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INTRODUCAO AO CHOQUE E CONCEITOS FUNDAMENTAIS

Para comecarmos a falar sobre choque, que € um dos temas mais complexos e vitais da anestesio-
logia e terapia intensiva, vamos imaginar uma situagdo com a qual vocé certamente vai se identificar.
Pense que vocé acabou de chegar em casa apds um plantdo exaustivo de 36 horas. Vocé esta morto
de fome e decide pedir uma pizza por um aplicativo de delivery.

A partir dai, o processo se inicia: o entregador € acio-
nado, abastece a sua moto no posto, vai até a lancho-
nete, pega a sua pizza, sai pelas ruas e dirige até o seu
endereco para te entregar o pedido. Se tudo der certo,
vocé recebe a comida, come e mata a sua fome. Mas,
se voceé ja usou esses aplicativos, sabe que problemas
podem ocorrer em varias etapas desse processo. E o
que todas essas falhas de entrega tém em comum? No
final, vocé continua com fome.

Agora, vamos substituir os componentes dessa historia
por partes do organismo:

* Vocé (com fome): Representa a célula.

A pizza: E o oxigénio (02).

O entregador: E a hemacia, que carrega o pedido.

* Apizzaria: S3o os pulmoées, onde a hemacia “pega”
0 oxigénio.

O posto de gasolina: E o coragdo, de onde sai a
forca para movimentar o sistema.
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CONCEITO: O QUE E CHOQUE?

Choque é uma sindrome grave, ameacgadora a vida, que cursa com um estado de \0
hipéxia tecidual e celular. Isso ocorre devido a redugcéo do fornecimento de oxigé-
nio, ao aumento do consumo celular, ou a utilizagao inadequada do oxigénio (podendo
ocorrer uma combinagao desses fatores). De forma simples, guarde o seguinte: Cho-
que é a célula com fome de oxigénio!

Se a célula ndo receber O2, é choque. Se receber menos do que demanda, é choque. E se ela receber
o 02, mas nao conseguir utiliza-lo, também é choque. E repare: em nenhum momento dessa defini-
¢ao, nos utilizamos a palavra “hipotensao”.
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Para comprovar isso, imagine um paciente intoxicado por cianeto. Inicialmente, ele tem débito car-
diaco, resisténcia vascular e pressao arterial perfeitamente normais. No entanto, o cianeto impede a
célula de usar o oxigénio. A célula entra em metabolismo anaerdébico, sofre hipdxia e morre de “fome”
com a geladeira cheia. O paciente esta em choque gravissimo sem estar hipotenso.

Por outro lado, aquele paciente higido (ASA |) que faz uma raquianestesia para uma cirurgia simples
e fica inicialmente com uma presséo arterial de 90x50 mmHg esta hipotenso, mas suas células estéo
“‘bem nutridas”. Ele nao esta chocado!
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(A rormuro seicmone.

Apesar de existir choque com pressao arterial normal, se o choque nao for adequa- \
damente tratado, ele ira inevitavelmente resultar em hipotensao. Isso ocorre porque o
tecido sofre, as células que mantém o tdbnus vascular falham, o coragdo enfraquece e a
presséao arterial certamente vai cair. Vocé pode até nao saber como o choque comegou,
mas da para saber como ele vai terminar: em hipotensao e faléncia multipla de érgaos.

CLASSIFICANDO O CHOQUE PELA ORIGEM

Usando a nossa analogia do delivery, classificar os tipos de choque fica extremamente légico, pois
basta observar onde o sistema de transporte quebrou:

1. Choque Cardiogénico: O problema esta no posto de gasolina (coragao). O coragdo ndo conse-
gue gerar a forga necessaria para empurrar o sangue (a moto) para a frente.

2. Choque Obstrutivo: Ha uma barreira fisica no caminho. Um engarrafamento impede a passa-
gem do entregador até vocé, ou do coragéo até a célula.

3. Choque Hipovolémico: Faltou entregador e faltou moto. O volume de sangue foi perdido, nao
havendo veiculos suficientes para levar o O2.

4. Choque Distributivo: O entregador estda sem GPS e as ruas estdo largas demais. Ha uma
vasodilatagao intensa. A hemacia se perde nos caminhos dilatados e, muitas vezes, retorna ao
coragao sem entregar o oxigénio.
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PENSA comMiao

Vamos raciocinar: se um paciente sofre um trauma com fratura de pelve e sangramen- \o
to macigo, ele perdeu as “motos” e os “entregadores”. Logo, o choque é hipovolémico.

Se um paciente tem uma sepse grave, as toxinas causam uma vasodilatagao sistémica
absurda, “alargando as ruas” e sequestrando o volume. E um choque distributivo. Os
problemas sao diferentes, mas o resultado final é sempre a hipéxia da célula.

A MACROHEMODINAMICA: 0S MOTORES DO FLUXO

O transporte do sangue do coracgao até os tecidos periféricos depende fundamentalmente de um gra-
diente de pressao. No organismo, essa diferenga pressorica, indispensavel para gerar e manter um
fluxo continuo em direcao aos tecidos, é a Pressao Arterial (PA).

