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INTRODUCAO

Pacientes em choque apresentam perfuséo tecidual inadequada, manifesta-
da frequientemente sob a forma de metabolismo anaerébico e acidose latica.

A meta primaria da ressuscitacao nesses pacientes € a restauracdo da perfuséo tecidual
e da oxigenacdo celular, na tentativa de manter a funcéo organica e prevenir lesdes definiti-
vas. Dentro dessa dtica, a adequacao volémica é de suma importancia no contexto terapéutico
de pacientes em estado de choque.'?

A ressuscitacao volémica tem como metas o retorno das células a seus volu-
mes e tonicidades apropriadas e a otimizacdo do volume diastdélico final, per-
mitindo que o coracao trabalhe com o melhor desempenho possivel segundo a lei
de Frank-Starling.?2

No manuseio do paciente gravemente enfermo, deve-se sempre raciocinar de um modo
fisiopatoldgico mais aprofundado, e ndo apenas tomar como base o tradicional enfoque
hemodinamico, ou seja, a corre¢do dos distlrbios macrocirculatérios. Dessa forma, o termo
“adequacdo volémica” é mais apropriado do que o tradicional “reposicdo volémica”, pois as
implicagdes fisiopatoldgicas de se infundir liquidos num paciente grave vao muito além de
simplesmente “encher o tanque”.

Claramente, uma ressuscitacdo volémica adequada requer uma avaliacdo completa e
especifica de cada paciente, baseando-se em varidveis clinicas, hemodindmicas e
laboratoriais que permitam aquilatar o grau de comprometimento fisiolégico do mesmo, bem
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como as repercussdes que poderdo decorrer do retardo na instituicdo da terapéutica apropri-
ada ou aquelas consideradas como efeitos colaterais do tratamento instituido.?

Muito embora, ha mais de um século, médicos e pesquisadores venham investigando a ques-
tdo da reposicdo volémica no paciente grave, os célebres questionamentos sobre o assunto
ainda permanecem abertos: quando, como, qual e quanto?

Dessa forma, na presente unidade didatica, pretende-se abordar o tema no sentido de esclarecer
estas questdes com base na fisiologia normal e patoldgica, sem haver a pretenséo de respondé-las
em definitivo. Possivelmente, talvez até mais dlvidas (ou novas duvidas) restem ao final.

OBJETIVOS

Ao final da leitura da presente unidade didatica, abordando o tema reposicdo volémica no
paciente em choque, o leitor devera estar apto para:

m entender a fisiologia cardiocirculatéria normal e a dindmica da translocacéo capilar
de liquidos (equacédo de Starling-Landis);

m identificar o defeito fisiol6gico primario do estado de choque e como/se ele pode ser
corrigido, assim como os defeitos fisioldgicos secundarios e suas implicacbes para o
entendimento fisiopatoldgico e manuseio do caso;

B entender as metas e quais as principais variaveis utilizadas na orienta¢éo da reposicao
volémica no choque;

B saber quais as opgOes de solugdes para infusdo endovenosa disponiveis;

B conhecer as principais causas de erros, complicagdes e as controvérsias atuais sobre o
assunto.

B REVISAO DE ASPECTOS FISIOLOGICOS CARDIOCIRCULATORIOS

1.Quais sdo os principais determinantes do déhito cardiaco? Demonstre
esquematicamente.

2. Como pode-se mensurar 0 DC na prética diaria? Comente os principais métodos e
suas limitacdes.



B ESQUEMA CONCEITUAL

Reviséo de aspectos fisioldgicos cardiocirculatorios

volémica

Reposicdo | |

— Determinantes do débito cardiaco

— Determinantes da oferta de oxigénio aos tecidos

— Determinantes do consumo tecidual de oxigénio

— Determinantes dos padrdes de hipoxia tecidual

— Determinantes da presséo arterial sistémica

Determinantes da translocagdo de liquidos
através da membrana capillar

— Edema pulmonar

L Mecanismo de formagéo e
reabsorcéo

—| Forcas coléido-osméticas

— Microvasculatura pulmonar

Fisiopatologia dos estados de choque
e relacBes com o estado volémico

Metas e varidveis orientadoras da
reposi¢ao volémica no choque

Principais solugdes: qual e quanto? Solucdes cristatoides

Erros, complicagdes e controvérsias || Solucéo de

Ringer-lactato

Conclusoes

Solugdo salina
fisiologica

|| Solugéo salina
hipertdnica

—{ Solugdes cristatéides
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DETERMINANTES DO DEBITO CARDIACO

O débito cardiaco (DC) é uma fungdo do volume de ejecéo sistdlico (VS) e da fre-
quéncia cardiaca (FC).

=

DC = VS x FC (L/min)

Por sua vez, o volume sistolico estard basicamente na dependéncia de trés fatores
fundamentais (Quadro 1):

B pré-carga;
B contratilidade cardiaca;
B pds-carga.

Quadro 1

DEFINICOES DE PRE-CARGA, CONTRATILIDADE, POS-CARGA E FREQUENCIA CARDIACA

Pré-carga Pode ser definida como a forca de estiramento da fibra cardiaca durante seu
estado de relaxamento.

Estard na dependéncia do volume circulante, bem como do estado de
complacéncia da musculatura ventricular.

Fisiologicamente, a pré-carga é melhor estimada pelos volumes diastdlicos finais
das camaras cardiacas.

No entanto, na préatica clinica diaria, ela é geralmente estimada com base nos
valores mensurados da press&o venosa central (PVC = pré-carga do ventriculo
direito [VD]) e da pressao de artéria pulmonar ocluida (PAPO = pré-carga do
ventriculo esquerdo [VE]).

Contratilidade Representa a propriedade intrinseca da fibra cardiaca no desempenho
sistdlico, reflexo direto do processo ciclico de formagéo de energia pelas proteinas
contrateis.

Na prética clinica, pode ser estimada por meio da fracéo de ejecéo ventricular
(ecocardiograma, radioisétopos, etc.), ou por meio de calculos hemodinamicos
derivados a partir de varidveis obtidas através da monitorizac&o invasiva com o
cateter de Swan-Ganz (dP/dt, indices de trabalho ventricular, etc.).

Pés-carga Representa a forca atuante contraria ao encurtamento da fibra miocéardica.
Do ponto de vista clinico, é representada pela resisténcia vascular pulmonar
(p6s-carga do VD) e pela resisténcia vascular sistémica (p6s-carga do VE).

Freqiiéncia Representa a capacidade de resposta cronotrépica do coragao a estimulagao
cardiaca simpatica/parassimpatica, podendo contribuir, de certa forma, para o aumento

ou diminui¢do do DC em condi¢des de choque circulatério.




DETERMINANTES DA OFERTA DE OXIGENIO AOS TECIDOS

A oferta de O, aos tecidos (DO,) estara na dependéncia do DC (fluxo tecidual) e da
capacidade carreadora de O, do sangue arterial:

DO, =DC x Ca0, x 10 (mL/min)

O conteldo arterial de O, (CaO,) pode ser calculado pela formula:
Ca0, = Hb x 1,36 x Sa0, + 0,0031 x PaO, (mL%)*

*Hb = concentragdo de hemoglobina no sangue;

Sa0, = a saturagdo da hemoglobina arterial e PaO, = pressao parcial de O, no sangue
arterial.

. Assim, a oferta de oxigénio para os tecidos (DO,) dependera do DC, da quantidade de
hemoglobina existente no sangue, da capacidade de satura¢do da hemoglobina e da
quantidade de O, dissolvido no plasma.

Este Gltimo fator tem pouca importancia em condigdes de ventilacdo normobarica, devido ao bai-
x0 indice de dissolugéo do O, no plasma. A DO, pode ser facilmente calculada a beira do leito
através da mensuracéo do DC (por termodilui¢do ou outros métodos) e da oxigasometria de uma
amostra sangiiinea arterial.

DETERMINANTES DO CONSUMO TECIDUAL DE OXIGENIO

Os determinantes do consumo tecidual de oxigénio (DO,) séo bastantes mais complexos e de
dificil mensuracéo direta a beira do leito, sendo influenciados por varios fatores, tais como: estado
metabolico induzido pela doenca de base (trauma, sepse, pancreatite, etc.), temperatura corpérea,
alteracdes hormonais, nivel da oferta de O, (dependéncia oferta/consumo), etc.

Geralmente, tem sido estimado de forma indireta, com base na inversdo da equacédo
original de Fick:
(bC =V0,/C(a-v)0,),

atraves da medida do DC e da diferenca do contetdo artério-venoso de O,, conforme a
equacdo abaixo:

VO, = DC x C(a-v)O, x 10 (mL/min)*

*VO, = consumo global de oxigénio; DC = débito cardiaco e C(a-v)O, = diferenca entre
os conteudos arterial e venoso de oxigénio.

O sangue venoso, para esta analise, deve ser colhido do tronco da artéria pulmonar (sangue
venoso misto). O contelido venoso misto de O, pode ser calculado pela formula abaixo:

CvO, = Hb x 1,36 x SvO, + 0,0031 x PvO, (mL%)
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Eventualmente, em situacdes de emergéncia, o sangue colhido da veia cava superior através de
um cateter venoso central pode ser utilizado para a analise oxigasométrica. A saturacdo venosa
central de O, pode ser uma variavel de grande valor pratico no manuseio volémico do paciente
grave, como demonstrado recentemente por Rivers e colaboradores.*

PADROES DE HIPOXIA TECIDUAL

A hipoxia tecidual, que fundamentalmente é a via final comum em quase todos os tipos de
choque, pode ser classificada em quatro padrdes basicos, de acordo com o0 mecanismo
fisiopatoldgico predominante (Quadro 2).

Quadro 2

PADROES DE HIPOXIA TECIDUAL

Hipoxia estagnante: baixo fluxo sangtiineo.

Hipoxia hipoxémica: oxigenagdo sanguinea inadequada (baixa Pa0,, baixa HbO,).
Hipoxia anémica: perda heméatica importante (hematdcrito baixo).

