactato arterial.

¢ Excesso de bases.

e CAV.

Para melhor interpretacdo da SvcO2 ou da SvO2 sugere-se que além da
complementacdo da andlise metabdlica com o lactato sérico e déficit de bases,
também se correlacione as mudancas observadas na hemodindmica do
paciente.16,17

Em estados de choque persistente, a ma perfusdo miocardica e dos tecidos periféricos
desencadeia um desequilibrio entre a oferta e consumo de oxigénio. Invariavelmente
vai ocorrer um maior consumo de oxigénio.

Diante da faléncia circulatoria, ocorre um favorecimento ao metabolismo anaerdbico
e consequente acidose.

Nos cardiopatas cronicos, os valores de normalidade da saturacdo venosa central
(ScV0O2) podem variar entre 50%-60% devido ao aumento da taxa de extracdo pelos
tecidos de maneira cronica, sem representar hipoperfusao tecidual aguda.

Tratamento

Medidas Especificas

No caso do Choque cardiogénico que acompanha o IAM, a terapia de reperfusdo
precoce é fundamental seja por angioplastia coronariana transluminal percutanea
(ACTP) ou revascularizagcdoo miocardica ciruargica (RM).

Cerca de 40% dos pacientes com choque cardiogénico pds-infarto apresentam idade
acima de 75 anos.

Pacientes com idade inferior a 75 anos, que se encontravam dentro das primeiras 36
horas do inicio do IAM e em até 18 horas do inicio do choque cardiogénico se
beneficiaram da terapia de reperfusdo miocdrdica, com aumento da sobrevida em
13% apds um ano de seguimento.

Pacientes com Choque cardiogénico, complicando o IAM, devem ser prontamente
tratados de maneira invasiva (ACTP ou RM) ou serem transferido para centros onde

este tratamento seja disponivel.

Entretanto, em casos de IAM com menos de 3 horas de evolucao e com dificuldade de
transferéncia, recomenda-se o uso de terapia precoce com tromboliticos, apesar do

120



Monitorizac&o
Hemodindmica

impacto na mortalidade de pacientes com IAM complicados com choque cardiogénico
nao estar claramente estabelecido.5,25,26

Medidas iniciais

¢ Identificar e tratar a causa basica da condigao de choque

e Considerar sempre os potenciais efeitos colaterais dos medicamentos —
agravamento da hipotensao arterial.

e Aventilagdo mecanica (ndo invasiva ou invasiva), tem como objetivo
reduzir o trabalho respiratorio e manter uma saturagao arterial de
oxigénio igual ou superior a 90% considerando os efeitos adversos sobre
o VD.

¢ Instalar uma medida de pressdo arterial invasiva, buscando de niveis
pressoricos adequados através do uso de inotrépicos e, se necessario,
vasopressores.*’

e Adequacdo da volemia / Buscar uma pré-carga ideal para os ventriculos
(VD e/ou VE).

e Uso de Inotrdpicos e Vasopressores

O uso prévio de diuréticos (especialmente em pacientes com IC) ou vomitos
incoerciveis poderdo requerer reposicdo de fluidos.

Anormalidades na complacéncia do VE, especialmente em condi¢des de isquemia,
determina limitacdes a POAP como preditor de pre-carga do VE. A POAP ideal deve
ser individualizada e corresponde ao mais baixo valor que resulte em elevacao no DC,
desde que mantida uma SaO, em valores superiores a 90% por cento. O valores em
gue usualmente se consegue esse objetivo no choque cardiogénico se encontram
entre 18 e 24 mmHg.

A melhora a curto prazo dos parametros hemodinamicos com o uso de Inotropicos e
vasopressores, pode determinar um aumento no consumo de oxigénio em um cenario
de acentuado comprometimento da funcdo cardiaca e do suprimento de oxigénio. O
comprometimento da perfusdo local, que habitualmente se agravam no choque
cardiogénico, pode afetar a eficicia dos inotrépicos. >

Norepinefrina

Atua sobre ambos os receptores alfa-1 (principalmente) e beta-1-adrenérgicos,
produzindo uma potente vasoconstricdo associada a um discreto aumento no DC.
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Pode ocorrer, uma bradicardia reflexa, em resposta ao aumento da PAM, de tal modo
gue seu efeito cronotrépico leve é anulado e a frequéncia cardiaca permanece
inalterada ou diminui ligeiramente.

E o vasopressor de 12 escolha no choque séptico e no choque cardiogénico com
vasodilatacdo patoldgica. 1113

Epinefrina
Potente ativador do receptor betal-adrenérgico e tem efeitos moderados sobre os
receptores beta-2 e alfa-1-adrenérgicos.

Em baixas doses, a epinefrina aumenta o DC através de seus efeitos inotrépico e
cronotropico, mediados pelo receptor beta-1-adrenérgico.

Em baixas doses, a vasoconstricdo induzida por seu estimulo alfa-adrenérgico é
contrabalancada pela vasodilatacdo secunddria ao estimulo do receptor beta-2-
adrenérgico. O resultado é um aumento no DC, com a diminuicdo na resisténcia
vascular sistémica e efeitos variaveis sobre a pressao arterial média.

Em doses maiores, a epinefrina estimula predominantemente os receptores alfa-
adrenérgicos, produzindo aumento na resisténcia vascular sistémica, além de um
aumento no DC.

A epinefrina é usada com maior frequéncia no tratamento da anafilaxia e como um
agente de 22 escolha, apds a norepinefrina, no choque séptico.

Pode ser associada a norepinefrina nos casos irresponsivos ao seu uso isolado nos
estados de choque que cursem com vasodilatacdo patoldgica refratdria, assim como
na hipotensao arterial apds uma cirurgia de revascularizagao do miocardio.

Dopamina

Apresenta uma variedade de efeitos dose-dependentes.

E usada como segunda alternativa a norepinefrina em pacientes com bradicardia
(absoluta ou relativa) e um baixo risco de taquiarritmias.

Seus efeitos hemodinamicos correlacionam-se com a dose administrada:

(1) Entre 1 e 2pug/kg/minuto — atua em receptores dopaminérgicos-1 localizados nas
artérias renais, mesentéricas e leitos vasculares coronarios e cerebrais, produzindo
vasodilatacdo seletiva;

(2) Entre 2 e 5 pg/kg/minuto - tém efeitos varidveis sobre a hemodinamica: a
vasodilatagcdo, frequentemente, é compensada pelo aumento do volume sistdlico,
produzindo pouco efeito sobre a pressdo arterial sistémica. Em doses superiores,
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ocorre uma discreta ativacdo dos receptores alfa-adrenérgicos, aumento na
resisténcia vascular sistémica e a soma desses efeitos gera um aumento na PAM.

(3) Em doses > 10 pg/kg/minuto - tem efeito predominante nos receptores alfa-
adrenérgicos, produzindo vasoconstricdo com um aumento da resisténcia vascular
sistémica.

A resposta dos receptores alfa-adrenérgicos a dopamina é mais fraca do que para a
norepinefrina e a estimulagdo beta-1-adrenérgica da dopamina, em doses superiores
a 2 pg/kg/minuto, pode resultar em taquiarritmias limitantes a seu uso.%13

Agente de 22 linha em relacdo a norepinefrina. E usada em pacientes altamente
selecionados, quando o risco de taquiarritimias é baixo, ou quando uma bradicardia
pode estar induzindo a hipotensdo arterial.

Dobutamina

Amina simpatomimética sintética com efeito inotrépico e vasodilatador periférico.
Tem efeito predominantemente betal-adrenérgico, com aumento do inotropismo e
cronotropismo.

Apresenta efeitos minimos em receptores alfa e beta-2-adrenérgico, cujo efeito
resultante, geralmente, é vasodilatacdo por acdo direta associada a um efeito reflexo,
secundario ao aumento no DC.

O resultado de sua acdo, geralmente, consta de aumento DC e diminuicdo da
resisténcia vascular periférica, sem nenhum efeito ou com uma pequena redugdo na

press3o arterial.1>1%13

A dobutamina é mais utilizada na insuficiéncia cardiaca grave refrataria e no choque
cardiogénico.}>1213

A administracdao de dobutamina por periodos prolongados pode se associar ao
desenvolvimento de tolerancia farmacoldgica.?

As doses dos principais farmacos adrenérgicos encontram-se no Quadro 2.

Quadro 2 Dose dos principais agentes adrenérgicos

Farmaco Dose

8 a 12 pg/minuto [ 0,01 a 0,15 pug/kg/minuto

Norepinefrina Dose inicial Uma dose inicial abaixo de 5 pg/minuto pode ser usada, particularmente em

idosos.
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Manutengdo 2 a 4 pg/minuto 0 0,025 a 0,05 pug/kg/minuto
Dose maxima | 35a 100 pg/minuto J 0,5 a 0,75 pg/kg/minuto
Dose inicial 1 pg/minuto [0 0,014 pg/kg/min.)
Epinefrina Manutengdo 1-10 pg/minuto J 0,014 0,14 pg/kg/minuto
Dose maxima | 10— 35 pg/minute 0 0,14 — 0,5 ug/kg/minuto
Dose inicial 2 a 5 g/kg/minuto
Dopamina Manutencgio 5 a 20 pg/kg/minuto
Dose maxima 20 a > 50 pg/kg/minuto
0,5 -1 ug/kg/min
Dose inicial alternativamente 2,5 pg/kg/minuto em insuficiéncia cardiaca muito
descompensada
Dobutamina Manutengao 2 — 20 pg/kg/minuto
20 — 40 pg/kg/minuto
Dose maxima Doses maiores do que 20 pg/kg/minuto ndo sdo recomendadas, devendo ser
usadas somente em terapia de salvamento.

Vasopressina

A vasopressina (horménio antidiurético) age nos receptores Via (musculatura lisa
vascular), Vib (glandula pituitdria) e V. (tubulos coletores renais), exercendo seu
efeito vasopressor por um mecanismo ndo adrenérgico através do estimulo nos
receptores Via.

Esse farmaco é usado no tratamento de diabetes insipido, no sangramento por varizes
de esOfago e pode também ser Util no tratamento do choque com vasodilatacdo

patoldgica.

E o agente vasopressor de 22 escolha no choque refratdrio ou pouco responsivo as
aminas simpatomiméticas, norepinefirna e epinefrina.

Seu uso ndo altera a mortalidade dos pacientes com choque distributivo, porém se
associa a uma menor exigéncia de norepinefrina no seu tratamento.
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Os efeitos da vasopressina sdo dose-dependentes, ou seja, doses mais elevadas
mostram-se mais eficazes.

No choque cardiogénico refratario, aumenta a pressao arterial sem outros efeitos
adversos nos parametros hemodinamicos. No entanto, em doses elevadas, superiores
a 0,04 unidades/minuto, surgem efeitos adversos como isquemia miocardica,
mesentérica, necrose de pele, diminuicdo do volume sistdlico e do DC, vasoconstricdo
pulmonar e hiponatremia.

Hipotensdo “rebote” pode ocorrer na sua retirada e, para evitd-la, sua dose deve ser
reduzida lenta e gradualmente, a uma velocidade de 0,01 unidade/minuto a cada
30 minutos.>617

Inbidores da fosfodiesteras (PDE)
Os Inibidores da fosfodiesterase-3 sdao farmacos ndo-adrenérgicos com efeito
inotrépico e ag¢ao vasodilatadora.

A fosfodiesterase é uma enzima que quebra o AMPc intracelular, produzindo um
metabdlito inativo (5’AMPc). O aumento de AMPc intracelular, aumenta a
concentracao de calcio citosol, com consequente aumento na contratilidade e
aceleracdo no relaxamento do miocardio (acdo inotrdpica e lusitropica). O aumento
periférico do AMPc produz vasodilatagdo arterial e venosa, resultando em decréscimo
na resisténcia vascular pulmonar e sistémica, diminuicdo na pressao diastélica final de
VE e VD e aumento no DC.?

Seus efeitos sdao semelhantes aos da dobutamina, mas com menor incidéncia de
arritmias.

Esse grupo de farmacos tem como principal representante o Milrinone (derivado
biperidinico) e o inamrinone (anteriormente conhecido como amrinone).