A PA depende de duas grandes forgas: a quantidade de sangue ejetada pelo coragao (o Débito Cardi-
aco) e a oposicao ou “aperto” que os vasos fazem contra esse fluxo (a Resisténcia Vascular Sistémica
- RVS).
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Essa férmula deve ser medular para vocé. Guarde e leve para o resto da vida: Pressao \o
Arterial (PA) = Débito Cardiaco (DC) x Resisténcia Vascular Sistémica (RVS). As
intervengdes hemodinamicas que vocé faz (dar fluidos, iniciar vasopressores, ligar ino-
tropicos) alteram um desses dois lados da balanga para garantir a perfusdo dos 6rgaos!

Vamos destrinchar o Débito Cardiaco (DC). Ele é o volume total de sangue ejetado pelo coragao a
cada minuto. Em adultos saudaveis, o débito cardiaco varia entre 4 a 6 L/min. Considerando que isso
pode variar conforme o peso e altura do paciente, podemos dividir esse valor pela superficie corpérea
e assim obtemos o indice Cardiaco (IC), que varia entre 2,5 a 4 L/min.
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Mas afinal, o que determina a quantidade de sangue bombeada a cada minuto? Sao basicamente
duas coisas: primeiro, a quantidade de sangue que € ejetada em cada batimento (volume sistélico)
e quantas vezes isso ocorre em um minuto (frequéncia cardiaca).

O volume sistdlico é afetado por trés parametros, que ainda serédo detalhados com mais profundidade
neste material. Sao eles:

1. Pré-carga: E o grau de estiramento das fibras miocardicas no final da diastole.
Na pratica clinica, corresponde ao volume ventricular ao final da diastole e esta re-
lacionada ao retorno venoso. Quanto maior a pré-carga, maior o estiramento e maior
a forga de contragao, até certo limite (Lei de Frank-Starling).

2. Contratilidade: E a capacidade intrinseca do miocardio de se contrair, entdo reflete o
desempenho do coragao como bomba.

3. Pés-carga: E a resisténcia que o ventriculo precisa vencer para ejetar o sangue duran-
te a sistole. Para o ventriculo esquerdo, esta relacionada principalmente a resisténcia
vascular sistémica (RVS). Para o ventriculo direito, a resisténcia vascular pulmonar.
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DELIVERY DE OXIGENIO (DO2) E CONTEUDO ARTERIAL (CA02)

O maior motivo de nos importarmos tanto com o funcionamento do coracéo, do pulmao e do sistema
circulatério é basicamente o seguinte: entregar oxigénio adequadamente para as células. No fim
das contas, a nossa grande missao no intraoperatorio € garantir que essa oferta seja suficiente.

A quantidade global de oxigénio que de fato chega para as células a cada minuto recebe o nome de
DO2 (Delivery de 02). Como é um parametro que avalia a oferta por minuto, precisamos de uma
medida de quanto de fluxo sanguineo percorre os tecidos a cada minuto, ou seja... o débito cardiaco!
Esse é o maior definidor da oferta de oxigénio aos tecidos.

Porém, ndo adianta nada ter um excelente fluxo se o sangue estiver pobre em oxigénio (é como se
o entregador chegasse de m&os vazias para fazer a entrega). E dai que vem o segundo definidor do
DO2: o Conteudo arterial de oxigénio (Ca0O2).
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Mas como sabemos a quantidade total de oxigénio dentro do sangue arterial? O oxigénio esta presen-
te no sangue de duas formas distintas:

1. Ligado a Hemoglobina: Esta € a via principal (98% do O2). Depende de quanta Hemo-
globina (Hb) o paciente tem e de quao saturada (Sa02) ela esta com o oxigénio. Cada
1g de Hb 100% saturada € capaz de carregar aproximadamente 1,34 mL de O2. Logo,
se multiplicarmos 1,34 x Hb x Sa02 teremos a por¢ao de O2 que esta ligada a Hb.

2. Dissolvido no plasma: E uma parcela mintscula, cerca de 2% do O2 no sangue.
Depende da pressao parcial de oxigénio (PaO2) multiplicada pelo seu coeficiente de
solubilidade no sangue (0,0031).

CONCEITO: CALCULANDO O CONTEUDO ARTERIAL DE OXIGENIO

A férmula completa do Conteudo Arterial de O2 é a soma dessas duas partes: Ca02 \o
= (Hb x 1,34 x Sa02) + (PaO2 x 0,0031). Repare que a parcela de oxigénio dissolvi-
da no plasma (PaO2 x 0,0031) é tdo infima que quase n&o gera impacto no resultado
total. Por isso, a quantidade de hemoglobina e a sua saturagéo (SaO2) s&o os verda-
deiros determinantes do CaO2. Em situacdes normais, o CaO2 varia em torno de 16
a 20 mL/dL.
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JANELAS DO CHOQUE

Afinal, como detectamos um choque na pratica? Um paciente em estado de choque vai cursar com
uma miriade de sinais e sintomas que, em conjunto, nos indicam esse diagndstico bem antes de qual-
guer exame de laboratério... pense naquele paciente hipotenso, taquicardico, palido, sudoreico.