Hipoxia citotoxica: deficiéncia ou blogueio celular da captacdo e/ou utilizagéo de O,

O padrao de hipoxia tecidual predominante num determinado tipo de choque pode ser avaliado
a beira do leito, de uma forma global, com base em achados hemodinadmico-oxigasométricos
(baixo DC, hipoxemia, carboxi-hnemoglobinemia, metahemoglobinemia, etc.) e laboratoriais (ane-
mia, acidose metabdlica, aumento dos niveis séricos de lactato sérico, etc.). A determinagdo de
hipoxias regionais também pode ser feita (por exemplo, tonometria Gl).

Geralmente, ndo ha dificuldades em se avaliar o grau de hipoxia tecidual global nas fases iniciais
de certos estados de choque, como o hipovolémico, cardiogénico e obstrutivo. Porém, no
choque distributivo, especialmente o séptico, e também nos demais estados de choque em
progressao, a grande complexidade das alteragdes fisiopatoldgicas envolvidas e as profundas
anormalidades metabdlicas celulares presentes podem confundir as variaveis tradicionalmente
utilizadas para se avaliar o padréo e o grau de hipoxia tecidual existentes (por exemplo: lactato
sérico, DC, DO,, VO,, etc.).>¢

DETERMINANTES DA PRESSAQ ARTERIAL SISTEMICA

oferecida ao escoamento do liquido (P = ¢ x R). Assim, no sistema cardiovascular, a
pressao arterial sistémica (PA) é resultante do débito cardiaco pela resisténcia
vascular sistémica total (RVS), segundo a férmula abaixo:

9 A pressao, num determinado sistema hidraulico, é resultante do fluxo pela resisténcia

PA =DC x RVS (mmHg)

No sentido de garantir a perfusdo organica para 6rgéos vitais (cérebro e coracdo), a PA € o (ltimo
pardmetro a se descompensar nos estados de choque, de tal forma que seus niveis, isoladamen-
te, ndo servem de parametro para se aquilatar a gravidade ou orientar o0 manuseio dessa condi-
¢ao clinica.t37



determinam a translocacdo de liquidos através da membrana capilar para o intersticio

o 1. Quais sdo as quatro forgas primarias, descritas por Ernest H. Starling em 1894, que
ou vice-versa? Represente esquematicamente.

DETERMINANTES DA TRANSLOCAGAQ DE LIQUIDOS ATRAVES DA MEMBRANA CAPILAR

através dos poros da membrana capilar. Contrariamente, a pressdo osmoética, de-
vida as proteinas plasmaticas (chamada de pressdo col6ido-osmética), tende a
causar o movimento de liquidos no sentido inverso, ou seja, do intersticio para o
intravascular.

. A pressao hidrostéatica tende a forcar a saida de liquidos e solutos para o intersticio

A pressdo coldido-osmatica tende a prevenir uma perda significativa de liquidos do sangue para o
espaco intersticial. Também muito importante € a participacdo do sistema linfatico neste proces-
S0, que traz de volta para a circulacdo as pequenas quantidades de proteinas que extravasam
para o espaco intersticial.”®

Fundamentalmente, ha quatro forcas primarias que determinam a translocacéo capilar de liqui-
dos, chamadas de “forcas de Starling”, em homenagem ao primeiro fisiologista que demonstrou
suas importancias (Quadro 3 e Figura 1).

Quadro 3

FORCAS DE STARLING

Pressdo capilar (Pc): pressdo hidrostatica intravascular que tende a forcar a saida de liquidos
para o intersticio.

Pressdo do liquido intersticial (Pfi): presséo hidrostatica que tende a forgar a entrada de
liquidos para os capilares (se positiva) ou a sua saida (Se negativa).

Pressao col6ido-osmotica plasmatica (Pcop): pressdo osmética que tende a retirar liquidos do
intersticio para o intravascular.

Presséo col6ido-osmética do liquido intersticial (Pcofi): pressdo osmotica do intersticio que
tende a retirar liquido do intravascular.
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INTERSTICIO

INTERSTICIO Peofi

Figura 1. Fatores determinantes da translocagéo de liquidos
através dos poros da membrana capilar. Pc = presséo
hidrostatica no capilar; Pfi = presséo hidrostatica no espago
intersticial; Pcop = pressdo coldido-osmotica do plasma; Pcofi =
pressao coléido-osmética do liquido intersticial.

Adaptado de Guyton AC, Hall JE. Textbook of Medical
Physiology. 9th ed, Philadelphia: WB Saunders Co; 1996.

No individuo saudavel, o espago intersticial de todos os érgaos, incluindo o pulméo, é protegido
do acimulo de liquido extavascular ou edema. No paciente grave, entretanto, uma série de anor-
malidades pode alterar estes mecanismos de defesa, propiciando o aparecimento de edema im-
portante nos diversos tecidos organicos.

Edema pulmonar

Sem duvida alguma, o aparecimento de edema pulmonar (cardiogénico ou ndo) € uma
das complicagdes mais temidas da reposi¢éo volémica nesses pacientes.

A pressdo hidrostatica no capilar pulmonar e a tensao superficial na membrana alveolar séo opos-
tas pela pressao de ar dentro do alvéolo e pela pressao coldido-osmética do plasma (Figura 2).
Essas pressdes sdo exercidas sobre a camada delgada que fica comprimida entre o alvéolo e 0
capilar pulmonar.

Proteinas e agua sdo removidas desse espaco intersticial por vasos linfaticos. A permeabilidade
dos capilares e das paredes alveolares influencia a vazao do fluxo linfatico. A membrana alveolar
normal é completamente impermedavel as proteinas. Em circunstancias normais, a &gua néo pas-
sa para os alvéolos por causa das forcas tensoativas da membrana alveolar.®

No individuo saudavel, como ja mencionado, 0 espaco intersticial de todos os érgaos, incluindo o
pulmao, é protegido do actimulo do liquido extravascular ou edema, tanto pela baixa taxa de passa-
gem de &gua e proteinas através da membrana capilar, como pela alta taxa de drenagem linfatica.

LEMBRAR

No paciente em estado grave, porém, varias anormalidades fisiolégicas ocorrem de
tal forma que estes mecanismos de defesa podem ser profundamente alterados.




ALVEOLO

Presséo do ar Tens&o superficial

CAPILAR PULMONAR

Figura 2. Fatores determinantes da translocacéo de liquidos
através dos poros da membrana capilar pulmonar. As pressdes
exercidas sobre a camada delgada, que fica comprimida entre o
alvéolo e o capilar pulmonar (intersticio), so a presséo
hidrostatica no capilar pulmonar (Pcp), a tenséo superficial no
alvéolo, a pressao de ar dentro do alvéolo e a pressao coldido-
osmética do plasma (Pcop). Proteinas e agua sdo removidas do
espaco intersticial por vasos linfaticos. A permeabilidade dos capi-
lares e das paredes alveolares influencia a vaz&o do fluxo linfatico.
Pfi = presséo hidrostatica no espago intersticial; Pcofi = presséo
coléido-osmética do liquido intersticial.

Adaptado de Terzi RGG, Dragosavac D, Falcdo ALE, Aradjo S.
Reposicéo volémica no paciente grave. In: Silva E & Friedman G
editores. Sepse. Série Clinicas Brasileiras de Medicina Intensiva.
Séo Paulo: Atheneu, 1999, vol.7.

LEMBRAR

Em relagdo ao pulmdo, o edema pode surgir tanto no intersticio, como nos alvéolos
pulmonares, levando a alteragBes da relagdo VA/Q e efeito shunt na circulagéo pul-
monar, que caracterizar-se-ao clinicamente por:

B taguipnéia,
B aumento do trabalho respiratdrio,
B hipoxemia refrataria a administracdo suplementar de O,

1. Que consideragBes sdo importantes sobre a dindmica dos liquidos na unidade
alvéolo-capilar?
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Mecanismos de formacdo e de reabsorcdo do edema

Para que se possa entender a seqiiéncia dos eventos que ocorrem no paciente grave, torna-se
necessaria uma revisdo dos mecanismos responsaveis pela formacédo do edema e de sua
reabsorcdo. Na Figura 3, esta representado um diagrama dos fatores que governam o fluxo de
edema (Q'E) entre os vasos pulmonares e 0 intersticio.®

Observa-se que a pressdo hidrostatica dentro do capilar pulmonar (Pcp) tem relacéo direta com a
pressdo do atrio esquerdo, que, por sua vez, tem relacdo com a pressao diastdlica final do ventriculo
esquerdo (PD,VE). Isto porque, quando a valvula mitral esta aberta, a pressao de atrio esquerdo
sera exatamente igual a pressao do VE no final da diastole.

De imediato, pode-se entender que qualquer situacédo que eleve a pressao do atrio
esquerdo (valvulopatia mitral) ou da PD,VE (miocardiopatia, infarto agudo do miocardio)
sera responsavel pelo aumento da pressado venocapilar pulmonar.

A pressao venocapilar normal, de 6 a 9mmHg, situa-se entre a pressdo média da artéria pulmonar
(aproximadamente 15mmHg) e a PD,VE (2 a 6mmHg).

UNIDADE
ALVEOLO -
CAPILAR

................. Alvéolo

Ducto

toracico .
.......... - =x=2=ua0= Intersticio

Linfatico @ ﬁ
w = 1 | Y. Capilar

Figura 3. Diagrama dos fatores circulatorios que determinam o fluxo de edema (Q'E) entre
0S vasos pulmonares e o intersticio. Ressalta-se que o ducto toracico que desemboca na
veia cava superior (VCS) drena todo o fluxo linfatico pulmonar. AD = atrio direito; AE = atrio
esquerdo. Ao = aorta. AP = artéria pulmonar. Pcp = pressao hidrostatica no capilar pulmo-
nar. Pfi = presséo hidrostatica no espago intersticial. Pcop = presséo col6ido-osmética do
plasma. Pcofi = presséo col6ido-osmética do liquido intersticial. Palv = pressdo do ar alveolar.
PD,VE = pressdo diastdlica final do ventriculo esquerdo. TS = tenséo superficial da parede
alveolar. VCI = veia cava inferior.