Os inibidores de fosdiesterase sao utilizados no tratamento da insuficiéncia cardiaca
refratdria.

Promovem rdpida melhora na performance hemodinamica, entretanto tém seu uso
limitado em razdo de suas propriedades vasodilatadoras.”

O milrinone, melhora os parametros hemodinamicos dentro de 5 a 15 minutos apds
o inicio de sua administracdo. Seu tempo de meia-vida é de 30 a 60 minutos em
individuos saudaveis, podendo dobrar em pacientes com insuficiéncia cardiaca. A
respectiva eliminagdo é renal e, na presenca de disfungdo renal importante (clearence
de creatinina < 30 mL/min), sua dose deve ser reduzida.?

O mais importante efeito colateral do milrinone é a hipotensao arterial, fato que

justifica a ndo administracao de sua dose de ataque em determinadas situagdes, no
sentido de minimizar o decréscimo nos niveis tensionais.
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E potencialmente arritmogénico e, embora esse efeito seja mais intenso durante sua
administracdo prolongada, arritmias podem surgir mesmo em seu uso por curtos
periodos.?

Levosimedan

Tem propriedades vasodilatadoras mediadas pela ativacdo de canais de potdssio
(sensiveis ao ATP) na mitocondria das células musculares lisas e sensibiliza o aparelho
contratil cardiaco ao calcio, com consequente aumento na contratilidade.

N3do promove o aumento aumento no calcio intracelular, o que evita a ocorréncia de
efeitos adversos como o aumento no consumo de oxigénio pelo miocardio e as
arritmias.

Tem acdo inotrépica positiva, propriedades vasodilatadoras com redugdo da pré e
pds-carga cardiacas, aumenta o fluxo sanguineo coronariano e produz vasodilatacao
pulmonar.

Tem inicio de acdo em 30 a 60 minutos e seus efeitos persistem por um periodo
minimo de 24 horas, podendo, prolongar-se por até 9 dias.

O levosimedan parece ser eficaz no choque cardiogénico, pois melhora parametros
como indice cardiaco, contratilidade miocdardica e funcdo diastdlica do VE (efeito
lusitrépico).

Entretanto, apesar desses efeitos hemodinamicos favordveis, o levosimendan ndo
demostrou resultados benéficos de sobrevida precoce ou tardia quando comparado a
dobitamina.

E contraindicado em pacientes com disfuncdo renal acentuada (clearence de
creatinina < 30 mL/minuto), por acimulo de seus metabdlitos ativos e potenciais

efeitos hemodinamicos indesejaveis e prolongados.

Os efeitos adversos mais comuns ligados a administracdo do levosimedan sdo
representados por taquicardia ventricular, hipotens3do arterial e cefaleia.?>18%°

Quadro 3 Dose dos principais agentes ndo adrenérgicos

Farmaco Dose e diluigdo

Dose Inicial 0,03 Ul/minuto (0,01 a 0,03 Ul/minuto)

Manuteng¢do | 0,03 a 0,04 Ul/minuto
Vasopressina

0,04 a 0,07 Ul/minuto
Dose Maxima

Dose > 0,04 Ul/minuto [ isquemia do miocardio e outros efeitos adversos
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(reservada para terapia de salvamento)

Dose de ataque = 50 ug/kg em periodo = 10 minutos

Dose Inicial administragdo rapida = arritmias + hipotensao arterial

Milrinone hipotensdo arterial acentuada [0 ndo administrar dose de ataque

Manuteng¢do | 0,125 - 0,75 pg/kg/minuto

Dose Maxima | 1 pug/kg/minuto

Dose Inicial Dose de ataque 6 a 12 pg/kg de peso infundida em 10 minutos

Levosimedan Manutengdo | 0,1 pug/kg/minuto por 24 horas

Dose Maxima | 0,2 pg/kg/minuto por 24 hroas

Suporte circulatério mecanico
Baldo intra-adrtico (BIA)
E o dispositivo mecanico mais usado como suporte circulatdrio.

Colocado na aorta tordcica descendente, insufla na diastole e se colpsa na sistole do
VE, tentando gerar uma pressdo maior durante esta etapa do ciclo cardiaco e

aumentar o fluxo para periferia.

Melhora a pressdo diastdlica (reduz a pressdo diastdlica final do VE) e a perfusdo
corondria, sem afetar a pressao arterial média.

Mais utilizado em décadas passadas, antes da época da reperfusdo precoce na
sindrome coronariana aguda.

Atualmente sem evidencias de impacto positivo na sobrevida (precoce ou tardia) de
pacientes que tenham sido submetidos a revascularizacao.

Nao deve ser indicado de maneira rotineira nos pacientes com choque cardiogénico a
serem submetidos a um procedimento de reperfusdo.’3

Pode determinar complicacdes arteriais periféricas em especial em arteriopatas.
Dispositivos percutaneos de assisténcia ventricular

O uso de dispositivos percutdaneos de assisténcia ventricular busca interromper um
circulo vicioso entre isquemia, hipotensado e disfuncdo miocardica.
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Os dispositivos percutaneos mais comumente usados incluem a TandemHeart, o
Impella 2.5 e o Impella CP.

O Impella 2.5 e o Impella CP sdo colocados no ventriculo através da valvula adrtica
usando-se um cateter arterial. Ambos os dispositivos tém um rotor de fluxo axial que
retira sangue do VE e, através de um cateter (pigtail), ejeta-o na aorta ascendente,
acima dos éstios coronarianos.

O Impella 2.5 fornece até 2,5 L de fluxo, enquanto o Impella CP pode fonecer 3,5 L de
fluxo. Hemolise e migracao pigtail sdo suas complicacdes mais frequentes

O dispositivo TandemHeart retira sangue do atrio esquerdo através de uma canula
nele locada transeptal (acesso pela da veia femoral).

Esse sangue oxigenado retirado € impulsionado por uma bomba (fora do paciente) e
é devolvido na artéria femoral. O dispositivo é capaz de proporcionar 4 a 5 L de fluxo
e suas principais complicacdes sdo representadas pelo deslocamento do cateter,
hemdlise, sangramento e isquemia do membro no qual se realizou a puncao.

Os doentes tratados com esses dispositivos experimentam uma elevacdo no indice
cardiaco e na pressao arterial média e diminuicdo na pressdo capilar pulmonar.

Podem ocorrer complicacdes hemorragicas e/ou inflamatodrias.

Evidencias sobre a eficdcia destes métodos sdo controversas. Registro do uso do
Impella em pacientes com choque cardiogénico (registro Uspella), demonstrou
sobrevida hospitalar maior naqueles que receberam o suporte circulatério mecanico,
em contraste com dados anteriores que ndo demonstraram nenhum efeito benéfico
na mortalidade (30 dias).%3

Oxigenagdo por membrana extracorpérea (ECMO)

A maquina coracdo-pulmao artificial foi desenvolvido em 1937 por John Gibbon e, em
muitas instituicdes, é o dispositivo de escolha para uso no choque cardigénico em
virtude de maior experiéncia e do custo relativamente menor, em compara¢do com
dispositivos percutaneos.

Outras vantagens potenciais no uso de assisténcia ventricular percutdnea sobre
ECMO: (1) descompressdo das camaras cardiacas; (2) reducdo no estresse da parede
e no consumo de oxigénio; (3) normalizacdo de pardmetros hemodinamicos como
POAP e pressGes de enchimento; (4) imita fisiologicamente um dispositivo de
assisténcia ventricular para uso prolongado, permitindo estimar uma resposta ao seu
uso.
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A ECMO necessita de perfusionistas e cursa com um elevado nimero de complica¢des
potenciais, tais como isquemia em membros inferiores, sindrome compartimental,
amputacdo, AVE, sangramento maior e infec¢3o.'3

Situacdes especiais

Infarto de ventriculo direito
Os ramos marginais que suprem o VD normalmente se originam da artéria coronaria
direita, vaso culpado pela maioria dos infartos inferiores.

O diagnostico de infarto de VD é, muitas vezes, difici. A presenca de
supradesnivelamento de ST em V4R (derivagdo direita) tem uma sensibilidade de 88%
e uma especificidade de 78%, respectivamente, para o diagndstico.

O infarto VD é responsavel pelo desenvolvimento de choque cardiogénico em 5% dos
pacientes com IAM e cursa com uma elevada mortalidade.

O infarto de VD aumenta em até trés vezes o risco do desenvolvimento de arritmias
ventriculares e bloqueio do nddulo atrioventricular, quando comparados com os
portadores de um infarto inferior sem o envolvimento do VD.

A manutencgdo de uma pré-carga do VD adequada é fundamental no tratamento.
Nitratos e diuréticos devem ser evitados e uma hidratacdao adequada, com solucao
salina, deve ser instituida no sentido de manter a pressdo atrial direita em nivel
superior a 10 mmHg.

Nos pacientes hipotensos e com bradicardia significativa, deve-se implantar um
marca-passo provisério com o objetivo de aumentar a frequéncia cardiaca. Por vezes,
uma taquicardia relativa é necessaria para que se obtenha um enchimento adequado
do VE.

Os inotrépicos de eleicdo, nesse cendrio, sdo a dobutamina e o milrinone. Esses
farmacos tém efeito inotrdpico, associado a efeito vasodilatador, periférico e
pulmonar.

Nos casos com acentuada hipotensdo arterial, o uso de um vasopressor como a
norepinefrina podera ser necessdrio para manter a pressao de perfusao das artérias
coronarias.

Nos pacientes portadores de insuficiéncia ventricular direita secundaria a hipertensdo

arterial pulmonar grave (valvopatias cronicas) pode ser necessario o uso de
vasodilatadores pulmonares inalatdrios como éxido nitrico.3
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Conclusao
e O Choque cardiogénico é uma condicdo de alta mortalidade.

e Quando associado ao IAM a revascularizagdao precoce tem impacto positivo
com importante redu¢do de mortalidade.

e O manejo terapéutico deve sempre objetivar a otimizacdo da perfusdo
periférica com suporte cardiaco.

e Sempre que o choque cardiogénico ocorrer em um IAM ndo complicado, deve-
se pensar em complicagdes mecanicas.

e 0O Choque cardiogénico é uma emergéncia que deve ser levado rapidamente a
sala de hemodinamica.
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Choque Séptico
Ciro Mendes
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Introdugao

SEPSE E UMA SINDROME DECORRENTE DE UMA RESPOSTA DO SISTEMA
IMUNOLOGICO DE UMA MANEIRA SISTEMICA EXACERBADA A UM PROCESSO
INFECCIOSO.

A sepse envolve infeccbes e respostas imunoldgicas de diferentes formas e
intensidades.

O choque circulatério, pode ser didaticamente compreendido como o resultado do
predominio de um ou mais de um dos seguintes componentes: (1) cardiogénico; (2)
hipovolémico; (3) obstrutivo e (4) distributivo.

O choque séptico é uma condicdo frequente que encontramos na UTI, onde mais de
um destes componentes podem estar igualmente presentes.

Na sepse, quando o paciente evolui para Choque séptico, o componente distributivo,
geralmente é o mais pronunciado, principalmente quando o paciente tiver recebido
reposicdo volémica adequada. O evento central da patogénese é a reducgdo da
resisténcia vascular, pela vasodilatagao sistémica e a presenca de um débito cardiaco
(DC) normal ou mesmo aumentado (uma vez a volemia estar adequada).

DEFINE-SE CHOQUE SEPTICO COMO UM QUADRO DE SEPSE ASSOCIADO A
HIPOTENSAO PERSISTENTE (MESMO DEPOIS DE ADEQUADAMENTE
RESSUSCITADO VOLEMICAMENTE) NECESSITANDO E MEDICAMENTO
VASOPRESSOR PARA MANTER UMA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM) >
65mmHg E UM LACTATO SERICO > 2MMOL/L.

Fisiopatologia

A SEPSE E CARACTERIZADA POR UMA PERDA DA HOMEOSTASE, MANIFESTADA
POR UM PROCESSO INFLAMATORIO DESCONTROLADO EM RESPOSTA A UMA
INFECCAO.

