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O choque séptico € uma doenca de extrema gravi- Mediadores da Anormalidade
dade, com severas alteragces no desempenho Cardiovascular no Choque Séptico
cardiovasculat'?!, apresentando mortalidade entre 40-
90%, podendo ultrapassar estes niumeros, se complicado
por faléncia de multiplos 6rgdos (FMO) e/ou hipotenséo
severd.

Os mecanismos fisiopatologicos do choque séptico
sdo muito complexos, visto que a resposta cardiovascular
do hospedeiro pode ser por componentes estruturais do

N,OS_ dias atuais, o choque séptipo € a principal fa“_' proprio micro-organismo (endotoxina) e por elementos
sa de 0bito nas UTI dos Estados Unidos, em decorrenmaproduzidos pelo préprio hospedeiro (p.ex., citoquihas)

do uso agressivo de terapia imunos supressora, aumento
da sobrevivéncia de pacientes com doencas que o0s tornam
mais suscetiveis a infeccdo, emprego de monitorizacao
invasiva e infeccdo por germes mais resistentes, como
consequéncia do uso de antibiéticos de largo espectro
Para que obtenhamos sucesso no tratamento do pa

Endotoxina - A endotoxinaé um lipopolissacaride
(LPS) presente na membrana celular das bactérias gram-
negativas. As evidéncias que implicam a endotoxina
como mediador do choque séptico sdo muito circunstan-

. h L < g ) - . F%ciais, consistindo em: 1) a endotoxina € um componente
ciente com choque septico, € de extrema Importancia 0 ogyr 1y ral de um agente casual do choque séptico; 2) sue

s_uporte ao §|§tem§1 cardlgvascular. Para tanto, o Conhe'administra(;élo a animais de laboratério produz efeitos
c!mento da f's'plog'a cardlovascullar alterad?, ‘?'OS MECA- emodinamicos e metabdlicos similares aos do choque
nismos ,e.nvqlwdos e das alternqtlvas terapéuticas dispo- séptico: 3) anticorpos antilipideo A, 0 componente “t6xi-

niveis, é indispensavel no manejo deste complexo estadoco” do LPS, reduz a mortalidade do choque séptico por

morbido. Gram-negativos em humanbs
Estudos com animais revelam que a endotoxina
pode causar febre, sintese de interleuquina-1 (IL-1) e fa-
Perfil Hemodinédmico do Choque Séptico tor de necrose tumoral (FNT), ativagdo do complemento,
CIVD e choqué.
Suffredini e col®, num estudo com humanos sadi-
Dos anos 50 até meados da década de 60, os estu®S, a0s quais foi administrada endotoxina por via endo-
dos clinicos em choque séptico relatavam um padrdo Venosa, notaram que ocorreu depressao da fungéo
hemodinamico de hipotens&o e baixo débito cardfaeo ventriculgr esquerda indgpendente de alterages no volu-
Nessa época, a reposicio volémica era timida, pelo receio™e ventrlcular. ou na resisténcia vgscglar, o que levou aos
de provocar-se edema pulmonar. Os estudos posteriores 2UtOres sugerirem que a endotoxina & um importante me-
com emprego de monitorizagdo hemodinamica invasiva, diador da disfuncéo cardiovascular na sepses.
permitiram que a restauracdo volémica se fizesse de for- Um outro estudé®, que implica a endotoxina como

ma vigorosa e se aumentasse o débito cardiaco (DC)mediador do choque séptico, mostrou que sue adminis-
1610111317 ggerindo que nos trabalhos iniciais o baixo DC  tra¢éo a humanos sadios promove a produgéo de FNT. A

resultaria de uma pré-carga inadequada. administragdo prévia de Ipuprofen n&o preveniu a eleva-
Atualmente, o perfil hemodinamico dos pacientes ¢80 dos niveis de FNT circulante, porém, atenuou, de

com choque séptico caracteriza-se por: dilatagio Modo significativo, a resposta a administracéo de

ventricular, reduco na fracdo de ejecsio, DC normal ou endotoxina, sugerindo que este efeito seja produzido pela

aumentado e resisténcia vascular sistémica (RVS) normal Via da ciclo-oxigenasg. o L
ou reduzida 1.3-7.9. As evidéncias contrarias a participacdo da

endotoxina como mediador do choque séptico consistem
em: 1) os niveis de endotoxina ndo se correlacionam com
Hospital S&o Lucas da Pontificia Universidade Catdlica do Rio Grande do Sul, Por- gspbrevivéncia; 2) micro-organismos sem endotoxina

to Alegre (gram-positivos, fungos) podem produzir alteragdes
Correspondéncia: Fernando Suparregui Dias hemodinamicas e metabdlicas semelhantes; 3) estudos em
Hospital S&o Lucas da PUC RS, 90000 - Porto Alegre, RS Recebido para ratos com alta resisténcia a endotoxina sugerem que a
publicacdo em 7/5/92 mesma nédo € um mediador importante da sépses