Adaptado de Terzi RGG, Dragosavac D, Falcdo ALE, Araljo S. Reposi¢do volémica no
paciente grave. In; Silva E & Friedman G editores. Sepse. Série Clinicas Brasileiras de
Medicina Intensiva. Sao Paulo: Atheneu, 1999, vol.7.



1. Que consideracfes sdo importantes sobre os fatores que governam o fluxo do
edema Q'E?

A pressdao hidrostatica no intersticio pulmonar (Pfip) é subatmosférica (-lmmHg), em parte
porgque drena para o intersticio peribroncovascular que tem uma pressao mais negativa e, em
parte, porque a drenagem do espagco intersticial dos pulmdes se faz por vasos linfaticos valvulados,
como as veias, e que, permitindo um fluxo unidirecional, removem ativamente o liquido intersticial.

o intersticio (-1ImmHg) serd de 8mmHg. Esta diferenca de pressao hidrostatica (Apcp
=8mmHg) seria responsavel pelo fluxo de edema (Q'E) do capilar para o intersticio
pulmonar.

. Portanto, a diferenca de pressao hidrostatica entre o capilar pulmonar (7mmHg) e

Forgas coloido-osmoticas

o 1. Descreva e comente a equacéo de Starling-Landis.

2. Qual a importancia do conhecimento da equagédo de Starling-Landis no manuseio
volémico do paciente em choque?

No entanto, no pulmao, assim como em outros 0rgaos, existem outras forgas que mantém
0 equilibrio do liquido entre o interior dos capilares e o intersticio. Sdo as chamadas forgas
coldido-osméticas geradas pela presenca de proteinas no plasma e no espago intersticial.

Estas relagdes entre as pressdes hidrostaticas e as pressdes coldido-osméticas foram enuncia-
das por Starling em 1894, como discutido anteriormente, e complementadas mais tarde por Landis
em 1934, gerando a equacéo de Starling-Landis (Quadro 4 e Figura 4).°
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Quadro 4

EQUACAO DE STARLING-LANDIS

9 Jv = Kf [(Pcp - Pfip) - o(Pcop - Pcofi)]
onde:

Jv = fluxo pela parede do capilar;

Kf = coeficiente de filtracdo da &gua;

Pcp = pressao hidrostatica do capilar pulmonar;

Pfip = pressao hidrostéatica do liquido intersticial pulmonar;

o = coeficiente de reflexdo das proteinas;

Pcop = pressao coldido-osmética do plasma;

Pcofi = pressao coldido-osmética do liquido intersticial pulmonar.

Como pode ser observado na Figura 4, o equilibrio das forcas hidrostaticas e col6ido-osméticas
altera os fatores da equacao, delimitando o fluxo de liquidos que atravessa a membrana do capi-
lar para o intersticio. Porém, outros fatores, como o coeficiente de filtracdo da &gua (Kf) e o
coeficiente de reflexdo das proteinas (o), podem alterar sensivelmente o delicado equilibrio entre
as pressoes hidrostaticas e coldido-osméticas no pulméo.

A Pcop é de aproximadamente 25mmHg e a Pcofi é cerca de 15mmHg, de tal forma que Apco =
10mmHg. Isto superaria a diferenca de pressao hidrostatica na parede do capilar, ja que Apcp =
8mmHg, ou seja: Apco - Apcp = 2mmHg.

Ocorre, entretanto, que o gradiente col6ido-osmotico na membrana capilar depende do coe-
ficiente de reflexdo das proteinas (o), que pode variar de zero (membrana totalmente permeéavel
as proteinas) a 1 (membrana impermedvel as proteinas). No pulmédo normal, o coeficiente de
reflex@o das proteinas (o) tem sido estimado como sendo de aproximadamente 0,7.7¢

Dessa forma, a Apco corrigida sera:
o(Pcop - Pcofi) = 0,7(25 — 15)mmHg = 7mmHg

capilar pulmonar, ser& necessaria uma pressao hidrostética de, pelo menos, 7mmHg.
No entanto, como visto anteriormente, a Pcp é ligeiramente superior (8mmHg).

. Pode-se dizer, entdo, que, para haver equilibrio entre os dois lados da membrana



Pcofi

ﬁ Jv

Pfi INTERSTiCIO

INTERSTICIO Peofi

| Jv=Kf[(Pc-Pfi)- o (Pcop-Pcofi)] |

Figura 4. Fatores determinantes da translocagéo de liquidos através dos
poros da membrana capilar segundo a equacéo de Starling-Landis. Jv =
fluxo de liquidos através da membrana capilar; Kf = coeficiente de filtra-
¢éo de &gua; o = coeficiente de reflexdo de proteinas da membrana
capilar; Pc = pressao hidrostatica no capilar; Pfi = pressdo hidrostatica
no espaco intersticial; Pcop = pressao coldido-osmética do plasma;
Pcofi = presséo coléido-osmoética do liquido intersticial.

Adaptado de Guyton AC, Hall JE. Textbook of Medical Physiology. 9th
ed, Philadelphia:WB Saunders Co; 1996; e Terzi RGG, Dragosavac D,
Falc&o ALE, Araljo S. Reposicéo volémica no paciente grave. In: Silva E
& Friedman G editores. Sepse. Série Clinicas Brasileiras de Medicina
Intensiva. Sdo Paulo: Atheneu, 1999, vol.7.

Microvasculatura pulmonar

A microvasculatura pulmonar tem uma grande area de superficie (S), absolutamente indispen-
savel para a grande troca gasosa que ocorre em nivel alvéolo-capilar. Por outro lado, um S tdo
grande permite maior vazamento de liquidos do capilar para o intersticio pulmonar.

Como em qualquer outra membrana bioldgica, ha uma barreira natural para o fluxo de liquido do
capilar para o intersticio caracterizado pela permeabilidade para a 4gua, denominado de coefici-
ente de filtracdo (Kf), expresso em mL/min/mmHg/100g de tecido, sendo o seu valor médio de
aproximadamente 0,01 considerando-se todos os tecidos organicos.”

‘ LEMBRAR

No entanto, o Kf é extremamente variavel de tecido para tecido. Por exemplo, é
de 0,1mL/min/mmHg/100g de tecido hepatico, de 0,01mL/min/mmHg/100g de tecido
muscular ou de pele e de 0,0001mL/min/mmHg/100g de tecido cerebral, expressan-
do um coeficiente de filtracdo vascular de agua notavelmente reduzido para o cére-
bro, um 6rgdo enclausurado na caixa craniana e, portanto, menos vulneravel ao
edema induzido por variagOes pressdricas da circula¢do.”®

No pulmé&o, as medidas de Guyton e Lindsey™ relatam um coeficiente de filtracdo de 0,2mL/h/
mmHg/g de tecido pulmonar seco, o que corresponde a 0,0033mL/min/mmHg/g. Eles observaram
também que a relagdo do peso Uimido para 0 peso seco do pulmao de céo era de aproximadamen-
te cinco, isto &, cerca de 80% do pulmé&o normal é constituido por agua.
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Este gradiente minimo de pressdo de 1mmHg é responsavel pela continua filtracdo de 4gua do
capilar pulmonar para o intersticio, a qual é amplamente compensada pelo fluxo linfatico
pulmonar, que atua como um depurador de agua intersticial e alveolar muito eficiente.

Como os pulmdes humanos normais pesam cerca de 500g, seu peso seco sera de 100g. Partindo
desses dados, é possivel calcular a quantidade de agua que passa do intravascular para o intersticio
dos pulmdes de adultos normais (cerca de 500mL/dia) (Quadro 5).

Quadro 5

Célculo da quantidade de agua que passa do intravascular para o intersticio
pulmonar em 24 horas num individuo normal.

Partindo da formula:
Jv = Kf [(Pcp - Pfip) - 6 (Pcop — Pcofi)]*

*Jv = fluxo pela parede do capilar; Kf = coeficiente de filtragdo da agua; Pcp = pres-
sao hidrostatica do capilar pulmonar; Pfip = pressao hidrostatica do liquido intersticial
pulmonar; o = coeficiente de reflexdo das proteinas; Pcop = pressao col6ido-osmética
do plasma; Pcofi = pressdo col6ido-osmética do liquido intersticial pulmonar.

entao:

Jv =0,0033{[7 - (-1) - 0,7(25 - 15)]}

Jv =0,0033{[8 - 0,7(10)]}

Jv =0,0033{[8 - 7]}

Jv =0,0033{1}

Jv = 0,0033mL/mmHg/min/g de tecido pulmonar seco.

Considerando um tempo de 24 horas (1.440min) e o peso seco total dos pul-
mdes (100g), temos que:

Jv=0,0033 x 1.440 x 100
Jv = 480mL/24h.

Pela equacdo de Starling-Landis, pode-se observar que ha um pequeno gradiente positivo de
pressdo na membrana capilar pulmonar, (ImmHg), favorecendo a passagem de agua do
intravascular para o intersticio. Esta filtracdo capilar ocorre em praticamente todos os teci-
dos, maior em alguns, como o intestino, figado e glomérulos renais, e menor ou quase
minimo em outros tecidos, como o cerebral. Sempre havera uma filtracdo dindmica que
sera amplamente compensada pela drenagem linfatica em condi¢cdes normais.

No entanto, em situacdes patoldgicas, esta compensacdo podera ser suplantada, seja

pelo:

B excessivo aumento da pressao hidrostatica capilar (insuficiéncia cardiaca esquerda

aguda e/ou hipervolemia);
B queda da pressao col6ido-osmética intravascular (hipoalbuminemia);

m alteracdes importantes da permeabilidade da membrana capilar (alterando o Kf
€ 0 0, COMO ha sepse),

redundando em edema pulmonar clinicamente importante.



LEMBRAR

Dessa forma, todos os fatores componentes da equacéo de Starling-Landis, além
das variaveis clinicas, hemodinamicas e metabdlicas, devem sempre ser considera-
dos no manuseio volémico do paciente grave.