O modelo classico é descrito como uma resposta inicial pré-inflamatoria com aumento
da producdo de citocinas pré-inflamatorias como Fator de Necrose Tumoral (TNF-a);
Fator de inibicdo da Migracdo de Macrofagos (MIF) e proteinas de alta mobilidade
(“High Mobility Proteins — HMGB-I"”). Posteriormente uma fase anti-inflamatoria
(CARS), que pode se apresentar com algum grau de imunoparalisia e producdo de
outros tipos de citocinas — IL-4, IL-10, IL-11, IL-13, TGF-B, granuldcitos, G-CSF, GM-CS,
receptores solluveis de TNF-a e antagonistas de receptores de IL-1. Este processo pode
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evoluir entdo de maneira favordvel ou com disfuncdo organica e imunossupressao
(Figura: 1).

Alteragdes Microcirculagdo
As alteragdes da microcirculagdo presentes no choque séptico parecem estar
diretamente relacionadas a gravidade e prognostico do paciente.

A quebra da barreira endotelial, hiporresponsividade a vasoconstrictores e
vasodilatadores (perda de sensibilidade adrenérgica e do ténus muscular arteriolar),
promovem um aumento da permeabilidade vascular.

O aumento da produgdo de oxido nitrico (ON) pode ocorrer em funcdo de uma maior
atividade da enzima Oxido Nitrico Sintetase (ONS).

O ON é um potente vasodilatador, além de possuir potencial agdo como depressor
miocardico e hiporreatividade vascular.

O TNF-a, bem como outras citocinas (IL-1 e y — Interferon), sdo potentes indutores da
ONS.

A alteragao funcional e estrutural do endotélio é difusa no choque séptico.

Ocorre uma perda de substancias anti-adesivas da superficie endotelial, ativacdo da
cascata de coagula¢do com a formacdo de microtrombos na microcirculagao.

Uma consequente diminuicdo de densidade capilar ocorre agravada por uma
capacidade de deformidade dos eritrdcitos reduzida.

A consequéncia final deste processo é uma isquemia que gera um dano celular
secundario a uma diminuicdo de oferta de oxigénio para uma regido de demanda
geralmente aumentada pelo processo inflamatério.

Quando sustentado, estas alteragdes da microcirculacao progridem para um quadro
de disfungdo celular e organica.

A hipotensdo (PAM < 65mmHg) no choque septico, geralmente é o resultado
primariamente destas alteracdes da microcirculacdo, promovendo perda de volume
circulante para o espaco extravascular e da vasodilatacdo, associada a outros
componentes como a depressao miocardica associada a sepse.

Hiperlactatemia

O paciente com choque séptico geralmente apresenta niveis de Lactato sérico elevado
muitas vezes associado a acidose metabdlica (pH < 7,35).

A HIPERLACTATEMIA PODE OCORRER POR DOIS MECANISMOS: AEROBICO E/OU
ANAEROBICO.
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No choque séptico ambos mecanismos podem contribuir para o aumento do lactato
no sangue.

(1) Hiperlactatemia Anaerdbica: No caso da diminuicdo da oferta de oxigénio (seja
por diminuicdo de fluxo e/ou pressdo sanguinea ou conteldo arterial de oxigénio —
hipdxia ou anemia), a glicose ndo consegue entrar no ciclo mitocondrial para produgéo
de ATP. Assim, ocorre um aumento de lactato pelo mecanismo anaerébio.

(2) Hiperlactatemia Aerdbica: Em algumas situacbes, mesmo na presencga de
oxigénio, o aporte de glicose citoplasmatico é superior a capacidade mitocondrial
e/ou o sistema enzimatico favorece a formacdo de lactato mesmo em presenca de
oxigénio e funcdo mitocondrial preservadas.

No caso a hiperlactatemia Anaerdbica, a medida do lactato sérico tem grande valor
diagnostico no caso de choque oculto (ou criptico); prognostico (quando em presenca
de hipdxia tecidual, atribui gravidade ao quadro) e de monitorizagdo — quando serve
de marcador de melhora diante das intervengdes clinicas adotas.

A situacdo de hiperlactatemia em condicao de aerobiose, vai ocorrer mais
frequentemente em situagdes de hiperglicemia (geralmente associada a terapia com
insulina) induzida pelo estresse que pode muitas vezes ser exacerbada por
intervencdes terapéuticas como administracdo de catecolaminas, dextrose, cortisol o
préprio suporte nutricional.

DisfungGes Organicas

Disfung¢ao Cardiocirculatoéria

O sistema cardiocirculatério € um dos principais e mais afetados na sepse.

A maioria dos pacientes com choque séptico, apds uma ressuscitagdo volémica
adequada, vao possuir um DC normal ou elevado e uma resisténcia vascular sistémica
reduzida, apesar de uma disfung¢do bi-ventricular presente em muitos pacientes por
vezes por mais de uma semana.

O substrato fisiopatoldgico da disfuncdo miocdrdica associada a sepse é o resultado
da interacdo complexa de uma miriade de processos genéticos, moleculares e
metabdlicos.

O miocardio pode sofrer alteracOes desde graus variados de infiltrados inflamatérios
até necrose celular. Um aumento na expressdo de citocinas pro-inflamatorias (IL-6,
TNF-a) pelo sistema imune nativo parece ser um dos principais mecanismos
associados a depressdo miocardica na sepse.

136



Monitorizac&o
Hemodindmica

Estudos animais sugerem que uma deficiéncia genética da ONS pode ter um cardter
protetor na sepse. O ON parece estar envolvido além da vasodilatacao com disfungao
mitocondrial via estresse oxidativo.

A elevagdo dos niveis séricos de Troponina nos pacientes com sepse apontam para
alteragdes funcionais e estruturais celulares presentes nos pacientes com sepse que
podem ou ndo estar associadas a necrose celular.

O coracdo pode apresentar disfuncao tanto da funcgdo sistélica como da diastélica.

O comprometimento da contratilidade miocardica é uma das marcas do
comprometimento cardiaco no paciente com choque séptico geralmente
caracterizado por uma dilatacdo ventricular e uma reducao do volume sistélico. Como
os pacientes com choque séptico geralmente apresentam uma reducdo importante
da resisténcia vascular sistémica (RVS), mesmo diante de uma redugdo da
contratilidade, o volume sistélico reduzido pode nao ser facilmente evidenciado.

A disfungdo sistdlica ocorre em cerca de 30 a 60% dos pacientes com sepse.

A disfuncdo diastdlica, que ocorre em cerca de metade dos pacientes com sepse é o
resultado de uma taquicardia geralmente presente, além da dilatacao ventricular
resultando em um aumento do volume diastélico final.

Apesar da disfuncdo ventricular poder ocorrer de maneira independente, as
manifesta¢des de disfuncao cardiaca na sepse vao sempre depender das condi¢des
associadas de pré-carga e pods-carga. Os pacientes com sepse invariavelmente se
apresentam em uma fase inicial com reducdo da pré-carga e da pds-carga.

Disfung¢do Respiratoria

Um aumento da permeabilidade dos capilares pulmonares, provocado pela disfuncado
endotelial difusa no choque séptico, pode resultar no acumulo de fluidos, com um
edema rico em proteinas no espagco intersticial pulmonar.

Uma mecanica respiratoria dificultada associada a dificuldade de oxigenac¢do e/ou
ventilacdo caracterizam a disfuncdo respiratdria associada ao quadro de sepse.

Disfungao Renal

A disfuncdo renal é comum no choque séptico e estd associada a uma maior
mortalidade.

Apesar de no passado a injuria renal ser atribuida a diminui¢cdoo da perfusao arterial
renal e a um processo semelhante a necrose tubular aguda, poucas evidencias
sustentam este racional.

A injuria renal na sepse parece ser um processo mais complexo envolvendo citocinas
pro-inflamatérias e disfuncao tubular renal.

Outro mecanismo que parece também ter relevancia na injuria renal associada ao
choque séptico é a congestao venosa renal.

Disfungao Neuroldgica
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O comprometimento do sistema nervoso central (SNC) é frequente na sepse. A
encefalopatia é uma alteragdao muitas vezes precoce e frequente no paciente com
sepse, podendo se apresentar desde uma leve confusdo mental até o coma.

Outros 6rgdos e sistemas também podem estar comprometidos no paciente com
choque séptico. A disfuncdo hepatica, digestiva e do sistema de hemostasia também
podem estar presentes no paciente com choque séptico.

Suporte Clinico Hemodinamico

Diversas evidencias confirmam que a abordagem do paciente com sepse deve ser a
mais precoce possivel, com beneficio em morbidade e mortalidade.

A monitoriza¢do da hemodinamica e das disfun¢des organicas estabelecidas tornam-
se fundamentais para orientar as intervengdes terapéuticas nestes pacientes. Assim,
as intervengdes na hemodinamica passam a ser ferramentas fundamentais para
prevencdo e/ou reversdo do choque.

A monitorizagao hemodinamica deve ser feita sempre em paralelo a monitorizagao do
metabolismo celular, em especial pelas medidas de oferta e consumo de oxigénio
(D03, VO,). As intervengdes na hemodinamica do paciente visam em ultima andlise,
estabelecer uma perfusdo tecidual adequada com equilibrio entre oferta e demanda
metabdlicas.

Pressao Arterial Sistémica

A manutencdo de uma pressdo arterial adequada é essencial para uma perfusao
tecidual adequada. A meta pressdrica pode ser variada de acordo com as necessidades
de cada paciente. A presenca de hipertensdo arterial sistémica (HAS) cronica pode
determinar a necessidade de niveis presséricos mais elevados.

Tao importante quanto o valor da PAM a ser atingida, é também a precocidade e a
manutencdo da pressdo arterial em valores desejados. Pacientes com hipotensao
sustentada (sobretudo quanto mais profunda e sustentada) tendem a ter piores
desfechos.

Uma pressdo arterial media (PAM) > 65mmHg é recomendada como alvo inicial e
precoce em todo paciente com choque séptico.

Diante de uma condicdo de hipotensdo arterial associada a provavel hipovolemia,
deve-se considerar a administracdo de volume.
No caso de hipotensdo associada a vasodilatacdo (geralmente PA diastdlica reduzida),

deve-se considerar a utilizagcdo de vasopressores (como a noradrenalina).

Débito Cardiaco
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Como o DC pode estar Normal, elevado ou mesmo reduzido (no caso de tb possuir um
componente de hipovolemia associado) no paciente com choque séptico, a
monitorizacdo do DC pode ser de importancia fundamental para intervencgdes
terapéuticas adequadas e principalmente que ndo provoquem dano.

De maneira indireta, mas também imprecisa, variagdes no DC podem ser inferidas a
partir de observacbes de varidveis hemodinamicas simples como Pressdo arterial
(sistdlica, diastdlica, média e pressao de pulso) e frequéncia cardiaca (FC).

Os pacientes com choque séptico invariavelmente possuem um perfil hemodinamico
caracterizado por hipotensdo arterial, pressées de cavidade cardiaca baixa, normal ou
mais raramente elevadas, frequéncia cardiaca elevada, DC normal, elevado ou baixo.

Estas medidas hemodindmicas vdo depender dos principais componentes do estado
de choque que vao estar presentes — hipovolémico, cardiogénico ou distributivo.

Nos pacientes com importante componente hipovolémico do Choque, deve-se
considerar a expansdo volémica (geralmente nas fases iniciais do choque), mas
sempre guiadas por variaveis sugestivas de que o paciente seja fluido-responsivo. O
Objetivo é que com a administracdo de volume, ocorra incremento da Pré-carga, com
consequente aumento da contratilidade e aumento do Volume sistdlico (VS).

A avaliagdo do DC e do VS podem ser feitas por inimeros métodos (invasivos, ndo

invasivos, ou minimamente invasivos) e suas vantagens e desvantagens estdo
resumidas na tabela 2:

Tabela 2: Vantagens e Desvantagens de Diferentes Métodos de Monitorizagdo na Sepse/ Choque Séptico

Método Vantagem Desvantagem

Em condigdes de baixo DC, pacientes com
A sua validagdo para medida do DC valvopatias e shunts intracardiacos podem ter
possui alta correlagdio com o método medidas errGneas em até 20% das vezes.
Termodiluigdo por Cateter de direto de Fick (r=0,91) e é o método Medigdo correta exige: zeragem, calibragdo,
Artéria Pulmonar padrdo-ouro para medida de DC a beira eliminagdo de artefatos e leitura adequada dos
do leito. Fornece medidas adequadas de valores. Erros cometidos na coleta e interpretagdo
pressdes de enchimento de dados comprometem a utilidade na tomada de
decisdo clinica.