Aceito em 27/7/92 Resumindo, a endotoxina, em humanos, associa-se

com as manifestacdes da “sepsis” (como disfuncéo or-
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ganica e depressao da fungcédo miocérdica), podendo estado hiperdindmico, é sustentada por estudos experimentais
implicada em muitos pacientes, na fisiopatologia do cho- 2. Todavia, num estudo em que individuos sadios re-
gue seépticad. ceberam endotoxina por via vendsas niveis séricos de
IL-1 ndo aumentaram, ao passo que, em crian¢as com in-
fecgéo grave, os niveis de IL-1 correlacionaram-se com a
Citoquinas - As citoquinas sé&o poquenas proteinas, gravidade da doenéa
secretadas pelas células imunolégicas, com atividade O IL-2 é uma glicoproteina com PM de 15 kD, pro-
autocrina, paracrina e enddécrif&’. Varias citoquinas duzida pelos linfocitos T, sendo capaz de mediar uma sé-
estdo sendo estudadas como mediadores em potencial daie de fendmenos imunoldgicos, como aumentar a
sepses e FMO, como o FNT, IL-1,IL-2 e IL-6. citotoxidade das células “killer”, melhorar a citotoxidade
A FNT apresenta uma variedade de efeitos biol6gi- contra células tumorais, a responsividade aloantigena,
c0s que mimetizam a sindrome séptica, como alteracdesalém de promover a sintese de FNT 7,22. O IL-2 tem sido
hemodindmicas, na mecénica pulmonar e oxigenacao, usado pare tratar alguns tipos de tumétgsorém, seus
inducao da febre, ativacao de leucécitos, producéo de efeitos hemodindmicos adversos, similares as alteracfes
reagentes de fase aguda, ativacdo da cascata da coagulaencontradas na sindrome séptica, limitaram seertis$d
¢éo e desencadeamento de severe caqtiéxiaO FNT Ognibene e cdl, ap6s a administracdo de IL-2, notaram
€ uma proteina com peso molecular (PM) de aproxima- uma diminui¢cdo na fracdo de ejecao ventricular esquerda,
damente 17kD produzida, predominantemente, pelos comparavel a descrita por Parker e %@ que sugeriria
mastocitos do sangue periférico e pelos macréfagos algum papel na patogénese do choque séptico
teciduais®. O IL-6 é uma citoquina com amplo espectro de
Marks e col* constataram que, em 25 pacientes acdes biolégicas, muitas das quais sobrep8em-se as a¢cbes
com choque séptico por gram-negativo, 1/3 tinha FNT do FNT e IL-1, como a indug&o da feBteE produzido
detectavel no plasma, ao passo que apenas 10% de papor varios tipos celulares, como células T ativadas,
cientes com choque sem sepses apresentaram essa altdibroblastos do pulméo e mondcitos. Seu papel, na sepses,
racdo. Um outro estuddde 43 pacientes com sindrome  ainda n&do esta bem definifo
séptica revelou que 25% tinham FNT circulante. Damas
e col *® conseguiram mostrar correlagdo entre niveis de Complemento- A ativacéo do sistema complemen-
FNT e a severidade da infec¢céo e sobrevivéncia, que foi to induz a uma variedade de efeitos bioldgicos. A casca-
menor nos pacientes com niveis plasmaticos mais eleva-ta pode ser ativada pela via classica, por um complexo
dos de FNT. Em pacientes pediatricos com infeccdo gra- antigeno-anticorpo ou, pela via alternative, a partir de
ve, 0s niveis elevados de FNT podem atingir 90% dos C3*. A fragdo C3a causa contracdo da musculatura lisa
casos”. e sintese de mediadores vasodilatadores a partir dos
A presenca de FNT né&o é especifica da sepses pormastocito$** bem como a producédo de tromboxane A2
gram-negativo, ja que pacientes, com infec¢édo por gram- e prostaciclina induzida pela endotoxifha\ fragdo CSa,
positivo e infecg@o ndo bacteriana, apresentam citoquinas além das ac¢des produzidas pela fracdo C3a, pode induzir
detectaveis ao plasma. O FNT ja foi registrado em pro- a sintese de FNT, estimular a ativacdo, migracdo, ade-
cessos inflamatérios localizados, como no lavado bron- réncia e agregacédo dos polimorfonucleares (PMN), au-
co-alveolar de pacientes com sindrome de angustia res-mentar a permeabilidade vascular e reduzir a RVS, pro-
piratéria do adulto (SARA¥, no liquido de derrame ar-  duzindo hipotens&d>“.
ticular de pacientes com artrite reumat&ite no liquor Sprung e cof® demonstraram que a via alternativa
de pacientes com meningife da cascata do complemento é ativada, precocemente, em
A luz dos conhecimentos atuais, 0 FNT pode ser humanos com choque séptico. Nesse estudo, niveis bai-
considerado um importante mediador da sepses e do cho-xos de C3 correlacionaram-se com mortalidade. Além dis-
gue séptico, pois, seus niveis plasméticos correlacionam-so, 0s pacientes que ativaram a via alternativa ou ambas