1. Discuta brevemente a fisiopatologia e as implicagdes da equacéo de Starling-Landis
na adequacdo volémica dos pacientes.

B FISIOPATOLOGIA DOS ESTADOS DE CHOQUE
E SUA RELACAO COM O ESTADO VOLEMICO DO PACIENTE

Entende-se por defeito fisioldgico primario aquele que originalmente levou o paciente a
apresentar um estado volémico inadequado, ou seja, 0 mecanismo basico responsavel pelo
seu estado de choque.

Devem ser considerados como defeitos fisioldgicos secundarios aqueles decorrentes de
complicacdes do préprio estado de choque original (por exemplo, reagéo inflamatdria sistémica
ou insuficiéncia renal aguda ap6s choque hemorragico) ou de doencas associadas (paciente
com infarto agudo do miocérdio e que apresenta choque séptico).

Convém destacar que a maior parte dos erros quanto a reposicao volémica no paciente
a em choque ocorre exatamente nesta fase da sua abordagem, ou seja, uma inadequada
interpretacdo da fisiopatologia de sua condicdo clinica.
Por ndo se tratar do escopo desta unidade didatica, apenas uma breve revisdo da
fisiopatologia dos diversos estados de choque sera aqui considerada. Uma discusséo mais
detalhada sobre o tema pode ser consultada nas unidades didaticas especificas.

Embora as causas basicas e 0s mecanismos fisiopatoldgicos dos estados de choque sejam
variaveis, o denominador comum na maioria deles é um déficit perfusional, com uma
conseqiente diminuicdo da oferta de oxigénio frente as demandas teciduais.

A hipoxia tecidual pode ocorrer numa escala global ou regional, dependendo da leséo particular
ou doenca desencadeante, e o choque circulatério grave, ou inadequadamente tratado, levara
a lesdes organicas, faléncia multiplo-orgénica e morte.’
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1. Com base nos mecanismos fisiopatoldgicos primarios, como se pode classificar 0s
estados de choque?

Considerando que hé varios sistemas de classificacdo dos estados de choque, o descrito abaixo,
(Quadros 6 a 9), é relativamente arbitrario, mas, do ponto de vista didatico e de raciocinio clinico,
representa simplificadamente um esquema classificatério baseado no processo fisiopatoldgico
que iniciou o estado de choque.”

LEMBRAR
Na verdade, muitas vezes os pacientes graves de uma UTI que se apresentam em
choque tém mdltiplos mecanismos concorrentes, especialmente quando o estado de
choque progride ou perpetua-se.

Quadro 6
Causas Infarto agudo do miocérdio, miocardiopatias, etc.
Fisiopatologia Faléncia de bomba (alteracdo de contratilidade). Os mecanismos reflexos de

compensacdo incluirdo uma hiperatividade simpato-adrenal, a ativagdo do eixo
renina-angiotensina-aldosterona e o aumento na liberagdo de vasopressina.
Consegiientemente, havera vasoconstricgdo periférica excessiva (aumento da
pés-carga), centralizagdo da circulagdo venosa e aumento da retengéo
hidrossalina (aumento da pré-carga).*

Padréo de O padrao inicial de hipoxia tecidual é o estagnante (baixo fluxo), que pode se
hipoxia tecidual || complicar com hipoxia hipoxémica (edema pulmonar cardiogénico).

Translocagédo Aumento excessivo da Pcp suplantando a Pcop, com extravasamento de liquidos
de liquidos do intravascular para o intersticio, e superando a capacidade linfatica de depuragéo
(Equacéo de (edema pulmonar cardiogénico). O prolongamento do estado de choque, com

Starling-Landis) || manutenc&o da hipoperfusdo e hipoxia teciduais, levara finalmente a um quadro
de resposta inflamatoria sistémica (SIRS), associando-se um componente nao-
cardiogénico ao edema (alteracdes de Kf e o).

Bases da O tratamento etiol6gico nem sempre é possivel, muito embora possa ser tentado
terapéutica (trombdlise, angioplastia de resgate, etc.), de tal forma que um manuseio suportivo,
com farmacos vasoativos e/ou suporte mecanico da circulagao, torna-se imperioso.*?
A adequacdo volémica, nesses casos, deve ser criteriosamente realizada sob
uma rigorosa monitorizagdo hemodinamica e com base na equacéo de Starling-
Landis, tentando prevenir ou minorar o edema pulmonar.




CHOQUE OBSTRUTIVO

Quadro 7

Causas

Embolia pulmonar, pneumotérax hipertensivo, tamponamento cardiaco.

Fisiopatologia

O mecanismo fisiopatoldgico primério esta relacionado a uma interferéncia no
fluxo sangiiineo. Os mecanismos reflexos de compensagao sdo muito semelhantes
aqueles observados no choque cardiogénico e hipovolémico.”*

Padréo de
hipoxia tecidual

Hipoxia estagnante (baixo fluxo).

Translocacgéo
de liquidos
(Equacéo de
Starling-Landis)

Aumento excessivo da pressdo venosa sistémica com tendéncia a edema
periférico. O edema pulmonar cardiogénico ndo € freqiiente neste padrédo de
choque.

Bases da
terapéutica

O tratamento adequado dos estados de choque dessas etiologias s6 podera ser
bem-sucedido quando dirigido para a causa de base, pouco restando para ser
feito com relag&o a terapéuticas adjuvantes ou suportivas, ndo sendo a reposi¢cdo
volémica uma preocupacéo primaria nessa condigdo de choque.

CHOQUE HIPOVOLEMICO

Quadro 8

Causas

Hemorragias traumaticas e ndo-traumaticas, seqliestros em tecidos e 3°
espaco, gastroenterocolites, queimaduras, etc.

Fisiopatologia

Diminuicdo do volume circulante efetivo, podendo ser absoluto (diminui¢do
do contetido) ou relativo (aumento do continente). A queda no volume circulante
efetivo resultara numa diminui¢do do enchimento cardiaco (redugao da pré-
carga) e do volume sistdlico.

A resposta fisiol6gica incluird a ativagdo do sistema simpato-adrenal (aumento
do tonus venoso periférico, vasoconstric¢do arterial e um aumento na forga
contratil do miocardio e na freqliéncia cardiaca).

Adaptagdes intermediarias no choque hipovolémico incluem a mobilizagéo
de liquidos do intersticio para o intravascular, a ativa¢do do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e o0 aumento na liberacéo de vasopressina, todos com
a finalidade de aumentar o volume intravascular por diferentes mecanismos.’

Padrdo de
hipoxia tecidual

Hipoxia estagnante (baixo fluxo) e/ou anémica (baixo hematocrito).

Translocagéo
de liquidos
(Equacéo de
Starling-Landis)

Devido a excessiva queda da pressdo hidrostatica intravascular, havera uma
tendéncia @ mobilizagdo de liquidos do intersticio para o intravascular,
porém, em geral, limitada e insuficiente para compensar uma perda volémica
macica.

Bases da
terapéutica

Reposi¢do volémica e tratamento da causa de base. Com relagéo a
adequacdo volémica, este padrdo de choque é o que apresenta o melhor
progndstico quando abordado numa fase precoce.'
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LEMBRAR

Se 0 estado de choque persiste, ou ndo é adequadamente tratado, a estimulacao
simpatica torna-se mais intensa, levando a um grau de vasoconstric¢ao tal, que
compromete a oferta de oxigénio aos diversos tecidos, num esfor¢co supremo
para garantir as perfusdes coronariana e cerebral.

A taxa de extracdo de oxigénio atinge seu maximo nos tecidos comprometidos, e 0 metabolismo
anaerdbico torna-se necessario para manter a fungdo celular. Neste ponto, inicia-se a liberacdo
de mediadores da cascata inflamatdria, como:

m prostaglandinas,
m leucotrienos,
m tromboxane,
B interleucinas, etc.

Os mediadores da cascata inflamatoria vao desencadear ou agravar a ma distribuicdo do fluxo
sanglineo (areas de intensa vasoconstriccao e vasodilatacao), a depressdo miocardica e a ativa-
¢do da cascata de coagulacdo.!

Quadro 9
CHOQUE DISTRIBUTIVO
Causas Reacdo inflamatdria sistémica (SIRS) grave ndo-infecciosa (politraumatismo,

pancreatite aguda, estados de hipoperfuséo prolongada), SIRS associada a
infeccéo (sepse), anafilaxia, etc.

Fisiopatologia Distribuicdo inapropriada do fluxo sangliineo em decorréncia da perda da
vasorreatividade normal e dos controles metabdlico e pressérico da autorregulagéo
do fluxo sangtiineo, de tal forma que certos tecidos podem estar hipoperfundidos
e outras areas hiperperfundidas. Este padrdo de choque esta quase que
invariavelmente associado a rea¢des inflamatdrias sistémicas graves.>®

Do ponto de vista hemodindmico, a hipotensdo do chogue distributivo deve-se
fundamentalmente & excessiva vasodilatacéo arterial periférica (diminui¢do da
pés-carga) e a hipovolemia relativa (venodilatagéo) e absoluta (perdas externas
e internas), com diminui¢do da pré-carga.®

Também é descrito neste padréo de choque graus variaveis de depressao da fungéo
contratil do miocardio, que podem contribuir para a hipotenséo e agravamento do

choque.*®
Padrdo de Hipoxia estagnante (baixo fluxo) e hipoxia citotdxica (inabilidade celular na
hipoxia tecidual || extrag&o efou utilizacéo de O,).
Translocagédo Indmeros fatores da equacdo de Starling-Landis poderdo estar alterados
de liquidos simultaneamente no choque distributivo, incluindo pressées col6ido-osmoéticas
(Equacédo de intravasculares e intersticiais, assim como o coeficiente de filtragdo de agua

Starling-Landis) || (Kf) e o de reflexdo de proteinas (G) em decorréncia da leséo endotelial
universalmente presente.>¢

H&, em geral, uma tendéncia generalizada ao edema e intensa hipovolemia
intravascular (relativa e absoluta).