Mede apenas o fluxo adrtico toracico descendente,
sendo influenciado por alteragdes ndo-lineares no
DC e pela RVS. Foram relatadas curvas de
aprendizado ingreme para o posicionamento da
sonda.

Método validado, menos invasivo, para

Doppler Esofagico medida de DC.

Medida ndo invasiva de mensuragdo do Requer tempo de treinamento e pode sofrer

Ecocardiograma Transtoracico o~ . N . -
J DC, com boa validagdo influéncia da janela acustica e do operador.
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Tabela 2: Vantagens e Desvantagens de Diferentes Métodos de Monitorizagdo na Sepse/ Choque Séptico

Método

Vantagem

Desvantagem

Andlise de Contorno de Pulso Método

(Delta PP)

minimamente invasivo,
proporciona medidas continuas de DC

Em condigOes ideiais apenas realizado em 2% dos
pacientes (sedados, sob ventilagdo mecéanica, com
VC > 8mL/Kg, sem arritmia e com boa defini¢do de
curva, sem BIA)

Termodiluigdo Transpulmonar

Medidas de volumes de enchimento
(GEDV), volume intratoracico, agua
pulmonar extravascular

Calibragdo ndo pode ser tdo frequente. No caso do
LIDCO sujeito a erro se houver uso de relaxante
muscular ou litio.

Pressdo Arterial

A monitorizagdo invasiva da PAM pode
fornecer medicGes precisas e continuas
da pressdo arterial.

Ndo é uma medida direta da perfusdo. Abordagem
invasiva é mais precisa
em estados de pressdo arterial baixa.

Pressdo Venosa Central

Uma PVC baixa indica uma baixa pressao
de AD e sugere hipovolemia

Mudangas da PVC podem refletir mudangas no
tonus vascular, na complacéncia cardiaca, na
pressdo intratoracica e alteragdes da volemia. Além
disso é um parametro estatico de pré-carga.

Saturagdo Venosa de Oxigénio

SvcO2 baixa é relacionada geralmente
com DC inadequado e pior progndstico
na sepse, sendo indicativa de medidas
terapéuticas para otimizar DO2/V02

Apesar de ser um dos marcadores de perfusdo
global, ndo reflete leitos tissulares individuais.
Valores elevados podem ser falso-positivos (shunt,
em situagdes de choque)

Variaveis de Perfusdo

Os desfechos ideias de ressuscitacdo para assegurar uma adequada relacdo entre
oferta e consumo de oxigénio podem ser acessados com precisdo aceitdvel,
utilizando-se inUmeras ferramentas. Marcadores clinicos de perfusdo como diurese,
enchimento capilar, gradiente de temperatura, podem e devem ser integrados a
varidveis de microcirculacdo (como o lactato, delta PCO;, quociente respiratdrio e
SVO2 ou ScvV02).

Niveis séricos de lactato na admissdo e o seu clareamento nas primeiras horas estdo
relacionados diretamente com o progndstico desses pacientes. Assim, o lactato deve
ser monitorado (medido de maneira frequente — a cada 2 a 3h) para aferir a resposta
ao tratamento(21, 107, 108).

A SVO2 ou ScVO2 ndo devem ser utilizadas de maneira isolada. Sua medida deve
sempre estar relacionada ao context metabolico e hemodinamico do paciente.

Esta varidvel deve sempre ser avaliada de maneira seriada e associada as mudancas
hemodinamicas observadas.

Em geral, valores de ScVo2 < 70%, em pacientes em choque (clinicamente manifesto
ou oculto) indicam mal prognostico e necessitam de intevencdes imediatas. Estes
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pacientes tendem a se beneficiar de medidas precoces de ressuscitacdo, o que se
assemelha com as metas de um paciente com lactato inicial elevado.

O gradiente venoso-arterial da PCO; (delta PCO;) é um indicador da adequacdo da
perfusdo tissular. Esta varidvel também pode ser utilizada como meta terapeutica e
apresenta boa correlacdo com a percentagem de perfusdo de pequenos vasos nos
estdgios iniciais do choque séptico, bem como valor progndstico(19, 20).

Em situacdes onde a SvcO; é menor que 70%, o delta PCO; tende a indicar baixo débito
cardiaco, enquanto nas situagdes em que a SvcO; é maior que 70%, relaciona-se a
alteracbes da microcirculacdo (hipoxia isquémica) e a piores desfechos(21). Em
contrapartida, o seu clearance nas primeiras seis horas é associado com melhores
desfechos.

O quociente respiratdrio é resultante da divisdo do CO; produzido pelo oxigénio
consumido (Cv-aCO,/Da-v03), estimando assim a dependéncia da DO,/VO: e tendo
boa correlacdo com o progndstico desses pacientes. Além disso, pode ser utilizado
para diferenciar a origem da hiperlactatemia (hipoxémica versus nao-
hipoxémica)(22). A combinacdo da Cv-aCO2/Da-vO2 e das medidas de lactato no

estdgio inicial da ressuscitacdo pode identificar risco de desfechos desfavoraveis. A
razdo entre o Pv-aCO; e a diferenca arterial-venosa de oxigénio (Da-vO;), como
substituto da razdo VCO,/VO; (ou seja, o quociente respiratério), pode identificar
pacientes com risco de metabolismo anaerdbio. Isso viabiliza a utilizagao da razao Cv-
aC0O,/Da-vO; como uma meta a ser monitorizada e cuja estabilizacdo deve ser objetivo
durante o manejo do choque séptico(23). A razdo entre o hiato venoso-arterial de
PCO2 (APCO;) e a diferenca do conteudo arterial-venoso de oxigénio (AContO3)
também pode ser utilizada como marcador de anaerobiose, sendo o APCO,/AContO>
um preditor, nessa condi¢do, no minimo tdao bom quanto o lactato e a SvcO;, assim
como a razdo entre a variagdo do contetido de CO; e de O, (AContCO,/ACont0O;) (24).

Tratamento

EM GERAL, A ABORDAGEM DO PACIENTE COM CHOQUE PODE SER DIVIDIDA EM
QUATRO ESTAGIOS. (1) RESSUSCITACAOO; (2) OTIMIZACAO; (3) ESTABILIZACAO E
(4) DESCALONAMENTO.

Durante a primeira fase — (1) Ressuscitacdo, a meta inicial que deve ser a obtengdo o
mais precoce possivel de uma PAM > 65mmHg, além é claro de se adotar todas as
medidas de suporte basico e avancado de vida.

Na fase seguinte — (2) Otimizacdo, o objetivo é o estabelecimento o mais precoce
possivel de uma oferta tecidual de oxigénio compativel com as demandas metabdlicas
do paciente. Nesta fase as medidas hemodindmicas (DC, VS, etc) associadas as
medidas de perfusdo (D02, VO2, lactato, ScV02), podem ajudar muito.
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A terceira fase — (3) Estabilizagdo é onde busca-se prover apenas o suporte organico
conforme as demandas e necessidades de cada circunstancia, minimizando as
complicagBes associadas ao choque ou a potencias iatrogenias de intervencdes
exagerdas e futeis.

Finalmente na quarta fase — (4) Descalonamento, ocorre a reducdo gradativa na
intensidade e quantidade de interven¢des de acordo com a melhora (ou ndo) do
paciente. Nesta fase, medidas frequentes sdo: o objetivo em negativar o balanco
hidrico do paciente, a reducdo de aminas vasoativas e sedativos, e o descalonamento
de antimicrobianos.

Intervengdes

A PRECOCIDADE DE DIAGNOSTICO E INTERVENCOES TERAPEUTICAS E
FUNDAMENTAL NA SEPSE.

Fluidos

Nas primeiras 3 horas apds o diagnostico de sepse, no paciente que apresenta
hipotensdo (PAM < 65mmHg) e/ou com sinais de hipoperfusdo (ex: lactate >
4mmol/L), uma estrategia de reposicdo de fluidos (preferencialmente cristaloides) é
sugerida na dose de 30mL/Kg em até 30 min.

A REPOSICAO COM FLUIDOS (DESAFIO HIDRICO) DEVE, GERALMENTE, SER
MANTIDA ENQUANTO FOREM OBERVADAS MELHORIAS NAS VARIAVEIS
HEMODINAMICAS E DE PERFUSAO.

A REAVALIACAO DA HEMODINAMICA E DAS VARIAVEIS DE OXIGENAGCAO DEVE
SEMPRE OCORRER APOS A INFUSAO DOS FLUIDOS.

Recomenda-se que durante a infusao dos fluidos e sempre a cada 15 a 30 min durante
este periodo de ressuscitacdo, sejam observados parametros hemodinamicos e de
perfusdo tecidual — FC, PAM, PVC, Diurese, Tempo de enchimento capilar periferico,
gradient de temperatura, variacdo da Pressdo de pulso, ECO e Ultrassom, sejam
avaliados de maneira repetida.

PREFERENCIALMENTE DEVE-SE ADMINISTRAR CRISTALOIDES ISOTONICOS OU
SOLUGOES BALANCEADAS.
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Ringer Lactato ou mesmo solugdo salina (SF 0,9%). No caso deste ultimo,
especialmente em grandes volumes de infusdo, pode-se observer o aparecimento de
acidose hipercloremica.

Em pacientes que ja receberam grandes volumes de cristaloide (>2500mL) dentro das
primeiras horas, a utilizacdo de albumina humana a 20% pode ser uma alternative
para evitar o excess de edema um balanceo hidrico excessivamente positivo.

Evidencias ja mostraram resultados conflitantes em relagcdo a um potencial beneficio
da albumina em acientes com sepse. O estudo SAFE sugeriu que os pacientes com
choque septico poderiam ter algum beneficio com o uso da albumina. Entretanto, em
estudos mais recentes e mesmo em metanalises estes resultados ndo se repetiram.

A Albumina humana nao parece estar associada a maior mortalidade no paciente com
sepse, mas também ndo conferiu nenhum tipo de beneficio a estes pacientes.

A utlizacdo de Amidos (principalmente os de alto peso molecular) parece estar
associada a maior frequencia de insuficiencia renal aguda com necessidade de
depuragdo extra-renal e em alguns estudos também mostrou-se associdada a maior
mortalidade.

As gelatinas sdao outro tipo de coloide que podem ser usados no paciente com sepse.
Entretanto, a caréncia de estudos com qualidade e com populagdes de pacientes com
sepse, impede uma analise comparativa mais precisa do beneficio ou mesmo
maleficio destas substancias.

As evidéncias tem se acumulado sugerindo beneficio com a utilizacdo de férmulas
balanceada em pacientes gravemente enfermos e sua utilizacdo tem aumentado,
inclusive em pacientes com choque séptico (68).

A UTILIZAGAO DE FLUIDOS APOS AS PRIMEIRAS HORAS DE RESSUSCITACAO DEVE
SER FEITA DE MANEIRA BASTANTE CAUTELOSA.

Diversos estudos reforcam a associacdo entre pacientes com balanco hidrico
pronunciadamente positivo e mortalidade.

Drogas Vasoativas
As drogas vasopressoras e inotrdpicas sdo ferramentas essenciais no manejo do

choque séptico, tentando interferir nos dois mecanismos muitas vezes pronunciados
no paciente com sepse — vasodilatacao e depressao miocardica sistdlica.
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O uso combinado (ou n3do destas drogas) tem como meta aumentar a oferta tecidual
de oxigénio (em geral acima de 600mL/min/m2); o indice Cardiaco (IC) (em geral
acima de 4,5L/min) mantendo uma PAM adequada (em geral uma PAM acima de
65mmHg). Em ultima analise o objetivo é adequar a oferta de oxigénio ao tecidos
diante de uma demanda metabdlica alterada.