se com a severidade da disfungdo pulméhaoncentra- as vias, tiveram mortalidade maior do que os que ativa-

¢Oes de fibrinogéni& e mortalidadé*?". ram a via classica ou ndo ativaram a cascata do com-
O IL-1 é um polipeptideo com PM de 17 kpro- plemento®.

duzido por numerosas células, como mondcitos, ma- Eicosandides- As prostaglandinas (PG) e os

crofagos, células endoteliais, linfocitos B. astrocitos, cé- leucotrienos (LT) sdo compostos correlatos chamados de

lulas gliais e mesangiais do rith O IL-1 induz a febre, eicosandides, porque sdo derivados de um acido graxo

estimula a sintese hepatica de reagentes da fase aguda, dessencial, de 20 carbonos, que pode conter trés, quatro ou

FNT, IL-6,IL-8, fator de agregacdo plaquetaria (FAP), cinco liga¢6es duplas: acido eicotriendico, acido

eicosanoides, promove a adesao de células endoteliais, aicosatetrandico e acido eicosapentandico. Nos seres hu-

ativacdo de polimorfonucleares e a sintese de A&TH manos, seu principal precursor € o acido araquiddnico
A probabilidade de ser o IL-1 responsavel por au- (AA) 3.

mento do DC com queda da RVS, produzindo um esta-
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As PG s&o mediadores inflamatorios produzidos a ativacdo dos neutrdfilos, bronco-constricdo, aumento da
partir do AA pela acdo da enzima cicloxigenase’ que permeabilidade vascular, estimulo da sintese de FNT, LT
catalisa a conversdo em PGG2 e PGHZEsses in- e TxA2, efeito initropico negativo sobre o coragdo e pode
termediarios instaveis, por sua vez, sdo transformados emcausar ulceragédo da mucosa gastrintestifigf Um es-
tromboxane A2 (TxA2) e PGE2, PGD2, PGF2, PGI2, tudo experimentaf® mostrou que o FAP provoca
(prostaciclinay®®. O TxA2 induz a agregacéo plaquetaria hipotensdo severa e persistente, a qual € revertida com in-
e é um potente vasoconstritor, sendo rapidamente fusdo salina, o que levou os autores a sugerirem que a sin-
hidrolizado a um metabélito estavel e inativo, o tese do FAP poderia ser indiretamente regulada pelo vo-
tromboxane B2 (TxB2), ao passo que a PGI2 é um po- lume intravascular e que uma expansao volémica ade-
tente inibidor da agregac&o plaquetaria e vasodilatador quada seria de extrema importancia para a reversao do
2137 Estudos em pacientes com sepses mostraram que oghoque e das alteragdes isquémicas intestinais.