Continua =



Bases da Reposigdo volémica vigorosa, suporte farmacol6gico vasoativo, tratamento
terapéutica da causa de base e terapias adjuvantes alternativas (suporte metabdlico,

imunomodulacéo, etc.).24®

Com relacdo a adequacdo volémica, o choque de padrdo distributivo talvez represente um dos
maiores desafios terapéuticos quanto a este topico, tornando a avaliacdo do real déficit volémico
do paciente séptico uma das mais dificeis tarefas da pratica médica atual.

Devido a sua fisiopatologia altamente complexa e ainda insuficientemente esclarecida, nenhuma
das varidveis habitualmente recomendadas para a avaliacdo do estado volémico e da eficacia da
reposicao de liquidos séo absolutamente confiaveis nesta condicéo clinica.*?5

B

1. Correlacione as colunas.

(1) Causas do choque () Aumento excessivo da pressao venosa sistémica com
distributivo tendéncia a edema periférico. O edema pulmonar
cardiogénico ndo é freqliente neste padrédo de choque.

(2) Padréo de hipoxia tecidual | ( ) Em termos hemodinamicos, a hipotens&o deve-se
do choque cardiogénico fundamentalmente & excessiva vasodilatacao arterial
periférica e a hipovolemia.

(3) Fisiopatologia do choque () Reposicao volémica e tratamento da causa de base.
distributivo Apresenta o melhor progndstico quando abordado numa
fase precoce.

(4) Translocagdo de liquidos | (') O padréo inicial de hipoxia tecidual é o estagnante,

em chogue obstrusivo gue pode se complicar com hipoxia hipoxémica.
(5) Bases da terapia em () Reag#o inflamatéria sistémica (SIRS) grave néo-
choque hipovolémico. infecciosa ou associada & infeccéo, anafilaxia, etc.

2. Dadas as seguintes formulas para a avaliagdo hemodindmica de um paciente:

i)DC=VSxFC

(onde: DC = déhito cardiaco; VS = volume sistélico e FC = freqiiéncia cardiaca), e
sabendo-se que o VS depende da pré-carga, contratilidade e pds-carga;

ii) DO, =DC x Ca0,

(onde: DO, = oferta tecidual de oxigénio e Ca0, = conteudo arterial de oxigénio);

e considerando que os pacientes hipotéticos tenham niveis normais de hemoglobina e
Sa0, > 95%, como vocé esperaria encontrar o débito cardiaco, a pré-carga (PVC e
PAPQ), a contratilidade e a pds-carga, e quais seriam os padrdes predominantes de
hipoxia tecidual nos estados de choque associados a:

a) Infarto anterior extenso de ventriculo esquerdo;
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b)  Embolia pulmonar macica;

c) Aborto infectado;

Respostas:

a)

Choque cardiogénico: DC diminuido; PVC em geral elevada (no inicio do quadro pode até
estar normal); PAPO elevada (aumento do VDF-VE; insuficiéncia cardiaca lusitropica);
contratilidade cardiaca diminuida (pelo extenso comprometimento da massa miocardica); RVS
elevada; o padréo de hipoxia tecidual predominante é o estagnante (baixo fluxo periférico).
Chogue obstrutivo: DC diminuido; PVC elevada (aumento do VDF-VD); PAPO diminuida
(diminuicdo do VDF-VE); contratilidade cardiaca diminuida a direita (cor pulmonale agu-
do), podendo estar normal a esquerda; a resisténcia vascular pulmonar e a resisténcia
vascular periférica estdo elevadas; o padrdo de hipoxia tecidual predominante é o
estagnante (baixo fluxo periférico).

Choque séptico: classicamente caracteriza-se por DC elevado; PVC diminuida, normal ou
elevada (dependente do nivel de volemia efetiva, do tonus e/ou grau de retorno venoso e/ou
eventual aumento da resisténcia vascular pulmonar ocasionando e/ou agravando uma
disfuncdo ventricular direita aguda); PAPO em geral normal ou diminuida (refletindo uma
diminuicdo do retorno venoso decorrente do seqiestro de liquidos em tecidos inflamados e/
ou hipovolemia absoluta); contratilidade cardiaca em geral preservada (pode, eventualmen-
te, encontrar-se diminuida devido a “depressdo miocérdica da sepse”, caracterizada por di-
minui¢do da contratilidade e aumento do VDF das camaras cardiacas); a resisténcia vascular
pulmonar comumente encontra-se normal ou tendendo a elevada, ao passo que a resistén-
cia vascular periférica encontra-se em geral diminuida; os padrfes de hipoxia tecidual po-
dem ser maltiplos, descrevendo-se mais comumente o padrédo estagnante (baixo fluxo ou
ma distribuicdo do fluxo sangliineo) e o cito ou histotéxico.

Choque hipovolémico: DC diminuido; PVC diminuida (queda do retorno venoso); PAPO
diminuida (hipovolemia); contratilidade cardiaca normal ou aumentada; a resisténcia vascular
periférica esté elevada; o padrdo de hipoxia tecidual predominante é o estagnante (baixo
fluxo periférico).



B \ETAS E VARIAVEIS ORIENTADORAS
DA REPOSICAO VOLEMICA NO CHOQUE

1. Descreva as metas e as variaveis orientadoras da adequacéo (reposi¢éo) volémica
no paciente em choque.

A abordagem ao paciente em choque pode ser dividida em periodo primario e periodo
secundario. O periodo primério é o tempo entre a avaliacdo inicial e a aplicacdo dos
conceitos ABC(D) da ressuscitacdo cardiorrespiratdria-cerebral.

Apbs estarem garantidas as vias aéreas e a oxigenacao, estando o paciente com um
ritmo cardiaco viavel e uma pressao arterial média > 60mmHg, inicia-se o periodo
secundario da ressuscitacdo, cujas metas compreendem:

B 0 estabelecimento de uma pressao de perfusdo organica satisfatéria para todos
0s 0rgaos;

B 0 estabelecimento de um fluxo sangtiineo global adequado;

B 0 estabelecimento de uma adequada oferta de oxigénio para os tecidos metabo-
licamente ativos.

Dessa forma, considerando a abordagem fisiopatolégica dos estados de choque descritos anteri-
ormente, depreende-se que em duas situagdes clinicas a reposi¢éo volémica é de crucial impor-
tancia na obtencdo das duas primeiras metas do periodo secundario de atendimento: no
choque hipovolémico (como terapéutica priméria) e no choque distributivo (como terapéutica
coadjuvante).

Nos demais estados de choque, a adequacéo volémica pode ser considerada uma terapéuti-
ca secundaria, seja para evitar complicacdes (choque cardiogénico) ou ser utilizada como ten-
tativa de resgate até que se estabelecam medidas mais apropriadas (choque obstrutivo).

Para a avaliacdo do estado volémico do paciente e orientacdo da reposicao de liquidos, pode-
se lancar mao de variaveis clinicas, hemodinamicas e laboratoriais, sempre tendo em mente
a fisiopatologia dos estados de choque, as limitages impostas pelas variaveis orientadoras e 0
conhecimento das propriedades fisico-quimico-biolégicas das solucdes a serem utilizadas. No
Quadro 10, estdo listadas algumas das varidveis mais utilizadas para esta finalidade.
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Quadro 10
VARIAVEIS UTILIZADAS PARA A AVALIACAO DO ESTADO VOLEMICO E ORIENTACAO

DA REPOSICAO DE LIQUIDOS NOS ESTADOS DE CHOQUE

Variaveis
clinicas

estado geral;

estado mental;

turgor e umidade da pele;

umidade das mucosas;

enchimento capilar e venoso;

caracteristicas do pulso (freqiéncia, amplitude);
volume urinario;

diferencial de temperatura central e periférica; etc.

Variaveis
hemodinamicas

pressdo arterial (sistdlica, média e pressao de pulso);

relacdo PA sistélica / FC (esquema de Alghevar) [veja a seguir];
variages da PA sistémica e/ou pulmonar em fungéo do ciclo respiratorio;
PVC; PAPO; DC; DO,; VO,;

volumes diastélicos finais do VD e VE;

contratilidade cardiaca (fracdo de ejecdo, hiper ou hipocinesia); etc.

Variaveis
laboratoriais e
metabdlicas

niveis de hemoglobina e hematdcrito;

pH arterial;

niveis de lactato e de bicarbonato séricos;

diferenca de base (BE) arterial;

diferenca artério-venosa mista de O,;

saturacdo de O, do sangue da veia cava superior (SvcO,);
diferenca veno-arterial de CO, e pH;

tonometria gastrointestinal;

fragcdo excrecional de sodio; efc.

DC = débito cardiaco; DO, = oferta tecidual de oxigénio; FC = freqiiéncia cardiaca; PA = pressdo arterial;
PAPO = pressao de artéria pulmonar ocluida; PVC = pressao venosa central; VD = ventriculo direito; VE
= ventriculo esquerdo; VO, = consumo tecidual de oxigénio.

LEMBRAR
E importante ressaltar que nenhuma dessas variaveis ¢ de confiabilidade absoluta,
especialmente nas condi¢des de choque distributivo e choques com componentes
fisiopatoldgicos mistos.

sanglinea de acordo com o esquema do American College of Surgeons — ATLS
(Quadro 11) é bastante préatica, confidvel e de ampla utilizagéo nas unidades de atendi-
mento de emergéncias cirrgicas, dispensando monitorizagdes mais sofisticadas.*®

. No choque hemorrdgico, traumatico ou ndo, a categorizagdo do grau de perda

Evidentemente, também aqui a terapéutica precoce meta-direcionada é fundamental para o
sucesso do atendimento.