Algumas drogas vasoativas podem ter efeito variado de acordo com a dose
administrada. (EM VASOPRESORES)

A escolha de uma droga vasoativa vai se basear nos objetivos desejados e os
potenciais efeitos adversos em um determinado paciente. (EM VASOPRESORES)

A NORADRENALINA (NAD) E A DROGA VASOPRESSORA DE PRIMEIRA LINHA NO
PACIENTE COM CHOQUE SEPTICO.

A NAD tem seu principal efeito no aumento do ténus vascular, promovendo
vasoconstric¢do. Outros efeitos que podem ser observados sao o aumento do DC por
discreto efeito beta-1 e aumento do retorno venoso. Além disso a NAD tem potenciais
efeitos imunomodularores, como a atenuacdo da liberacdo de citocinas e mondcitos
bem como inibir a migracao de macréfagos.

Estudos comparando a NAD com a Dopamina, favorecem a utilizacdo da NAD por
provocar menos arritmia e possivelmente ter menor mortalidade (ainda que de
maneira discreta).

A Dopamina tem efeito predominante conforme a dose utilizada. No caso do choque
septico os efeitos vasoconstrictores, inotrépicos e eventualmente cronotrdpicos sdo
0s que mais podem beneficiar o manejo dos pacientes.

O aparecimento de taquiarritmias como paraefeito, parece ser uma dos maiores
limitantes ao uso da Dopamina.

A DOPAMINA PODE SER UTILIZADA COMO OPCAO NA AUSENCIA DE NAD E EM
PACIENTES QUE TOLEREM UM AUMENTO DA FREQUENCIA CARDIACA (FC) —
BAIXO RISCO DE TAQUIARRITMIAS E/OU BRADICARDIA RELATIVA.

A DOPAMINA NAO DEVE SER UTILIZADA EM DOSE BAIXA (EFEITO
DOPAMINERGICO) COM OBJETIVO DE PRESERVACAO DA FUNCAO RENAL

A Adrenalina (ADR) pode ser utilizada em conjunto com a NAD ou mesmo apenas
como droga inotrdpica.
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A ADR tem efeito beta-1 e beta-2, promovendo aumento do inotropismo e
cronotropismo. Além disso também pode ter efeito alfa-1 em doses mais altas
promovendo também vasoconstricgdo.

Quando comparada a NAD, a ADR nao parece aumentar a mortalidade.

A ADR pode promover como evento adverso uma vasoconstriccdo esplancnica,
taquicardia importante e aumento do lactato sérico mesmo em auséncia de
hipoperfusdo, o que pode ser um importante limitante no manejo do paciente com
choque séptico.

Os niveis de vasopressina (VP) no choque séptico parecem ser insuficientes diante da
hipotensdo (especialmente apds as primeiras 24 a 48h — deficiéncia relativa de
vasopressina”). Assim, baixas doses de VP podem ser eficazes, em especial em
pacientes refratarios ao uso da NAD.

A VP pode provocar isquémica miocdrdica, esplancnica e de extremidades de membs
(digitais). Em especial quando associada NAD.

Recomenda-se nao utilizar a VP como droga vasopressora de primeira linha e cautela
principalmente em pacientes com potencial hipovolemia como componente do
choque septico.

A VASOPRESSINA PODE SER UTILIZADA EM CONJUNTO COM A NAD COM
OBIJETIVO DE ATINGIR UMA PAM ALVO OU MESMO NO DESMAME DE DOSES
ALTAS DE NAD.

A Terlipressina tem acdo semelhantes a VP, mas com efeito mais prolongado.

A Fenilefrina é um agente exclusivo alfa-1 agonista com poucas eveidencias no choque
séptico que suportem seu uso.

TODOS OS PACIENTES COM USO DE DROGAS VASOPRESSORAS DEVEM TER UM
ACESSO ARTERIAL PARA MEDIDA DE PAM DE MANEIRA CONTINUA E ACURADA.

Um numero significativo de pacientes com Choque séptico vao desenvolver disfuncdo
miocardica, tendo entdo potencial beneficio de uma terapia para aumento da
contratilidade miocardica.

A DOBUTAMINA (DB) E RECOMENDADA COMO DROGA DE ESCOLHA PARA
PACIENTES QUE APESAR EUVOLEMICOS E JA COM VASOPRESSORES, APRESENTEM
SINAIS DE HIPOPERFUSAO.
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Os dados que sugerem o uso da DB sdo primariamente de melhora de varidveis
fisioldgicas, mas sem correspondentes clinicos como mortalidade. Outros argumentos
gue sustentam o uso da DB é a utilizacdo deste medicamento em protocolos de
pacientes com Choque séptico com resultados favoraveis.

A DB tem efeito inotrdpico e cronotrdpico positivo, mas com potencial arritmogénico,
o que pode limitar sua utilizacdo em pacientes com Choque séptico.

Drogas inotrépicas alternativas podem ser consideradas em relagdo a DB como a
Milrinona e o Levosimendan.

O Levosimendan aumenta a sensibilidade do miocardio ao Ca++ e atua também sobre
canais de K+, tendo efeito potencialmente favordvel em pacientes com Choque
séptico com depressdo miocardica associada e promovendo também efeito
vasodilatador, além do inotrépico positivo.

Apesar de poucas evidencias, quando comparada ao placebo, o uso do levosimendan
em pacientes com choque séptico, ndo mostrou diferenca em mortalidade e
apresentou uma tendéncia a mais arritmia no grupo com Levosimendan.

Em pacientes com choque séptico, quando comparada com DB, o uso de
levosimendam, também ndo demonstrou nenhum tipo de superioridade.

A UTILIZACAO ROTINEIRA DE DROGAS INOTROPICAS TENTANDO ATINGIR
VARIAVEIS HEMODINAMICAS OU MESMO DE OXIGENACAO PRE-DETERMINADOS,
NAO MOSTROU BENEFICO ALGUM, PODENDO INCLUSIVE AUMENTAR O RISCO DE
ARRITMIAS E MORTALIDADE.

Transfusdo de Concentrado de Hemacias (CH)

A transfusdo de concentrado de hemdcias em pacientes com choque séptico é
fundamentada na possibilidade de aumento da oferta de oxigénio tecidual
paralelamente ao aumento de carreadores de oxigénio — Hemoglobina sérica (Hb).

Os estudos comparativos entre limiares de transfusdo mais baixos (7,0 g/dL) ou mais
elevados (9,0 g/dL) ndo demonstraram diferencas de mortalidade.

A utilizacdo de CH no contexto do paciente com Choque séptico deve sempre ser

individualizada de acordo com as condi¢Ges hemodindmicas e demandas metabdlicas
de cada paciente.
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SUGERE-SE QUE A TRANSFUSAO DE CH DEVE SER CONSIDERADA EM PACIENTES
COM HB < 7,0 G/DL NA AUSENCIA DE CIRCUNSTANCIAS ESPECIAIS — COMO
ISQUEMIA MIOCARDICA CONHECIDA, HIPOXEMIA SEVERA OU HEMORRAGIA
PERSISTENTE.

Conclusdo

O choque séptico é uma condicao patoldgica aguda de mortalidade
significativa.

A precocidade no diagnostico, no inicio de antibioticoterapia, no controle da
perfusao tecidual com adequagao da oferta tecidual de oxigénio de acordo
com as demandas metabdlicas individuais (geralmente aumentadas)
parecem ter impacto positivo na mortalidade destes pacientes.
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Introdugao

A sindrome de desconforto respiratorio agudo (SDRA) é uma forma de insuficiéncia
respiratéria grave e aguda, que se inicia dentro de 7 dias apds um estimulo
desencadeante: pneumonia, trauma, choque, sepse ou aspiracdo de conteudo
gastrico.

O mecanismo fisiopatoldgico basico é representado pela instalacdo de edema
pulmonar difuso produzido pela inflamacdao e aumento da permeabilidade da
membrana alvéolo-capilar.

O dano pulmonar é heterogéneo e caracteriza-se pelo encontro de dreas colabadas e
areas com grande inundacdo alveolar (zonas posteriores dependentes da gravidade),
contrastando com areas onde a estrutura e funcdo estdo relativamente preservadas.

A mortalidade é elevada (15% a 60%), em geral consequéncia de disfuncdo orgéanica
multipla e mais raramente por hipoxemia progressiva.

A SDRA pode ser produzida por causas primarias pulmonares diretas, tais como
pneumonias, trauma toracico e aspira¢do; ou de modo secundario devido a fatores
indiretos extrapulmonares: choque, sepse de foco ndao pulmonar, pancreatite e
politransfusao.

A ventilacdo mecénica (VM) possibilita a troca gasosa e reduz o trabalho respiratério
na SDRA.

Embora a VM seja um recurso terapéutico comum na insuficiéncia respiratoéria aguda,
esta intervengao pode produzir lesdes nos pulmdes e nos musculos respiratérios
agravando a morbidade e mortalidade.

A ventilacdo mecanica inadequada pode agravar os danos iniciais produzidos pelo
mecanismo primario ao promover uma inflamag3do local e sistémica com seus efeitos
metabdlicos e hemodinamicos.

A VM apesar de melhorar a hipoxemia, pode impor sobrecarga e disfun¢ao cardiaca,

piorando a morbidade e mortalidade.
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A estratégia conhecida como “ventilacdo protetora” tem como alvo as lesdes
alveolares, mas sem considerar muito os efeitos hemodinamicos da VM.

O conhecimento atual da SDRA parece ser suficiente para justificar uma “estratégia
protetora” de ventilacdo na mesma intensidade que uma “estratégia protetora” da
hemodinamica.

Assim, a monitorizacdo da hemodindmica parece ser fundamental durante a
ventilagao do paciente com pressao positiva, especialmente nos pacientes com SDRA.

Mecanismos hemodindamicos na SDRA

O diagndstico preciso da SDRA é importante porque nesta sindrome o perfil
hemodinamico é distinto de outras formas de insuficiéncia respiratéria aguda.

Os critérios diagndsticos atualmente aceitos sdo conhecidos como Defini¢do de Berlin

(Tabela: 1)

Tabela 1: Criterios Diagnosticos de SDRA (Definigdo de Berlin)

Defini¢do de Berlin para SDRA

.. Até uma semana de um evento novo. Agudizagdo de um quadro crénico ou
Inicio do quadro i .
um novo surto de condigdo redicivante.

Infiltrados bilaterais difusos atribuiveis a inflamagdo. N3do explicados
Imagens totalmente por derrame pleural, atelectasia, infiltrado pneumdnico ou
nédulos.

Insuficiéncia respiratdria aguda tendo-se excluido insuficiéncia cardiaca ou

Origem das lesdes o .
sobrecarga hidrica por outro mecanismo.

Leve
300 > Pa0,/FiO, > 200 com PEEP ou CPAP > 5cmH,0

Moderada

Grau .
200 > Pa0,/Fi0, > 100 com PEEP > 5cmH,0

Grave
100 > Pa0,/FiO, com PEEP > 5¢cmH,0

Na SDRA, as alteragdes hemodinamicas sdo decorrentes da interagdo do (1)
mecanismo primario desencadeante; (2) dos efeitos da ventilagio mecéanica e
também de (3) outras interven¢bes empregados com frequéncia.

A perda da estrutura vascular secundaria ao edema endotelial, a aeracao pulmonar
irregular e a formagdo de trombos; proporciona um aumento na resisténcia vascular
pulmonar com aumento da pressao arterial pulmonar.

A hipoxemia, ao contrario do efeito que provoca na circulagdo sistémica, pode

provocar vasoconstriccdo, que pode ser potencializada também pela liberacdo de
mediadores inflamatérios.
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Variagdes nos niveis de oxido nitrico, calcio e o efeito de leucotrienos e tromboxane,
podem potencializar este aumento da resisténcia pulmonar.

O aumento da pressdo pleural determina reducdo na pré-carga ventricular direita, o
aumento na pressdo transpulmonar provoca aumento da pds-carga ao VD e as
interagdes cardiopulmonares promovem mudangas no funcionamento relativo entre
os ventriculos.

O térax é uma caixa relativamente rigida e que perde sua elasticidade pelo edema,
inflamacdo e disfuncdo muscular associado a SDRA.

Dentro do térax estdo o coracdo e o pulmao, ocupando um volume restrito.

A insuflagdao pulmonar com pressao positiva comprime o coragdo e grandes vasos de
maneira ciclica, interferindo no débito cardiaco (DC) e nas pressGes geradas pelos
batimentos cardiacos.