n&o sobreviventes apresentavam elevadas concentragdes ~ Todavia, o exato papel do FAP na sepses € FMO

de TxB2 em relagdo aos controles sem sefises ainda nao esta bem definitto
Os LT derivam do AA pela acdo da enzima _ _ o _
lipoxigenase, dando origem a dois grupos de LT, os Sistema Calicreina-Cinina- O LPS ativa o fator

sulfidopeptideos (LTC4, LTD4, LTE4) e o metabdlito ndo XII (Hageman), o qual € capaz de converter a pré-
peptideo LTB4¥. Os sulfidopeptideos aumentam a calicreina em calicreina, que € uma enzima proteolitica.
permeabilidade vascular e provocam vasoconstri¢do, A calicreina interage com o cininogénio e da origem a um
bronco-constricdo?%, bem como depressdo da Pequeno peptideo vasoativo, a bradicinina. Os efeitos da
contratilidade miocardici bradicinina incluem vasodilatacdo e aumento da
Atualmente, existem importantes evidéncias que os permeabilidade vascufarO exato papel da cascata da

eicosanoides estdo envolvidos na resposta sistémica acgllcrema-cmma, na.f|3|opatolog|a da sepses e da FMO,
sepses. Todavia, 0 seu exato papel ainda ndo esta defi@inda ndo é conhecido completamente, em parte porque
nido*. a bradicinina é labil e de dificil mensuraééo

Substancia Depressora do Miocardie Em 1970, Outros Mediadores - Os radicais livres de oxigé-
Lefer descreveu uma substancia depressora do miocardionio (RL) sdo metabolitos toxicos do oxigénio,X@om
(SDM), encontrada no soro de animais com choque importantes acdes nos sistemas biologicos. Os principais
hemorragico ou endotéxico, tendo postulado que essaRL s&@o 0 anion-superoxido (Q o hidroxil (OH-) e os
substancia seria produzida no pancreas isquémico dessesgadicais alcoxil (RQ e peroxi (ROQ. Os RL podem ata-
modelos experimentais car qualguer componente biologico da célula, porém os

Vérias evidéncias sugerem que uma SDM possa ter lipidios, as proteinas e os acidos nucleicos séo particular-
um papel relevante na génese da disfuncdo miocardica nomente vulneraveis
choque séptico: 1) foi detectada uma SDM no choque O papel dos RL, na sepses e na FMO, é ainda mui-
séptico em humanos, ndo sendo encontrada em individuosto controversé', pois, sua inibicdo, em varios modelos de
normais, com cardiopatia ou choque de outras causas; 2)choque, melhora a fungéo organica sem reduzir a morta-
nas primeiras 48 h do choque cardiogénico, a SDM é de- lidade, o que levou a Arfors e Rutili referirem-se a esse
tectada, o que ndo ocorre na fase de recuperagdo; 3) ogchado como apenas “uma agdo cosmética da
pacientes com SDM tém os picos de lactato mais eleva- superoxidodismutase®.
dos e maior volume diastélico final do ventriculo esquer- E pouco provavel que a histamina seja um media-
do; 4) em estudos experimentais, a SDM causa diminui- dor das alteracdes do choque séptico em humanos, pois,
¢éo na velocidade de amplitude de encurtamento da fibraum estudo recenténdo conseguiu demonstrar elevagao

miocardica’. de seu nivel plasmatico em pacientes com choque sépti-
Reilly e col® estudaram pacientes com choque sép- CO.
tico e constataram que aqueles com SDM circulante ti- As endorfinas também foram apontadas como pos-

nham menor fracdo de ejecéo (FE), presséo capilar pul- siveis mediadores do choque septico, porém nenhum es-
monar (PCP) mais elevada, maior dilatagco ventricular tudo demonstrou, de forma convincente, que o emprego
esquerda e maiores picos de acido latico, sugerindo quede antagonistas dos opidides tivesse efeito benéfico no
esta substancia seja uma das causas da depressaehoque séptico em humarfos

miocardica no choque séptico.
q P Depressdao Miocardica no Choque Séptico

Fator de Agregacéo Plaquetaria O fator de agre- A depresséo miocardica rjo_choque sépticc? tem sido
gacdo plaquetaria (FAP) é um lipidio mediador, sinteti- €Xt€nsamente estudada nas dltimas quatro décadas. Es-

zado pelas plaquetas, neutréfilos, monécitos, macréfagos tudos dos anos 60 consideravam que a depressdo
e células endotelia’*, apresentando uma série de efei- miocardica estava presente quando um baixo DC se as-

tos bioldgicos, dentre os quais, a agregacao plaquetaria,
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sociava a pressao venosa central elevada Suporte ao Sistema Cardiovascular -Trans-
Com o progresso das técnicas de monitorizagao, porte de Oxigénio no Choque Séptico

ocorreu uma sofisticagdo no modo de avaliar-se o desem-

penho cardiovascular. Em 1977, Weisel e’celataram _ o ) .