Quadro 11
CATEGORIZACAO DO GRAU DE PERDA SANGUINEA BASEADA NA

APRESENTACAO INICIAL DO PACIENTE (PARA UM HOMEM DE 70KG DE PESO),
SEGUNDO O AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS — ATLS*®

Classe | Classe Il Classe llI Classe IV
Perda sangtiinea (mL) Até 750 750 a 1.500 1.500 a 2.000 >2.000
Perda sangiiinea (%) Até 15% 15 a 30% 30 a 40% > 40%
Freqiiéncia cardiaca <100 100 a 120 120 a 140 > 140
Pressao arterial Normal Normal Uall JU0
Pressao de pulso Normal ou T U I} LIRS
Freqiiéncia respiratoria 14 a 20 20 a 30 30 a 40 >350u
Volume urinario (mL/h) > 30 20 a 30 5a15 Ausente
SNC/estado mental Ansiedade leve || Ansiedade Ansioso, confuso || Confuso, letargico

moderada

Reposicéo de liquidos Cristaldides Cristal6ides Cristaldides e Cristaldides e
(regra do 3:1) sangue sangue

Outro esquema simples que tenta quantificar o choque hipovolémico puro (especialmente
0 hemorréagico) é o de Alghevar (Quadro 12). Este esquema considera a relagao entre a pres-
sdo arterial sistdlica (PAS) e a freqliéncia cardiaca (FC). Se arelacdo é > 1, 0 paciente ndo se
encontra em choque hipovolémico manifesto. No entanto, se a relacéo é < 1, o paciente encontra-
se numa clara condicdo de choque.

Quadro 12

ESQUEMA DE ALGHEVAR PARA AVALIACAO DO CHOQUE HIPOVOLEMICO

PA sistdlica / freqtiéncia cardiaca (PAS / FC):
> 1 = auséncia da condi¢do de choque
* < 1 = presenca da condicdo clinica de choque

Recentemente, Rivers e colaboradores,* num amplo estudo clinico randomizado unicéntrico,
documentaram que 0 manuseio precoce meta-direcionado de pacientes sépticos, baseado
em variaveis facilmente obtidas a beira do leito, melhorou significativamente a evolucéo dos
mesmos quando comparados ao grupo que recebeu o tratamento convencional.

O grupo-estudo foi tratado agressivamente nas primeiras seis horas desde a chegada ao hospital,
ainda na unidade de emergéncia, antes da transferéncia para a UTI ou Centro Cirdrgico. As metas
terapéuticas neste grupo de pacientes incluiram a obtenc¢éo, o mais rapido possivel, de uma PAM,
uma PVC e um volume urinério adequados, além de um grau satisfatério de perfusao tecidual
global, estimado atraves da saturagéo de O, da veia cava superior (SvcsO, > 70%).

Isto foi obtido com uma reposi¢do volémica vigorosa, o restabelecimento da capacidade de trans-
porte de O, do sangue (transfusdo de hemaceas) e o uso de farmacos vasoativos, quando neces-
sarios.
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os resultados obtidos por Rivers e colaboradores parecem indicar claramente que o
manuseio agressivo e precoce de pacientes sépticos, especialmente através de
uma vigorosa reposicdo volémica, pode melhorar o prognéstico dessa grave
condicéo clinica.

. Muito embora seja um estudo isolado, e em aparente contraste com outros estudos,*"18

Certamente, este tipo de abordagem é bastante coerente, pois a demora na ressuscitacdo de
sujeitos previamente higidos e agora em choque pode fazer com que eles se tornem néo-
responsivos a uma terapéutica agressiva mais tardia, em analogia ao classico modelo de choque
irreversivel descrito por Wiggers na década de 1920.

Assim, do ponto de vista de praticidade e utilidade, antes da instituicdo de uma monitorizacao
invasiva mais sofisticada, as variaveis descritas no Quadro 13 sdo sugeridas para servir como
meta-orientadoras da reposicdo volémica precoce e vigorosa no paciente em choque, pois
praticamente todas podem ser obtidas rapida e facilmente a beira do leito na maioria dos servigcos
de atendimento a emergéncias.

Quadro 13
VARIAVEIS FISIOLOGICAS ORIENTADORAS DA REPOSI(;AO VOLEMICA NO CHOQUE

NA UNIDADE DE EMERGENCIA (SEM A UTILIZAGAO DO CATETER DE SWAN-GANZ)

PAS > 90mmHg (dependendo do nivel prévio de PA)

PAM > 70mmHg (dependendo do nivel prévio de PA)

indice de Alghevar (PAS/FC) > 1

Volume urinario > 0,5 a 1,0mL/kg/hora

Temperatura > 36,5°C (evitar hipotermia, especialmente no politraumatizado)
PVC 8 a 12mmHg

Htc 21 a 27% (no séptico, deixar em torno de 30%)

Sa0, > 90% (sendo mais seguras uma Pa0, > 80mmHg ou uma Sa0, > 94%)
pH arterial > 7,25

BE (excesso de base) > - 5mEg/L

A 'S (av) 0, < 30% (ou SvcO, = 70%), para um Htc > 30% (Hb > 10g%)
AP (v-a) CO, < 10mmHg (preferencialmente < 5mmHg)
Lactato sérico < 2,0 — 3,0mMol/L (opcional)

FC = freqiiéncia cardiaca; Htc = hematdcrito; PAM = presséo arterial média; PAS = presséo arterial
sistolica; PVC = pressdo venosa central; SaO, = saturagéo arterial de oxigénio; AP(v-a)CO, = diferenca
de presséo parcial veno-arterial de gas carbonico; AS(a-v)O, = diferenca de saturagdo artério-venosa de
oxigénio.

O uso extensivo do cateter de Swan-Ganz, em pacientes graves, tem sido questionado, pois néo se
tem documentado de forma clara a sua influéncia positiva na evolugdo final (mortalidade) dos mesmos.

Apesar do questionamento, ndo se pode deixar de destacar a grande contribuicdo que os dados
obtidos através da monitorizagdo hemodindmica invasiva tém trazido para o entendimento
fisiopatoldgico, o correto diagndstico etioldgico e 0 manuseio orientado por metas fisioldgicas dos
estados de choque.

Uma discusséo mais aprofundada sobre o tema pode ser apreciada na presente unidade didatica.
No Quadro 14 descrevem-se algumas varidveis obtidas com o cateter de Swan-Ganz e que
podem ser Uteis na orientagdo da reposicao volémica no choque.



Quadro 14
VARIAVEIS FISIOLOGICAS ORIENTADORAS DA REPOSI(;AO VOLEMICA NO CHOQUE

NA UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA (COM A UTILIZAGAO DO CATETER DE SWAN-GANZ)!

PVC 8 - 12mmHg
PAPO 14 - 18mmHg
IC > 4,5L/m%min
IDO, > 600mL/m?/min
IVO, > 170mL/m?min

A'S (a-v) 0, < 30% (ou SvO, > 70%), para um Htc > 30% (Hb > 10%)
AP (a-v) CO, < 10mmHg (preferencialmente < 5SmmHg)

IC = indice cardiaco; IDO, = indice de oferta tecidual de oxigénio; IVO, = indice de consumo tecidual de
oxigénio; PAPO = presséo de artéria pulmonar ocluida; PVC = presséo venosa central, SvO, = saturagéo
venosa mista de oxigénio; AP(v-a)CO, = diferenca de presséo parcial veno-arterial de gas carbonico; AS(a-
v)0, = diferenca de saturagéo artério-venosa de oxigénio.

Ademais, durante a monitorizagdo hemodinamica no paciente em choque, com base em dados
recentes de literatura, deve-se dar preferéncia ao uso de “variaveis dindmicas” (como, por
exemplo, as variagdes com o ciclo respiratério da pressao atrial direita, da PA sistdlica e da
pressao de pulso (sistémica e pulmonar), a variagao respiratoria da velocidade sangiiinea adrtica,
etc.) em relagdo as “variaveis estaticas” [PVC, PAPO, VDFVD (volume diastélico final do VD),
area diastdlica final do VE, etc.].

1. Com base no atual conhecimento da literatura sobre 0 assunto e nos recursos dispo-
niveis, construa ou adapte um protocolo para a reposi¢ao volémica em pacientes gra-
ves de seu servi¢o de emergéncia.

B PRINCIPAIS SOLUCOES PARA REPOSICAO
VOLEMICA NO CHOQUE: QUAL E QUANTO?

Com base no que ja foi discutido anteriormente, das quatro questdes fundamentais que
foram levantadas na introdugdo desta unidade didatica com relacéo a reposicéo volémica;
(Quando? Como? Qual? e Quanto?), as duas primeiras j& foram abordadas e, em parte, também
a quarta, uma vez que a quantidade de solucOes a serem administradas dependerdo das metas
orientadoras que foram preestabelecidas para 0 manuseio de um determinado paciente.

De fato, ndo ha (e ndo devem ser seguidas) “receitas de bolo” ou “formulas estanques” para a
reposicéo volémica, mas apenas metas balizadoras que servirdo de orientacéo na condug&o dos
casos, cujas evolugdes sdo sempre dinamicas e nem sempre totalmente previsiveis.

| PROAMI | SEMCAD| &R



al
o

REPOSICAO VOLEMICA NO CHOQUE

Mas, certamente, um adequado conhecimento acerca das propriedades fisico-quimico-biolégi-
cas das solucbes atualmente disponiveis no mercado para a reposicdo volémica facilitard o
tratamento dos pacientes, maximizando os beneficios e minimizando os erros e custos inerentes ao
procedimento.

1. Quais as recomendacdes atuais acerca da escolha do tipo de solucéo para a reposi-
¢ao volémica inicial no choque?

Basicamente, para a reposicao volémica, existem dois tipos de solu¢des: as solu-
coes cristaldides e as solucdes coldides. O uso de cristaldides versus coldides,
como solucdes primarias na ressuscitacao volémica do paciente grave, tem sido motivo
de intensos debates e controvérsias por longos anos, sem uma conclusao definitiva até
0 m0ment0.20’21'22'23'24'25

No entanto, com base nessa extensa literatura, alguns pontos sao claros e devem ser levados em
considera¢do no manuseio do paciente em choque (Quadro 15).