Na ventilacdo controlada, durante a inspiracdo os grandes vasos venosos, o atrio
direito (AD) e o ventriculo direito (VD) sdo comprimidos.

Ocorre portanto uma restricdo ao enchimento do coracdo direito que é mais
exuberante nos casos de hipovolemia.

A compressdo vascular (artérias pulmonares) determina um aumento da resisténcia
vascular pulmonar o que dificulta o esvaziamento do VD, aumentando a pressao de
enchimento do VD e a pressdo venosa central (PVC).

DURANTE A INSPIRAGAO COM VENTILAGAO COM PRESSAO POSITIVA, O VD
NAO SE ENCHE COMPLETAMENTE E SEU ESVAZIAMENTO E DIFICULTADO.

O ventriculo esquerdo (VE) sofre efeitos opostos ao VD durante a pressdo positiva da
VM.

Durante a inspiracdo da VM, a pressdo positiva promove uma ordenha dos vasos
venosos pulmonares (tem pressdo menor que das vias aéreas) no lado esquerdo do
coracdo, aumentando a pré-carga do VE.

A pressao positiva ainda facilita o esvaziamento do VE durante a sistole ventricular,
reduzindo o trabalho miocardico por reduzir a pressao transmural.

DURANTE A INSPIRAGAO COM VENTILAGAO COM PRESSAO POSITIVA, O VE SE
ENCHE MAIS E O SEU ESVAZIAMENTO E FACILITADO.
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Durante a expiracao todos os fatores descritos agem de maneira inversa. Porém por
ser um fendmeno passivo, pela elasticidade toraco-pulmonar, a magnitude do efeito
hemodinamico é menor e o que predomina é o descrito na inspiragdo.

O resultado final desses efeitos ciclicos de interacdo cardiopulmonar que pode ser
observado na monitorizacdo hemodindmica é a variacdo da pressao de pulso (Fig: 1)

Figura 1: Efeitos Hemodinamicos da Ventilagado Mecanica na SDRA

Adaptado de Chew MS. Pulmonary Hypertension in the Critically Ill - From Bench Research to Clinical Challenges (2011). VD —
ventriculo direito / VE —ventriculo esquerdo

Y VD
pré-carga * VD
Ao e
pos-carga W VE ¥ VE
pré-carga ejecdo
A\ Presséo A VE
Pleural &
pré-carga \ A VE
I 5 ejecdo
A\ Pressio W VE /
I Transpulmonar pos-carga I
INSPIRACAO EXPIRACAO

O VD TEM SEU DESEMPENHO PREJUDICADO E O VE FACILITADO. COMO OS
VENTRICULOS TRABALHAM EM UMA SERIE ENCADEADA O DESEMPENHO
GLOBAL CARDIACA SERA TAO BOM QUANTO O DO VENTRICULO MAIS
LIMITADO.

O emprego de pressdes elevadas associado a diminuicdo de complacéncia alveolar
podem gerar rupturas endoteliais nos capilares produzindo edema que serd
diretamente proporcional a pressdo de oclusdo da artéria pulmonar (POAP).

VariacOes de pressao ciclicas nos sacos alveolares associado ao efeito téxico de altas
fracOes inspiradas de oxigénio, promovem a quebra da estrutura alvéolo-capilar e a
liberacdo de fatores de crescimento responsdaveis por inflamacao e fibrose. Este é o
mecanismo basico da lesdo pulmonar associada a VM.

Ap6s algumas horas da instalacdo da SDRA, a acdo de hormoénios e mediadores locais
podem promover edema do miocardio que reduz sua elasticidade.
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Uma isquemia miocdrdica relativa também pode contribuir para um aumento dos
volumes ventriculares e reducdo da fracdo de ejecdo (FE).

Por todos os fatores ja descritos, é possivel identificar que na SDRS o VD mais
prejudicado que o VE. A faléncia aguda do VD é descrita como Cor Pulmonale.

A avaliagdo ecocardiografica do Cor Pulmonale pode demonstrar um aumento do
volume do VD, uma contratilidade comprometida com FE reduzida e um abaulamento
com eventual discinesia do septo interventricular.

O aumento do volume do VD associado a discinesia do septo interventricular com
importante obstrucdo ao trato de saida do VE, podem produzir um quadro de
hipotensdo arterial e edema agudo do pulmdo, predominando assim uma
manifestacdo tipica de insuficiéncia cardiaca esquerda desencadeada pela sobrecarga
de fluidos num ventriculo direito desfuncionante (em Cor Pulmonale).

Esta situacdo pode ser potencializada durante ressuscitacdo com fluidos e/ou uso de
valores de PEEP elevados.

O padrao hemodindmico comum na SDRA pode ser observado numa sequéncia
temporal evolutiva:

(1) Logo apods a sedacdo, intubagdo orotraqueal e inicio da VM, é comum a
hipotensdo arterial sistémica pela diminuicdo do retorno venoso pela pressao
positiva associada a reducdo do ténus vascular.

(2) A reposicdo de fluidos rapida, o ajuste da VM e o eventual inicio de
medicamentos vasoativos, sdo suficientes na maioria dos casos para corrigir
esta hipotensao.

(3) A monitorizacdo invasiva demonstra sobrecarga do coragcdo direito com
valores de pressdo de enchimento elevadas a direita e POAP normal ou
reduzida

(4) Com a progressdo da doenca identificamos o padrao secundario a inflamacao
sistémica: taquicardia persistente, maior hipertensdo pulmonar, tendéncia a
um padrao hiperdinamico com débito cardiaco elevado e vasodilatagao com
tendéncia a hipotensao arterial.

(5) Nos casos mais graves e refratdrios, a hipoxemia torna-se evidente e as
manifestac¢des de faléncia cardiaca direita surgem sobretudo durante desafios
hidricos e ajustes ventilatérios. Neste cenario, o ecocardiograma pode ter
grande importancia no diagndstico do estado volémico, na avaliagdo da funcao
ventricular e na medida do impacto hemodinamico das manobras ventilatdrias
e demais recursos terapéuticos.
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A documentacdo de um Cor Pulmonale, deve sempre considerar uma sobrecarga ao
coracdo direito que pode ser mediada por varidveis isolada ou em conjunto: (1)
aumento de pds-carga; (2) perda de contratilidade; ou (3) pré-carga inadequada
(reduzida ou aumentada).

UMA INTERVENCAO SERA EFICAZ QUANDO FOR DIRECIONADA A UMA OU
MESMO TODAS AS VARIAVEIS RESPONSAVEIS PELA FALENCIA DO VD (PRE-
CARGA - CONTRATILIDADE — POS-CARGA).

A restricdo ventilatéria comum na VM epregada na SDRA costuma produzir
hipercapnia que pode causar acidose descompensada.

A hipercapnia pode provocar vasodilatacdo e a acidose pode comprometer a
contratilidade miocardica, o que pode provocar ou agravar hipotensao e choque.

O emprego de bicarbonato deve ser limitado a condi¢bes extremas, visto que a
alcalinizagdo desloca a curva de dissociagdao da hemoglobina e dificulta a captagdo de
oxigénio aos tecidos.

A alcalinizacdo aumenta a afinidade da hemoglobina pelo oxigénio produzindo uma
“melhora” enganosa da gasometria (aumento da Sa0O;) mas com capacidade de
extracao tecidual reduzida o que pode agravar as disfuncdes organicas.

Numa pequena parte dos casos, a hemodindmica ird se restabelecer parcialmente,
mas a hipoxemia ird se agravar de modo progressivo por comprometimento
predominante na troca gasosa mais que circulatdrio.

Outra possibilidade, cada vez mais observada é o restabelecimento hemodinamico
com progressdo sub-aguda ou cronica dos mecanismos inflamatérios o que leva a um
guadro de fibrose pulmonar precoce e a sua progressio como uma doenca
prolongada e incapacitante.

Na SDRA, a relativa hipotensao arterial combinada com a persistente elevacao da PVC
significa grande queda na pressado de perfusdo sistémica.

Com uma PVC alta a perfusdo de todos os orgdos sera reduzida. Os déficits de

oxigenagdo em varios drgdos e seus efeitos cumulativos serdo os determinantes do
obito na maioria das vezes.
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Técnicas de monitorizagdo hemodinamica na SDRA

Na SDRA, as tecnologias de monitorizacdo tem como objetivo identificar as alteracdes
hemodinamicas mencionadas e permitir a avaliacdo das intervencbes terapéuticas e
prognosticas.

Assim, a avaliacdo da volemia, das pressbes de cavidade, da pressdo pleural e
transpulmonar, do DC e as interagdes entre os dois ventriculos e os pulmdes passam
a ser potencialmente Uteis.

Simultaneamente as medidas periddicas dos indices de oxigenacdo e a deteccdo de
disfuncGes organicas também sdo fundamentais para orientar o tratamento.

O uso do catéter de arterial pulmonar (CAP) permite a avaliacdo das pressoes e
performance do coracdo direito e simultaneamente a POAP. Estas medidas tem
potencial valor para avaliacdo de muitas das varidveis desejadas.

Os cateteres de artéria pulmonar volumétrico e com determinacdo da fracdo de
ejecdo pode promover uma avaliacdo mais objetiva da pré-carga do VD e detecta
precocemente sua disfuncao.

Entretanto, a falta de evidencias de que este tipo de monitorizacdo tenha impacto
sobre a mortalidade dos pacientes com SDRA, nao permite sua indicacdo de maneira
rotineira.

A monitorizacdo da PVC ndo permite inferéncias seguras de performance, adequacao
de pré-carga ou pds- carga do VD, mas pode ajudar como medida de seguranca.

Qualquer tecnologia de medida do DC pode ser muito util no manejo do paciente com
SDRA. Entretanto deve-se considerar que o DC pode estar limitado por uma disfuncao
de apenas um ventriculo ou os dois (VD e/ou VE).

As técnicas de contorno de pulso podem nos informar de modo pratico uma
estimativa da variacdo de pressdo de pulso que, nesta condicdo, pode ser uma

informacdo valiosa na decisdo de se fazer desafios hidricos.

Como na SDRA, o balanc¢o hidrico tem impacto na morbidade, toda forma de se
restringir a infusdo de fluidos de modo justificado pode ser muito importante.
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Variacoes observadas do DC antecedem quedas na pressdo arterial sistémica e a sua
monitorizacdo pode promover um tratamento mais eficiente devido a sua
precocidade.

O ecocardiograma beira-leito tem se mostrado de enorme valor na monitorizacdo da
SDRA.

A avaliacdo da colapsabilidade e distensdo venosa, do volume das cavidades
ventriculares direita e esquerda, do septo e sua movimentacao da contratilidade de
ambos ventriculos (VD e VE), tem permitido uma melhor compreensdo de quais
mecanismos fisiopatoldgicos devem ser abordados pelas intervencdes terapéuticas,
além de proporcionar informacgoes prognosticas importantes.

Outras técnicas que envolvem a termodiluicdo transpulmonar podem nos oferecer
varidveis novas e potencialmente importantes no manuseio da SDRA.

Varidveis como o Volume Diastdlico Global e a Agua Vascular Extrapulmonar podem
ser bastante Uteis no manuseio destes pacientes.

O Volume Diastdlico Global corresponde ao volume cumulativo das camaras cardiacas
somadas e a Agua Vascular Extrapulmonar pode nos quantificar quanto de infiltrado
inflamatério existe nos pulmdes, excluindo da quantidade total de liquido
intratoracico os componentes de derrame pleural e o volume sanguineo intravascular.

Especialmente a monitorizagdo da Agua Vascular Extrapulmonar parece fornecer uma
metrificacdo mais precisa da congestdo pulmonar e indicar a gravidade da SDRA,
orientando a terapia especialmente com fluidos e medicamentos vasoativos.

Evidéncias clinicas

A ventilacdo protetora nos pacientes com SDRA diminui o dano produzido pela VM,
promove melhores condi¢cbes para a troca gasosa e propicia um melhor ajuste
hemodinamico que resulta em maior sobrevida.