sua experiéncia com pacientes sépticos, nos quais usaram, A Sobrevida no choque séptico esta estreitamente
como critério o indice cardiaco (IC) e o indice de traba- ligada a capacidade do sistema cardiovascular sustentar as
Iho sistélico ventricular esquerdo (ITSVE) para avaliacdo deémandas metabdlicas, mogltprlzad?i“aﬁfraves das va-
da sobrevivéncia. Constataram que os n&o sobreviventes/iaveis do transporte de oxigénio (JG'***e dos ni-
tinham um IC e ITSVE mais baixos do que os sobreviven- V€is de lactato no sangti€¢’. O TQ, é realizado pela agéo

tes e j& sugeriam que a depressdo miocardica da sepses efgtegrada dos sistemas cardiovascular, pulmonar e

potencialmente reversivel. hematopoiéticé* e suas principais variaveis estéo na ta-
Em 1981, Calvin e coF introduziram uma nova ~ Pelal. - _ o
técnica para avaliagdo da fungéo ventricular: a men- Em condic6es basais, o consumo de oxigénio

suracio da FE com radiois6topos. Num grupo de 20 pa- Sistémico (VQ) €, aproximadamente, 1/4 do oxigénio
cientes, constataram que alguns mostravam redugao da Fedistribuido (DQ), o que rende uma extracdo de oxigénio
e aumento do volume diastolico final do ventriculo es- (EQ,) de 25%. O perfil caracteristico do TOno cho-
querdo (VDFVE). que séptico, compreende um Di@suficiente para aten-
Todavia, foi o estudo classico de Parker € cein der as demanf?as (JPface a uma Eg)padequadé’isg.,
1984, unindo mensuragdes hemodinamicas a determina- 1SS0 acarretara aumento do lactato séfi¢t; o qual &
¢Oes seriadas da FE ventricular esquerda com radio- cOnsiderado, por varios outros autores, um razoavel
is6topos que forneceu enormes subsidios pare um melhorMarcador de perfusdo tecidual inadequada (fluxo-depen-
entendimento da depress&o miocardica no chogue sépti-déncia patologicay. A aceitacéo da fluxo-dependéncia
co. Nesse estudpos n&o sobreviventes tinham IC inicial ~Patologica no choque séptico, como o ponto em que a

maior que os sobreviventes (estatisticamente nao DO, Se torna critico, € contestad&, embora alguns au-
significante) e FE ventricular esquerda normal tores acreditem que a perfuséo tecidual possa ser avalia-

(0,55+0,03), que assim permaneceu até o 6bito. Os sobre-d@ em termos de D@ VO, 44" _ o
viventes tinham FE ventricular esquerda inicial de Pode-se concluir que, na atualidade, ndo ha um
0,32+0,04, permanecendo nesta faixa por 4 dies e marcador Unico para detectar o déficit tecidual de oxigé-
retornando ao normal (0,55+0,05) em 7 dias. A razéo para N0, havendo, entretanto, farto material de pesquisa, ao
esse resultado paradoxal com os n&o sobreviventes, dila-'0Ng0 de duas décadas, que sugere serem as variaveis que
tando o VE e mantendo a FE normal ndo foi explicada, modulam o TQimportantes indices para monitorizar o
embora o mesmo fenbmeno tenha sido constatado por
outros autore$. Uma hipotese para explicar tal achado