Quadro 15

PONTOS DE CONSENSO EM RELAGAO A CONTROVERSIA CRISTALOIDES
VERSUS COLOIDES NA REPOSICAO VOLEMICA

Os coléides permanecem no espago intravascular por mais tempo que os cristal6ides.
Os coldides expandem o espaco intravascular numa maior extenséo que os cristaldides.
N&o parece haver superioridade de uma determinada soluc&o coldide em relagéo a outra
ou em relagdo aos cristaloides.
Os cristaldides séo considerados de primeira escolha na ressuscitagao inicial.
Os cristaloides tendem a causar mais edema global que os coloides.

o Os cristaldides sao de muito menor custo e maior disponibilidade para uso que os coldides.

SOLUCOES CRISTALOIDES

Os cristaldides podem ser classificados em hipotonicos, isotdnicos ou hipertdnicos.
Para os propdsitos de ressuscitagdo volémica, apenas as solugdes isotdnicas
(Ringer-lactato e solucéo salina normal) e hiperténicas devem ser consideradas,
uma vez que as solugdes hipotdnicas (como 0 SG a 5% ou a solu¢do de NaCl a
0,45%) ndo permanecem no intravascular.

Deve-se ressaltar que os cristal6ides isotonicos tém a vantagem de serem baratos e facil-
mente disponiveis, e ressuscitam tanto o intravascular quanto o intersticio.

Como desvantagens, destacam-se o rapido equilibrio com o liquido intersticial (em 15 a 30 minutos),
a necessidade de volumes muito maiores para se alcangar uma ressuscitaco equivalente aquela



promovida pelos col6ides e a maior formacdo de edema global, sem estar claro, contudo, se ele
pode (ou quanto pode) afetar adversamente a evolucéo dos pacientes.!

Solugdo de Ringer-lactato

Baseado em estudos realizados em animais, a solucdo de Ringer-lactato parece ser a
melhor opcéo para a ressuscitacdo volémica macica, especialmente no trauma.41

No choque com componente hipovolémico, recomenda-se a infuséo inicial de so-
e lucdes aquecidas, de 20 a 30mL/kg de peso em bolus (3 a 5 minutos), que podera ser

repetida mais uma vez.

Naquelas situagdes menos emergentes ou naquelas em que houver suspeita de

disfuncéo cardiaca associada, pode-se infundir aliquotas de 5mL/kg de peso a cada

10 a 15min, observando-se a resposta clinica e hemodinamica.

N&o ha limitagbes quanto a quantidade maxima a ser infundida em 24 horas e esta
deverd basear-se na resposta clinica, hemodindmica e laboratorial do paciente.

Como incovenientes poderiam ser citadas a sua menor osmolaridade em relagdo a solucdo
salina fisioldgica, a presenca de calcio (2,7mEg/L) que poderia interferir com a coagulacdo
sanglinea, e o préprio lactato, que, numa fase inicial, poderia agravar a acidose metabolica, e,
posteriormente, a sua metabolizacdo hepética em bicarbonato poderia redundar em alcalose
metabdlica. No entanto, em seres humanos, ndo ha evidéncias de que esses possiveis
efeitos colaterais interfiram com a evolugéo do paciente.!

Solucdo salina fisiologica (NaCl a 0,9%)
Esta solucdo é ligeiramente hipertonica (308mOsm/L) e tem quantidades de cloro
(154mEq/L) relativamente superiores aquelas do intravascular.

paciente em choque com componente hipovolémico sdo as mesmas do Ringer-lactato.

e As quantidades e velocidade de infusdo recomendadas para 0 manuseio inicial do

LEMBRAR

No entanto, deve-se levar em conta que a ocorréncia de acidose hiperclorémica é
relativamente comum nos pacientes ressuscitados macicamente com esta solucao,
muito embora ainda ndo se encontre estabelecido com clareza se este fato afeta
adversamente a evolucdo dos pacientes.!

Solugbes salinas hipertdnicas

Solugdes hipertdnicas (NaCl a 3, 6 ou 7,5%) séo ainda consideradas como experimentais e
ndo sdo comumente utilizadas na pratica clinica diéria, sendo ainda assunto de intensos
debates e controvérsias.??'%
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Dentre elas, destacam-se a solucdo salina hipertonica a 7,5% sem (SH) e com dextram-70 a 6%
(SHD), que tém sido utilizadas em pequenos volumes na ressuscitacdo de vitimas de trauma,
parecendo serem tdo ou mais efetivas que as tradicionais solugdes isotdnicas para a recuperagao
hemodinmica.?’

O leque completo de seus efeitos fisiolégicos ndo se encontra plenamente estabelecido, desta-
cando-se dentre eles: aumento do volume intravascular, contracdo do volume intracelular,
hiperosmolaridade (hipernatremia), aumento da contratilidade cardiaca, melhora da funcédo
endotelial e da vasorreatividade periférica, além de propriedades antiinflamatérias.?

SOLUCOES COLOIDES

Os coloides sdo solugdes contendo substancias de alto peso molecular e que nao
atravessam facilmente a membrana capilar. Dessa forma, tendem a expandir funda-
mentalmente o intravascular, retirando liquido do intersticio, com o uso de volumes
muito menores quando comparados aos cristal6ides.t®

Deve-se deixar claro que as solugdes colbides ndo sdo recomendadas como de
primeira escolha na ressuscitacdo volémica inicial do paciente em choque.

As solucdes coldides podem ser divididas em protéicas e ndo-protéicas.

As solucdes colbides protéicas incluem a albumina a 5 e 25% e as solucdes de gelatinas. O
uso das Ultimas tem sido progressivamente abandonado, especialmente devido a seu poder
oncotico relativamente baixo (peso molecular 25 a 50kD), a permanéncia relativamente curta no
intravascular (uma a duas horas) e a possibilidade de ocorréncia de efeitos colaterais graves,
como anafilaxia.

As solucdes colodides nao-protéicas incluem fundamentalmente o dextran (40 e 70) e os
hydroxyethyl starches (HES). Novas moléculas e solucdes tém sido investigadas e introduzidas
para uso clinico, porém ainda ndo ha dados definitivos para que possam ser indicadas como de
uso rotineiro.

A albumina tem a vantagem de permanecer por tempo longo no intravascular (meia-vida de
16 horas, com efeitos durando até 24 horas).! A albumina a 25% promove a translocacéo de
liquido intersticial, de tal forma que 100mL da solucdo induz um aumento de cerca de 450mL no
volume intravascular.!

a A albumina ndo esta indicada para a ressuscita¢do volémica inicial.

N&o ha recomendacdes claras quanto a quantidade a ser administrada em 24 horas. Porém,
tomando-se por base o poder oncético da albumina a 25% e fazendo-se um paralelo com as
doses recomendadas de coloides sintéticos, seu uso maximo aproximado seria de cerca de 5mL/
kg de peso por dia.



Dentre as desvantagens do uso da albumina podem ser citadas o seu alto custo (cerca de 65
vezes mais cara que os cristaldides e 3 a 4 vezes mais cara que 0s coldides sintéticos) e a
auséncia de evidéncias de que seja superior aos cristaléides ou coldides sintéticos no manuseio
volémico de uma forma geral.2t232

O dextran é um coldide sintético, polimero da sacarose, apresentado em duas formulagdes (40kD
e 70kD), cujo uso também vem sendo progressivamente abandonado devido ao alto grau de
interferéncia com a coagulacdo sangiiinea® e por apresentar propriedades imunogénicas
(incluindo anafilaxia).

LEMBRAR

O dextran ainda é comumente encontrado nas unidades de emergéncia e, quando
indicado, o volume infundido néo deve ultrapassar 20mL/kg/24 horas. Sua per-
manéncia no intravascular é de cerca de seis horas.

O HES é um dos substitutos plasmaticos mais freqiientemente utilizados.* Uma grande varieda-
de de solugbes de HES encontra-se disponivel mundialmente, com diferentes propriedades
farmacoldgicas. O HES é classificado de acordo com 0 seu peso molecular manufaturado ou in
vitro em alto PM (450 a 480kD), médio PM (200kD) e baixo PM (70kD).

Contudo, como 0 HES é metabolizado in vivo, seu PM é modificado e essa taxa de metabolizacdo
depende do grau de substituicdo hidroxietilica (x), que varia de 0,4 a 0,7, e da taxa C2/C6 de
hidroxietilacdo (y). Assim, altas taxas de substituicdo e de hidroxietilacdo levam a uma menor
metabolizacdo do HES, resultando em moléculas de maior PM in vivo.®

A solucdo mais comumente utilizada de HES € a de alto PM (450 a 480kD) e alta taxa de substi-
tuicdo hidroxietilica (0,7), apresentado em solucéo a 6%, cujos efeitos sdo semelhantes a albumina
a 5% em termos de expansao plasmatica.l*

O HES tem uma meia-vida plasmatica extremamente longa (17 dias) e nédo é considera-
do imunogénico. Problemas potenciais de seu uso aparecem quando infusdes
macicas (> 20mL/kg) sdo realizadas, sendo relatados:

aumento da amilase sérica;

diurese osmotica;

aumento da tendéncia a sangramentos;

interferéncias na deteccdo de antigenos na prova cruzada de produtos deriva-

dos do sangue.?®¥®

Ademais, essas solucdes tém um custo cerca de 13 vezes maior que os cristaléides e ndo ha
evidéncias cientificas claras de que seu uso influencie mais positivamente a evolu¢éo dos pacien-
tes que os Ultimos. Assim, com base nos niveis de evidéncias atualmente disponiveis, 0 Quadro
16 resume as recomendacdes da literatura acerca do uso das solugdes de reposicdo volémica.

| PROAMI | SEMCAD|



REPOSICAO VOLEMICA NO CHOQUE | o

Quadro 16
RECOMENDAQOES BASEADAS EM NIVEIS DE EVIDENCIA QUANTO AS INDICA(;OE

DE USO DAS SOLUCOES CRISTALOIDES E COLOIDES NA REPOSIGAO VOLEMICA

e Os cristal6ides devem ser considerados como solugdes de escolha na ressuscitagdo
volémica inicial (nivel I1).

e Os coldides tém um papel secundério em pacientes que ndo respondem aos
cristal6ides (nivel lll).

e Os coldides ndo-protéicos sao preferiveis a albumina, baseado em consideragdes
econdmicas (nivel II).