Os principais componentes da estratégia de ventilagdo pulmonar protetora, obtidos
de uma revisdo recente de 159 estudos clinicos randomizados e 29 metanalises,
encontram-se na tabela abaixo.

Estratégia de Ventilagao Mecanica Protetora na SDRA
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O volume corrente deve estar limitado a 6 ml / Kg de peso ideal, calculado a partir
da altura.

O ajuste do volume corrente, dos demais parametros ventilatdrios e das condicées
clinicas deve garantir que a pressdo de distensdo (pressdo de plateau — PEEP) seja
de 15 cmH20.

As manobras devem atingir uma PaO; > 60 mmHg ou Sa0»: 92-93%.

A hipercapnia sera tolerada.

Ajustar a PEEP tendo como objetivo a melhora da capacidade residual funcional.

A determinacdo da PEEP pelo ponto de inflexdo da curva pressao x volume deve ser
utilizada.

Valores mais altos de PEEP (>15 cmH;0) estdo associados a melhor desfecho no
quadros mais graves.

A ventilacdo em posicdo prona deve se instituida precocemente.
A indicagdo é: Pa0,/FiO; < 150 com PEEP > 5cmH20 durante 16h consecutivas.

Ventilacdo com alta-frequéncia esta contraindicada.
Cisatracurio estad indicado na forma grave e nas primeiras horas, para evitar
assincronismo.

Apesar de a ventilacdo protetora reduzir a possibilidade de faléncia cardiocirculatéria,

este efeito pode ndo acontecer em alguns casos.

O Cor pulmonale é um fator de risco independente para a mortalidade em 28 diase o
conjunto de dados disponiveis até este momento ndo permitem sugerir um protocolo

de prevenc¢do ou tratamento de Cor pulmonale agudo devido a SDRA baseado em

evidéncias.

O emprego de PEEP elevadas é comum nos pacientes com SDRA.

PEEPs mais elevadas produzem grande elevacdo da pressao pleural, o que promove
colabamento vascular venoso e menor retorno sanguineo ao térax, configurando-se

uma hipovolemia relativa. Este efeito é proporcional ao valor da PEEP, de tal forma

gue quanto maior mais o padrao hemodinamico se torna hipovolémico e vice-versa.

Na SDRA, ao aumentarmos a PEEP o paciente pode ter hipotensdo e piora da perfusdo

(comportamento compativel com hipovolemia), e quando reduzimos a PEEP o

paciente pode apresentar congestdo pulmonar e hipoxemia (comportamento

compativel com sobrecarga volémica).
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Assim, o valor absoluto da volemia pode ter menor importancia nas situacdes onde a
pressdo pleural é muito elevada. O conhecimento destes fendmenos pode ajudar a
prevenir hipotensdo e hipoperfusdo durante o ajuste ventilatério ou evitar a
congestdo pulmonar durante o desmame, sobretudo em cardiopatas.

Em 1994 foi criada uma rede norteamericana para estudo da SDRA conhecida como
Acute Respiratory Distress Syndrome Clinical Trial Network ou ARDSnet.

Ao longo de 2 décadas foram incluidos mais de 5.000 pacientes em 10 estudos de
grande impacto.

Destas evidencias, algumas referencias terapéuticas podem ser obtidas:

(1) O emprego rotineiro (em todos os casos) do cateter de artéria pulmonar ndo altera
a mortalidade da SDRA, ainda que a justificativa para seu emprego seja comum nos
€asos mais graves.

(2) O balanco hidrico positivo associa-se a maior tempo na dependéncia de ventilagdo
mecanica, sem mudanga significativa na mortalidade.

(3) A restricdo de fluidos, desde que ndo imponha efeitos negativos na perfusdo /
oxigenacdo, tornou-se uma estratégia comum para se reduzir as taxas de morbidade.
(4) ajustes da PEEP por tabela ou algoritmos simples ndo tem impacto positivo

(5) o uso de fluidos, vasodilatadores, vasopressores e inotrdopicos devem ser
idealmente guiados pelo ecocardiograma e pela avaliacdo da interacdo coracdo
pulmao

Mais recentemente, Dobutamina, levosimendan e sildenafil foram estudados de
forma isolada ou em combinacdes na tentativa de reduzir a pds-carga do VD ou
mesmo aumentar a contratilidade.

A Dobutamina parece ter menor importancia, uma vez que a massa muscular do VD é
bastante reduzida.

O levosimendan produz reducdo na resisténcia vascular pulmonar com queda nas
pressGes das camaras direitas e aumento do débito cardiaco com melhora da fragdo

de ejecdo do ventriculo direito.

O sildenafil promove queda da resisténcia e pressdo a semelhanca do sildenafil, com
impacto pequeno ou nulo sobre o débito cardiaco.
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Apesar destes efeitos positivos a mortalidade da SDRA nao foi reduzida com o
emprego de qualquer um destes farmacos.

Na SDRA, o dano endotelial generalizado é o principal motivo para reduzir a producao
local de dxido nitrico (ON).

A oferta inalatéria de 6xido nitrico em portadores de SDRA promove diminuicao
significativa da vasoconstrigdo pulmonar proporcional a quantidade oferecida com
poucos ou nenhum efeito sistémico pelo seu efeito fugaz.

Nao modifica a contratilidade cardiaca podendo em altas doses ter efeitos
indesejaveis de hipotensdo ou mesmo depressdao miocardica.

Apesar de estudos terem confirmado uma reducdo na resisténcia vascular pulmonar
em pacientes com SDRA, ndo existem ainda beneficios comprovados na mortalidade.

Mais recentemente, a oxigenac¢do extracorpdrea passou a ser uma possibilidade
terapéutica na SDRA grave.

O uso da técnica com o propdsito de reverter hipoxemia refrataria sempre foi
controverso, sendo bastante dificil definir os critérios de indicacdo e um protocolo
pratico para sua manutencao.

Existem diversas técnicas de acesso ao sistema vascular e na modalidade de troca
gasosa. Mesmo com os aperfeicoamentos incorporados nos equipamentos mais
recentes, a técnica ainda segue sendo complexa e utilizada de modo restrito.

No entanto, o seu uso para retirada de gas carbonico e reversdo dos efeitos
hemodinamicos deletérios da acidose respiratéria tem sido relatado como mais

simples e com impactos positivos.

Apesar dos impactos positivos sobre a hipercapnia a eficacia do método em reduzir
mortalidade ainda ndo foi demonstrada.
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Conclusao

e A SDRA deve ser abordada com estratégia de ventilacdo e hemodinamica
protetora.

e N3ao existe um tratamento especifico para a SDRA, isto é, o controle do
processo inflamatério determinado pelo desencadeante.

e A limitacdo do volume corrente e a titulagio de outros parametros
ventilatérios tem como meta a garantia da pressdo de distensdo segura sem
adicionar o dano pulmonar induzido pela ventilagdo mecanica.

e A estratégia de ventilacdo protetora tem evidencias de reducdo de
mortalidade

e A intera¢do cardiopulmonar propiciada pela doenga e pela ventilagdo
mecanica pode elevar a pressao transpulmonar ou a pressao pleural.

e Na SDRA ocorre o aumento da resisténcia vascular pulmonar e suas
consequéncias, até a via final representada pelo cor pulmonale agudo,
principal determinante de mortalidade.

e A caracterizacdo hemodinamica desta condicdo pode ser feita com vdrias
técnicas, especialmente a ecocardiografia.

¢ O mecanismo mais comum de morte na SDRA é a disfunc¢do organica multipla.

e A queda na pressdo arterial sistémica e a elevacdo constante da pressdo
venosa central podem ser o resultado final da disfuncdo ventricular direita.

e Detectar precocemente e guiar o tratamento de modo a se corrigir, atenuar
ou prevenir o cor pulmonale tem base racional racional, mas carece de
protocolo de eficacia comprovada.

e A identificacdo de diferentes fatores responsaveis pela faléncia do VD (pré-

carga inadequada, contratilidade reduzida e aumento da pods-carga) tem
importancia na decisdo de intervencao terapéutica.
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‘ Acute respiratory distress syndrome

v

v v

Supportive management ‘ ‘ Specific management ‘ ‘ Underlying condition ‘
v ¢ ¢ L l
VTE prophylaxis Investigations ‘ Therapy | ‘ Investigations | ‘ Therapy
« Standard VTE prophylaxis
Nutrition
« Initial trophic feed acceptable ¢
« No place for pharmaconutrition
I
« Early mobilisation encouraged
Sedation . « Inhaled nitric oxide (only as
'AV°'d3"'(e of deep sedation rescue when ECMO unavailable)
« Analgesia based « Late corticosteroids (avoid)
« Titrate to comfort - B, agonists (avoid)
v v

« |dentifies infiltrates

+- « Allows monitoring of progress

Chest radiography
Lung ultrasonography

« Assess for presence and degree
Echocardiography ——  of left ventricular dysfunction or
other cardiac pathology

Chest CT

« Non-resolving or severe disease
« Atypical picture

« Immunocompromised

« Underlying diagnosis unclear

Bronchoalveolar lavage ) —

Open lung biopsy

Ventilaton ———»

«Tidal volume 6 mL/kg predicted bodyweight
« Pplat <30 cm H,0

« Higher PEEP if Pa0,/Fi0, <200 mm Hg

« Driving pressure <15 cm H,0

« Tolerate hypercapnia if pH >7-2

* « Accept Pa0, >8 kPa

Fluid balance —p - Neutral to negative fluid balance once haemodynamically
stable

Neuromuscular

e ——» - Cisatracurium infusion for <48 h if Pa0,/Fi0, <150 mm Hg

Prone positioning —— « Prone positioning session of >16 h if Pa0,/Fi0, <150 mm Hg

« Potentially reversible respiratory failure

Referraltoan «pH<72
ECMO centre ——— +Murray lung injury score >2.5
« FiO, not>0-8 for7 days

« Pplat not >30 cm H,0 for7 days
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Monitorizacao Hemodinamica no Paciente Cirurgico de
Alto Risco
Fernando Gutierrez
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Introdugao

O paciente cirurgico de alto risco é aquele que tem uma mortalidade per e pds
operatodria elevada (> 15% a 20%).

Pacientes com mais de 70 anos, reserva organica reduzida, anemia, desnutricdo,
cirurgias de resseccdo de neoplasias, extensas (> 8h), de aorta (ou vasculares de
grande porte), com necessidade de hemotransfusdo, politraumas e em situacGes de
emergéncia (sepse) sdo algumas varidveis que caracterizam o paciente como de alto
risco cirurgico.

A monitorizacdo hemodinamica destes pacientes tem grande potencial de reduzir esta
alta taxa de mortalidade.

Paciente Cirurgico de Alto Risco.

Apesar de tradicionalmente os pacientes cirlrgicos eletivos serem submetidos a
avaliacdo cardiovascular pré-operatéria (risco cirurgico cardiolégico), um numero
significativo deles vai evoluir com mortalidade nao relacionada a evento
cardiovascular, mas sim por disfungdo organica multipla.

Um registro de cirurgias do Reino Unido demonstrou que de um total de 2,8 milhdes
de cirurgias anuais, 20.000 pacientes morrem nos primeiros 30 dias de pds-operatorio.
Apesar do risco global destes procedimentos ser em torno de 1%, existe um grupo que
vai ter uma mortalidade de 15% a 50%.

Diversos sistemas de escores tentam ajudar a identificar estes pacientes de maior
risco cirurgico.

O escore da American Society of Anesthesiologists (ASA) é amplamente utilizado como
avaliacdo da anestesiologia no pré-operatorio, mas é considerado subjetivo de baixa
acuracia para determinar o risco em relagcdo a um procedimento especifico.

O indice de risco cardiaco de Goldman é uma compilagdo de dados que tenta
estabelecer correlacdo com o risco de complica¢des cardiolégicas no pds-operatorio.

Existem varidveis bem estabelecidas como preditores de alta mortalidade relacionada
a disfuncdo organica multipla em cirurgia, relacionadas a caracteristicas do paciente e
ao tipo de cirurgia que o paciente vai ser submetido (Tabela: 1).