seria interpretar a dilatagéo ventricular como a resposta fi- Tabela | - Variaveis Utilizadas para Avaliar o Transporte de Oxigénio
siologica adequada para a depressédo miocardica, a fim de_Variavel Determinagéo Valores Normais
pH Arterial Direta 7-36-744
manter a RVS. PvO Direta 33 - 53mmHg
Kimchi e col* estudaram o desempenho ventricular 2‘/% g?feia %‘; 88;/3/
. . P . ~ ~ a ireta - 0
direito (VD) no choque séptico. A depresséo da funcéo | ca g: Ca% :(0.003xPag+(beSagx 1,34) 1.9-20ml/dI
i _ | CvO= CaO0 = (0.003xPvO)+(HbxSvOx1,34) 14-15mudl
VD pode ocorrer tanto em pacientes com DC 'norfnlal, ele- | &V 2 D0 2 CaB IO r 102 S0 ro0mi/min/m
vado ou baixo, com ou sem insuficiéncia respiratoria agu- | vo’= VO 2 C(a-vfO x IC x 10 120 160ml/min/f
. ~ . ’ — — 2
da. As causas dessa disfuncdo seriam o aumento da pds- ™% 9= Tex.d= (CaQ - &v0) /CaQ 22-30%
carga VD ou depresséo da contra‘gﬁtarker e C('ﬂ, em- PVOG— press&o parcial de oxigénio venoso;r%rv@turagao de oxigénio no sangyie
4 H HR N _| vendso; SaO- saturagéo de oxigénio no sarfigue arterial, GaOntetdo arterial de
prggarjdo tambem med'ld'as, hemOdmamlcaS’ com d~eter oxigénio; C%0 - contetido venoso de oxigénio; DQiistribtfi(;éo de oxigénio; VQ
minacao da FE com ralelSOtOpOS, estudaram a fungao de| consumo de dxigénio; Tex Otaxa de extragéo de oxigenio. ?

ambos os ventriculos em 39 pacientes com choque sép-

tico. Os sobreviventes mostraram, inicialmente, impor-

tante reducdo da FE e dilatacao biventricular, as quads 1o po choque sépticgss4
2

foram transitria$, como no estudo anterior Assim sendo, o suporte ao sistema cardiovascular,
Esses estudos revelaram que a depressao miocardicg,, choque séptico, tem por objetivo aprimorar um dos
no choque séptico € um fendmeno biventrictitaonde componentes da DOo débito cardiaco, através da ma-

a dilatacé@o, mais do que um sinal de disfunc¢éo, representampmagao da pré-carga (ressuscitacdo volémica), na
um mecanismo de adaptacdo que comparece apenas Nogongratilidade (inotropicos) e na pés-carga (vasopres-
sobreviventes pare fazer frente as exigéncias metabollcassores)_

da doenca.
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aumentada, a solucdo acabara migrando para o intersticio
e agravara o grau de edema intersticial.
A nosso ver, a ressuscitacao volémica deve ser rea-
lizada em base individual, levando-se em conta aspectos
Vérios autores concordam que a primeira medida, COMO a urgéncia na reposi¢ao, a quantidade de volume a
visando a restaurar a press&o arterial no choque sépticojnfundir, a integridade microvascular, a reserva
é a infuséo de volumE*®5 Como a funcéo ventricular miocardica, as taxas de hemoglobina e de albumina sérica
esquerda esta comprometidae a resposta a infusdo de  (PCO).
volume alterada®, é necessaria uma cuidadosa mo-
nitorizacdo das pressdes de enchimento ventriéélga
gue, em alguns casos, podem ser necessarios até 15-20 li- Inotrépicos e Vasopressores
tros de fluidos nas primeiras 24h de chotjuk infuséo
de volume deve ser feita até uma PCP de 16-18nfimHg ApOs a corregédo da hipovolemia, frequentemente,
embora alguns autores prefiram n&o ultrapassar 15mmHg observe-se hipotensdo persistente, momento em que & im-
49 portante a distingdo entre hipotensédo e baixo DC ou
A selec&o do tipo de fluido a ser infundido é tema hipotensdo e DC aumentaioNesse momento, a opgao
de uma polémica antiga®? Os defensores do uso de so- terapéutica recai sobre as catecolaminas, surge a questao:
lugbes cristaldides afirmam que néo ha evidéncias que alguma catecolamina sera superior as outras, no trata-
confirmema superioridade das solucdes coloidais, além mento do choque sépticd*?
das mesmas apresentarem um custo rffaumentarem A dopamina tem sido usada, freqlientemente, como
o shuntintrapulmonar e provocar disfuncéo respiratoria @ catecolamina de primeira escolha, no tratamento do cho-
6, Alguns autores$’ relataram que, em pacientes no que séptica”. Recomenda-se iniciar com doses pe-
pos-operatorio, a estabilidade hemodinamica é obtida quenas (1-3 mg/kg/min) e aumentar, de acordo com a ne-
mais rapidamente com o uso de coldides, mas seu uso di-cessidade: manter a PA sistdlica * 90 mmHg, até a dose
ficulta a retirada de assisténcia ventilatdria, a qual € mais de 20 mg/kg/min.