1. Quais sdo as principais solugdes existentes para a reposicao volémica no paciente
em choque? Quais as propriedades fisico-quimico-bioldgicas de cada uma?

2. Com base na pratica clinica, quais seriam 0s principais erros, complicacdes e contro-
vérsias relativas a reposicdo volémica?

B ERROS, COMPLICAGOES E CONTROVERSIAS

grave, especialmente naqueles em choque com componente hipovolémico (abso-

. A reposicdo volémica é pedra angular na ressuscitacdo de pacientes em estado
luto ou relativo).

Apesar de muita experiéncia e pesquisa nesta area, controvérsias ainda existem sobre diversos
aspectos desse assunto. Dessa forma, uma rapida abordagem sobre o tema se faz necessaria.

ERROS

Pode-se destacar, dentre outras, as seguintes causas de erros na reposi¢éo volémica:

B interpretacdo fisiopatologica inadequada ou incompleta do estado de choque, subesti-
mando (ou superestimando) a importancia do componente hipovolémico na etiologia ou agra-

vamento do mesmo;

B demora (ou falta de agressividade) no seu manuseio;



m escolha inadequada das varidveis meta-orientadoras da terapéutica;

m desconhecimento das propriedades fisico-quimico-biolégicas das solucdes de reposicéo.

Complicactes

Como complicacBes podem ser citadas:

® hiperglicemia, hiperosmolaridade e diurese osmética com o uso inadequado de solu-
¢Bes contendo glicose (0 aumento no débito urindrio pode ser erroneamente interpretado

como uma melhora da volemia e da perfus&o renal);

m acidose metabdlica dilucional e hiperclorémica, com o uso de excessivas quantidades
de solucdo salina normal,

B anemia e hipoproteinemia dilucionais;

® hipotermia secundaria a infusdo de grandes volumes de solugdes nao-aquecidas;

® edema generalizado com o0 uso de cristaldides;

® interferéncia com a atividade plaquetaria e a coagulagdo sangtiinea (col6ides);

B inducdo de reacGes imunogénicas (coloides);

B muito embora as solucgdes coloidais sejam excelentes expansores plasmaticos quando a
membrana capilar esta intacta, existe a possibilidade de que elas possam propiciar um mai-
or grau de edema intersticial que os cristal6ides, quando houver lesdo endotelial grave,
com alteragBes da permeabilidade microvascular (com base na equagdo de Starling-Landis);

B alteracOes nas propriedades reoldgicas do sangue (starches);

B 0 uso de solucdes salinas hipertnicas pode resultar em hipopotassemia (aumento da

excegao urinaria), hipernatremia e hiperosmolaridade (complicagdes cerebrais podem ocorrer
quando o sddio estiver acima de 165mEg/L).

CONTROVERSIAS

Diferentes tipos de liquidos tém sido utilizados para a ressuscitacdo de pacientes em choque, ou
pacientes graves de uma maneira geral, incluindo solucdes cristal6ides isotonicas ou hipertonicas,
coloides protéicos e ndo-protéicos, ou uma ampla combinacgéo deles. Infelizmente, ndo ha evidén-
cias cientificas conclusivas até o0 momento indicando o “melhor” liquido ou o “melhor” tipo, isto &,
coldides ou cristaldides.

Diversas revisdes criticas e metanalises de estudos clinicos prospectivos e randomizados, avali-
ando o uso de cristaldides versus coléides, foram recentemente publicados. 20222232425
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Praticamente nenhuma destas criticas e metandlises demonstra uma superioridade
dos coldides, havendo até mesmo uma tendéncia de maior sobrevida nos pacientes que
foram ressuscitados com cristaldides, especialmente aqueles vitimas de trauma.

Estes estudos (incluindo os realizados pelo Grupo Cochrane) concluiram consisten-
temente que ndo ha qualquer vantagem em se utilizar col6ides na ressuscitagéo,
permanecendo os cristaldides como liquidos de primeira escolha, especialmente
em pacientes politraumatizados, sépticos, com SARA ou naqueles com aumento da
permeabilidade capilar.202242

LEMBRAR

Com relagdo a albumina, as evidéncias foram sugestivas de que ela, inclusive,
poderia aumentar a mortalidade dos pacientes, o que levou os autores a solicitar
ao 6rgao competente (FDA) uma revisao nas suas indicacdes de uso.? No entanto,
0 assunto ainda é bastante controverso, incluindo a ressuscitacdo volémica dos pa-
cientes vitimas de queimaduras.®*

Atualmente, um estudo prospectivo, randomizado e duplo-cego, comparando o uso de cristaldides
versus albumina, encontra-se em andamento na Australia, cujos resultados talvez possam trazer
uma resposta mais clara para esta questao.

B CONCLUSAO

Com base em diversas publicag@es, incluindo revisoes sistematicas e eventuais diretrizes clinicas
sobre a reposicdo volémica em pacientes graves, o0 Quadro 17 sumariza os principais pontos
consensuais sobre o assunto.

Quadro 17

SUMARIO DAS DIRETRIZES SOBRE A REPOSICAO VOLEMICA
NO CHOQUE E EM PACIENTES GRAVES

Cristal6ides

Séo tdo efetivos quanto a albumina em pacientes de p6s-operatorio.
Sdo os liquidos de escolha para a ressuscitagéo volémica em:
choque hemorragico e lesdo traumatica;

chogue séptico;

lesGes térmicas;

cirurgia cardiaca;

ressecgao hepatica;

hipotenséo induzida por didlise (nivel II).

Coloides nao-
protéicos

Devem ser usados como agentes de segunda linha em pacientes que néo
respondam a uma adequada infuséo de cristal6ides (nivel Ill).

N&o h& demonstragdes cientificas cabais que levem a priorizar seu uso em
relacdo aos cristalides na presenca de alteracdes da permeabilidade capilar
com edema pulmonar e periférico.

Sdo preferiveis & albumina devido ao seu menor custo (nivel I1).

Continua =»




Albumina o Deve ser considerado um agente de terceira linha (nivel ll1).

o N&o demonstra beneficios sobre o uso isolado de cristal6ides para a expanséo
intravascular.

e O seu uso titulado para manter niveis predeterminados de albumina sérica ndo
tem suporte na literatura.

e Esta contra-indicada nas primeiras 24 horas p6s-queimadura, mas pode
ter um papel dtil em queimaduras graves (> 50% da superficie corporal total)
apos as primeiras 24 horas.

e A sua administragdo, em combinagdo com a nutricdo parenteral, ndo
demonstra beneficio significativo.

e Pode ser Util nas seguintes circunstancias:

e pacientes idosos que néo toleram grandes volumes de reposi¢ao;
apos paracentese com drenagem > 4L;

diarréia grave e albumina sérica < 2g/dL;

sindrome nefrética;

pacientes transplantados hepaticos com albumina sérica < 2,5g/dL;

apos plasmaferese.

diagnéstica de abdome agudo inflamatério, foi submetida a laparotomia exploradora,
sendo encontrada uma Ulcera duodenal perfurada e peritonite associada. O procedi-
mento cirlrgico ocorreu sem complicacdes técnicas, a ressuscitacao volémica foi ade-
quada e antibioticoterapia empirica de amplo espectro foi instituida. No segundo dia
pds-operatério, evoluiu com insuficiéncia respiratéria, com o RX de tdrax revelando
infiltrado pulmonar intersticial bilateral. Necessitou de intubag&o orotraqueal e de supor-
te ventilatorio mecénico controlado. Cerca de uma hora depois, ao avalia-la, vocé cons-
tata: FiO, = 0,8; VC = 480mL; FR = 16/min (do aparelho); PEEP = 10cmH,0 e presséo
de platd nas vias aereas de 35cmH,0. Uma amostra de sangue arterial € colhida reve-
lando: Hb = 119%, pH = 7,54; PO, = 95mmHg; PCO, = 46mmHg; HCO,- = 24mEq/L; BE
=-3mEg/L e Sa0, = 96%. Devido a um quadro hipotensivo associado (PA=90/50mmHg),
um cateter de Swan-Ganz foi posicionado, revelando uma PVC = 6mmHg, uma PAPO =
12mmHg, um IC = 3L/m#min, uma SVO, = 60% e uma variagdo > 15% na PAP sistdlica
durante o ciclo respiratdrio.

G Paciente do sexo feminino, com 35 anos de idade, 60kg de peso, com suspeita

1. No atual momento da evolug&o clinica, descreva brevemente como vocé conduziria o
caso do ponto de vista hemodinamico?

Resposta:

Do ponto de vista hemodindmico, os dados obtidos com o cateter de Swan-Ganz revelam um
padréo hipotensivo misto (vasodilatatério) com componente hipovolémico. Uma PAPO de 12mmHg,
na vigéncia de um PEEP de 10cmH,0, sugere uma volemia certamente inadequada para esta
situacdo clinica. O aumento da PAPO acima desse valor (até cerca de 18mmHg), monitorizando-
se tambem a resposta da SvO,, do DC e das variagGes da PAP, através de cuidadosa infusdo de
volume, esta indicado neste caso, optando-se inicialmente por cristalides. Eventualmente, a re-
posicdo volémica poderia ser deletéria, agravando o quadro pulmonar “inflamatdrio” ao aumen-
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tar a pressdo hidrostatica transcapilar (ver equacgdo de Starling-Landis), mas isto ndo é contra-
indicacdo para a sua instituicdo e nem para o uso preferencial de coldides, uma vez que também
poderia extravasar para 0 intersticio devido a permeabilidade capilar aumentada. Se, apds uma
reposicdo volémica aparentemente satisfatdria (com base nas variaveis orientadoras utilizadas),
a paciente permanecer hipotensa, considerando que se trata de um quadro de choque
vasodilatatério, 0 manuseio do quadro deve ser feito com um agente vasopressor, em infusao IV
continua, titulando-se a dose conforme a resposta hemodinamica desejada, sendo a noradrenalina
um dos farmacos indicados com esta finalidade.

10.

11.

12.

13.

14.
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16.
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