Paciente Cirurgico de Alto Risco — Critérios de Shoemaker

e Sepse

e Insuficiéncia respiratdria (Pa02 < 60mmHg com FiO2 > 0,4; Shunt > 30%; VM > 48h
¢ Catastrofe Abdominal com Instabilidade hemodinamica
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e Insuficiéncia renal Aguda

¢ Doenca Vascular Avangada com comprometimento da Aorta

e Doenca Cardiorrespiratdria Prévia Grave

e Cirurgia de neoplasia Extensa

e Cirurgia prolongada (> 8h)

e Politrauma grave

e Idade > 70 anos com reducdo de reserva fisiolégica em um ou mais 6rgados
e Choque

Outras condi¢Bes que podem potencializar a ma perfusao no pér e pds-operatodria sao
a presenca de arteriopatia periférica que pode limitar o fluxo cronicamente para
determinados drgdos e uma hipovolemia relativa que alguns pacientes apresentam
ainda no pré-operatdrio (uso de diuréticos).

A hipoperfusdo de alguns drgdos promovem uma isquemia que pode desencadear a
ativacdo de mediadores inflamatérios promovendo uma resposta inflamatdria
sistémica.

No caso do sistema digestivo, uma isquemia secunddria a hipoperfusao pode
promover uma quebra de barreira protetora da mucosa com eventual translocacao
bacteriana e infeccdo sistémica.

A alta morbidade e mortalidade desta populacdo pode ser atribuida a incapacidade
do organismo de reagir ao trauma cirurgico, em especial da reserva cardiocirculatéria.

Os pacientes que evoluem com melhor prognostico, possuem menos
comprometimento da reserva organica.

A resposta fisioldgica normal a uma condicdo “critica” (insulto agudo grave) é o
aumento da oferta e consumo de oxigénio (DO e VO3).

A resposta do sistema cardiovascular a injuria cirdrgica, parece ser importante
determinante da evolucao do paciente. Pacientes que ndo conseguem aumentar o
fluxo de acordo com as demandas metabdlicas aumentadas, parecem ter maior
mortalidade.

Pacientes que tem capacidade de compensar a injuria cirtrgica com elevacdo do DC
(IC) e assim, aumentar a oferta de oxigénio aos tecidos, parecem ter melhor evolugdo
no pods-operatério que os que ndo conseguem adequar a sua hemodindmica as
necessidades metabdlicas (Fig: 1)

Figura 1: Déficit de Consumo de Oxigénio no Pér e Pés-operatério de pacientes de alto
risco.
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Ficure 3. Net cumulative Vo, deficit for nonsurvivors (dotted line),
survivors without organ failure (solid line), and survivors with organ
failure (dashed line) calculated for intraoperative period and each
successive time period after surgery.

intraoperative Vo, deficit, the mean Vo, deficit at its
maximum, the time to reach the maximum Vo, deficit,
and the duration of the Vo, deficit. The latter repre-
Retirado de Shoemaker W C, Appel P L, Kram IB. Role of Oxygen Debt in the Development of Organ
Failure Sepsis, and Death in High- Risk Surgical Patients. Chest 1992; 102: 208-15.

O tempo de recuperacdo frente ao déficit de oxigénio secundario, geralmente a
hipoperfusdo, também parece ser muito importante.

A correcdo do déficit de oxigénio dentes pacientes dentro das primeiras 4h a 6h parece

ter importante impacto na morbidade e mortalidade (Fig: 2).
Figura 2: Tempo do Déficit de Oxigénio.
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Retirado de Shoemaker W C, Appel P L, Kram IB. Role of Oxygen Debt in the Development of Organ
Failure Sepsis, and Death in High- Risk Surgical Patients. Chest 1992; 102: 208-15.

As variaveis clinicas de beira leito (PA, FC, diurese enchimento capilar periférico) ndo
parecem ser bons indicadores precoces deste déficit de oxigénio tecidual (Fig: 3).

Figura 3: Evolucdo da Pressdo Arterial e Indice Cardiaco de sobrevivente e nio
sobreviventes de cirurgia de alto risco

kransport variables of surviving and nonsurviving h
risk surgical patients in the preoperative, intraop
tive, and immediate postoperative periods are sh
in Figure 2. Cardiac index, Do,, and Vo, of survi
without organ failure were highest, those who survi
with organ failure were intermediate, while the v
of those who subsequently died were lowest but wi
the normal range. There were no other hemodyn
or oxygen metabolic changes that were appreciabl
statistically significant in the early postoperative
riod. In general the survwor—nonsurvwor patt

Retirado de Shoemaker w C Appel PL, Kram IB. Role of Oxygen Debt in the Development of Organ
Failure Sepsis, and Death in High- Risk Surgical Patients. Chest 1992; 102: 208-15.

Monitoriza¢do Hemodinamica / Oxigenagdo e Intervengdo Terapeutica

O objetivo no pér e pds-operatério é adequar o fluxo sanguineo (DC) e a oferta
tecidual de oxigénio as demandas metabdlicas o mais precoce possivel.

Assim, marcadores de perfusdo tecidual e variaveis de fluxo (DC) devem ser medidas
e monitoradas o mais precoce possivel.

Em individuos normais, a necessidade basal de oxigénio fica em torno de
110mL/min/m2, sendo que no ato cirurgico esta necessidade normalmente aumenta
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podendo atingir valores de 170mL/min/m?2.

Mantendo-se as varidveis de conteddo arterial de oxigénio (pacientes sem
sangramento importante e bem ventilados no peroperatorio), o DC passa a ser a
principal variavel a ser monitorada e modificada.

Em geral, pacientes com oferta tecidual de oxigénio acima de 600mL/min/m2,
possuem melhor prognostico.

A medida do lactato sérico no pés-operatério destes pacientes também parece ser util
como descriminador de pacientes de alta morbidade e mortalidade e ainda como guia
nas intervencgdes terapéuticas.

As principais intervengdes nos pacientes cirurgicos, tentando otimizar as varidveis
hemodinamicas e de oxigena¢do, sdo a administracao de fluidos, medicamentos

vasopressores e a transfusdo de sangue.

A infusdo de fluidos no pér e pds-operatorio deve ser sempre vinculada a medidas de
fluxo, pressao e perfusdo e oxigenagao tecidual.

O excesso de fluidos, ao contrario do que se imaginava, ndo é indcuo ao paciente
critico, estando diretamente relacionado a maiores mortalidades (Fig: 4).

Figura 4: Relagdo entre Déficit e Excesso de Fluidos no Pds-operatorio

Fluid Load vs Complications

Oedema
Organ dysfunction
Adverse Outcome

Hypoperfustion
Organ Dysfunction
Adverse Outcome

OPTIMAL
RANGE

U

Hypovolaemia Hypervolaemia

Volume Load

Fig 3 Avoidance of both hypo- and hypervolaemia is the aim of intraoperative fluid therapy in order to prevent adverse outcomes. Modified
from Hahn.®®

Retirado de Doherti M, Buggy DJ. Intraoperative Fluid: How much is too much? British
Journal of Anesthesia 2012; 109: 69-79

Neste cenario, a identificacdo do paciente que necessita de aumento do DC e é
fluidoresponsivo é fundamental, bem como a monitorizagdo de uma variavel de fluxo
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durante a infusdo para garantir que a infusdo de fluidos ainda estd aumentado o
Volume sistélico.

N3do existe nenhuma evidencia que uma tecnologia de monitorizacdo de DC seja
superior a outra em todos os cenadrios clinicos. A escolha do método vai ser
fundamentada nas caracteristica do paciente, sua patologia e gravidade e cenario
clinico (centro, cirurgico, UTI, pds-anestesico).

Medicamentos vasopressores e inotrépicos podem ser usados com objetivo de
manter uma pressdo de perfusdo adequada e / ou aumento da capacidade contratil
do coracao.

A otimizacdo hemodindmica deve sempre ser iniciada o mais precoce possivel,
preferencialmente, antes da disfuncdo organica ocorrer (Fig: 5)

Figura 5: Efeito da Monitorizacdo Hemodindamica precoce e tardia e em grupos de
pacientes cirurgicos de diferentes riscos.
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Favors Optimization Favors Control

1. Control Groups with Mortality Rates Greater than 20%

A. Geals to Supranormal Values After Qrpan Failure
Alia, 1999, n=63 21:32, Surg/Med, [0.74 - 0.66= .09]
Yu, 1998, n=66 43.33. Swrgical(<75yn), |0.21 - 0.52- 03] b————]
Yu, 1998: 1-39 21:18, Surgical(»>73yr}), {0.57 - 0.62=-0.04] I
Gatlinuni, 1925; u=762 253,252, Tea/Smp/Med, [0.49 - 0.48- 0.01]
Hayes, 1994, n—109 50:50. Surg/Med, [0.50 - 0.30- £.2]

Yu, 1993, n=70 35:32, Surgical, [0.31 - 0.34=0.0]

Subtotal: 0.0 {(+/- 0.07), p>0.05

B. Goals to Supranormal Values Before Qrgan Fuilure

Laebo, 2000; n—42 19:18, Surgical, [0.16 - 0.33=-6.17] b
Wilson, 1999; n-138 46:46, Surgical, [0.04 - 0.37- -0.32] f——
Bishop, 1995: 0 115 50:65, Trauma, [0.18 - 0.37= -0.19] b—a—
Bayd, 1993, n=107 §3:54, Surgical, [0.04 - 0.22= -0.17] '—.—'
Tuchschmidt, 1992; n=70 26:25, Madical. [0.5¢ -0.72 -0.22] } " {

Shaemaker, 1988; n=70 28:30, Tra/Surg, [0.04 - 0.30=-0.26] ]
Schultz, 1985; n=70 35:35, Trauma, [0.03 - 0.29= -0 26] .
Subtotal: -0.23 (+/- 0.07), p<0.05

2. Control Groups with Mortality Rates Less than 15%

A. Goals to Supranormal Values

Velmahes, 2000 n- 75 40:35, l'rasma, [0.15 - 0.11= 0.04] ——
Ucuo, 1998; n=134 16:18, Cinhasis, [0.0 - 0.11=-0.11] ——
Durtham, 1996, 0-60 27:27_ Tra/Med. [0.11-0.10 0.01] }--——.—{

B. Goals to Normal Values

Valenting, 1998, u=126 60 60, Aortic Surg, [0.05 - 0.02- G.03]

Bender, 1997; n=104 51:53, Aomic/Limb $alvage, (0.02 - 0.02=0.0]

Ziegler, 1997, 0=72 32:40, Aortic/Limb Salvage, [0.09 - 0.05=0 (4]

Mythen, 1995, n=60 30:30, CABG/Valve Repl. [0.0-0.03 - -0.03]

Berlauk, 1991; n=89 68:21, Periph Vas, [0.01 -0.10 -0.09]
Subtotal: -0.01 (+/- 0,03), p>0.03

Overall: -0.04 (+/- 0.025), p<0.05

-1.4 -1.2 -1.0 -0.8 -0.6 -0.4 02 0.0 0.2 c.4
Protocol - Control

Fgure 1. Mortdity differences between protocd and contrd groups with contrd group mortdity of
>20% (upper section) and <15% (fower section). Therapeutic gods are specified as supranormd or
normd hemodynamic vadues. Note for each study the first author’sname, date of publication, number
or randomized subjects, number of subjects evduated as protocd vs contrd groups, populaions,
mortdity of the protoca patients minus contrd mortdity, and the difference between protocd and
contra mortdities. Surg, surgery, Med, medicd; Tra, traima

Retirado de Kern J W, Shoemaker WC. Meta-analysis of hemodynamic optimization in

high-risk patients. Crit Care Med 2002; 30: 1686-1692.
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Conclusao

e O paciente cirurgico de alto risco é aquele que possui mortalidade esperada >
15% em 30 dias.

e A identificacdo deste paciente é possivel pela avaliagdo de varidveis do
paciente e da cirurgia que ele vai ser submetido.

e O paciente de alto risco cirdrgico parece se beneficiar de uma monitorizacdo
precoce (preferencialmente antes da disfungdo organica instalada) e
frequente de varidveis hemodinamicas e de oxigenagao / perfusio.

e Autilizacdo de fluidos deve sempre ser monitorada segundo todas as variaveis
disponiveis.

e Fluidos em excesso estd associado a piores desfechos de morbidade e
mortalidade.
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