Ressuscitagéio Volémica

facil, quando se usam cristaléides. Os defensores do em- Samii e cof* estudaram pacientes com choque sép-
prego de col6ide® 5 afirmam que, com seu uso, se tico, com e sem insuficiéncia renal aguda (IRA). A dose
aprimora o desempenho cardiovascular e g fi@smo média de dopamina empregada foi de 10,7 mg/kg/min,
em pacientes com insuficiéncia respiratéria. nos casos sem IRA e aproximadamente 9,8 mg/kg/min,

Virgilio e col ® estudaram os efeitos hemodina- nos com IRA. Ocorreu aumento significativo do DC e da
micos de uma solucéo coloidal versus solucéo saline, em PA média, em ambos os grupos. Se persistir a hipotenséo
29 pacientes no pés-operatério. No grupo tratado com apos altas doses de dopamina, conclui-se que houve fa-
coldide, dois pacientes apresentaram edema pulmonarlha terapéuticasendo necessario um vasoconstritor mais
com press&o coloidosmética (PCO) normal e PCP eleva- potente, a noradrenalirté®. A dopamina sera reduzida
da, o que n&o ocorreu no grupo tratado com cristaldide. para 1-2 mg/kg/min, a fim de obter-se o maximo efeito
Estes achados levaram os autores a questionar a necessobre a circulagao rerndl e infunde-se noradrenalina, na
sidade de manter a PCO com o emprego de solucdesdose de 2 a 10 mg/g/mirRecentemente, varios pesqui-
coloidais. sadores usaram, em pequenos grupos de pacientes com

Nossa opini&o coincide com a de Demlfigque choque séptico, a noradrenalina, isolada ou em combina-
numa feliz comparag&o, afirma que usar um Gnico tipo de ¢80 com outras catecolaminas, concluindo que tem um
fluido, para reposigéo de volume em pacientes com sepsesefeito benéfico expressivo na hemodinanitcg porem,

é como usar um Gnico antibiético para o tratamento de sua influéncia, sobre o T2 bastante variavel®
todos os focos de infeccdo nesse paciente. A dobutamina é considerada, por varios autores, su-

Como as soluges cristaldides s&o de baixo custo, a perior a dopamina quando se necessita suporte inotropico
ressuscitagdo inicial, num estagio precoce da sepses,para melhorar o TO* ™7 Entretanto, como no choque
quando a integridade microvascular estéa intacta, pode serséptico ocorre uma severa redugao da RVS, o uso de do-
realizada com este tipo de expansor, cuidando-se parabutamina é recomendado quando a disfuncdo ventricular
evitar tanto a hipo como a hipervolemia. Todavia, o uso S€ acompanha de pressdes de enchimento eleé¥adas
prolongado de apenas cristaldides acarretara edema€m casos excepcionais, que evoluem com baixo DC e
intersticial®™. RVS elevad&. Um estudo recenté demonstrou que a

Quando a sepses esta numa fase avancada, a mi-dobutamina pode ser (til, apds a adequacdo da pre-carga
crocirculagdo estara bastante alterada. Havendo lesdo pul-e correcdo da hipotensdo com vasopressor, melhorando o
monar concomitante, o aspecto fundamental é o controle VO,e DO, de pacientes com choque séptico, embora te-
da presséo hidrostatica e ndo o tipo de fltfiddessa si- nha ocorrido queda significativa no RVS, sem afetar de
tuagao, alguns autorépreferem minimizar o emprego ~ forma global a hemodinamica.
de coléides, pois, afirmam que, se a permeabilidade estd A adrenalina seria a droga escolhida se persistir a
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hipotensdo e o baixo DC, apesar de pré-carga adequada
e emprego de dopamina ou noradrenalina, que ocorre em

me

“se

estabelecido se existe uma mediador principal. Para-

nos de 10% dos casos

Conclusoes

A génese das alteracBGes cardiovasculares na

psis” e no choque séptico € multifatorial, ndo estando

doxalmente, os individuos que apresentam dilatac&o

ventricular e redugdo na FE ventricular esquerda tém mai-

or sobrevivéncia.

A monitorizacdo invasiva permite que as variaveis

hemodinamicas e de T@ejam acompanhadas de forma

sequencial, orientando a reposicao de volume, a qual deve
ser individualizada, bem como a escolha da catecolamina %>

a ser empregada.
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