Pensando nesse quadro, existem alguns achados classicos que nos mostram que a perfusao dos te-
cidos esta inadequada: sdo as chamadas janelas do choque:

JANELAS DO
CHOQUE

1. PELE: Um paciente em choque tem uma hiperativagao do sistema nervoso simpatico como meca-
nismo compensatoério, que provoca sudorese e vasoconstricdo periférica, levando a palidez. Além
disso, teremos um TEMPO DE ENCHIMENTO CAPILAR (TEC) prolongado (acima de 4-5 segun-
dos, a depender da referéncia). Esse € um dado extremamente simples e amplamente validado
como marcador da perfusao tecidual. Quanto maior o TEC, pior é a hipoperfusao. O TEC ainda
tem a vantagem de se alterar rapidamente com as intervengdes, em questao de minutos.

Outra alteragao de pele caracteristica € o marmoreamento, ou mottling, que pode ser avaliado
pelo mottling score. Quanto maior a extensao desse livedo, pior € a perfusao tecidual.
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2. RIM: Os rins sdo muito sensiveis a queda da perfusdo, e isso € facilmente percebido pelo surgi-
mento de oliguria (diurese < 0,5 ml/kg/h), que indica uma injuria renal aguda pré-renal ou renal
(por necrose tubular aguda). A desvantagem dessa janela é que ela tem uma resposta mais len-
ta, diferente da mudanca rapida que notamos no TEC. Além disso, a reducao da diurese nao é
um achado especifico para a hipoperfusao, ja que existem diversas outras causas de injuria renal
nao relacionadas ao choque.

3. CEREBRO: Assim como os rins, o sistema nervoso central sofre (e muito!!) com a hipoperfuséo.
Portanto, o paciente pode evoluir com confusdo mental, agitacédo e redugao do nivel de conscién-
cia (até inconsciéncia). No contexto do paciente anestesiado, essa janela pode ser vista pela re-
dugao do BIS (ndo explicada pelo plano anestésico) ou ainda pela redugéo da oximetria cerebral.

PORTANTO, SE LEMBRE:

As janelas do choque nos ajudam a identificar rapidamente um paciente que pode \o
estar em choque. Lembre-se delas: pele, rim e cérebro.
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A MICROHEMODINAMICA

O QUE EA MICROHEMODINAMICA?
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Durante a ressuscitacdo de um paciente em choque, passamos muito tempo olhando para o monitor mul-
tiparamétrico focados na macrohemodinamica (presséo arterial, débito cardiaco). No entanto, a macrocir-
culacao é apenas o sistema de transporte.

A Microhemodinamica € o verdadeiro local onde a vida celular acontece. Trata-se de uma rede de peque-
nos vasos (com diametro < 100 um), composta por arteriolas, capilares e vénulas, que regula ativamente
a distribuicdo de hemacias e plasma para os 6rgdos. E exatamente nos capilares que ocorre a entrega
passiva do oxigénio para a célula. O objetivo final de toda intervengdo hemodinamica (dar fluidos, vaso-
pressores ou inotropicos) é restaurar a perfusao nessa rede e garantir a respiragao mitocondrial.

0 DESACOPLAMENTO MACRO-MICRO (INCOERENCIA HEMODINAMICA)

Afisiologia do choque, especialmente na sepse, nos ensina que ndo ha uma relagao

exata e previsivel entre a melhora macro e microhemodinamica. Um paciente pode
atingir uma PAM alvo de 65 mmHg e um débito cardiaco normal, mas continuar com
os capilares ocluidos ou com fluxo heterogéneo. Se a microcirculagéo nao for restau-
rada, a hipoxia tecidual persiste e o paciente evolui para faléncia de multiplos 6rgaos,
a despeito de numeros aparentemente normais no monitor.
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O CLIENTE: CONSUMO DE OXIGENIO

Ao chegar na microcirculagao, o oxigénio encontra o seu cliente final: a célula. A célula consome uma
quantidade especifica desse oxigénio que lhe é entregue para gerar energia (ATP) na mitocondria. A
esse consumo celular damos o nome de VO2.
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CONCEITO: VO2
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O VO2 representa a quantidade de oxigénio que as células do corpo todo efeti- \
vamente extraem do sangue e utilizam no seu metabolismo a cada minuto. Para
calcula-lo, precisamos saber apenas o débito cardiaco, o conteudo arterial e o conte-
udo venoso de O2. A formula fica assim: VO2 = DC x (CaO2 - CvO2). Em um adulto
normal em repouso, o valor do VO2 varia entre 200 e 250 mL/min, assumindo-se uma
média de 225 mL/min.

O VO2 nao é um valor estatico; ele oscila de acordo com a demanda metabdlica do paciente. Se o
paciente estiver relaxado e sedado, o VO2 é menor (afinal, ele demanda menos energia). Porém,
diante de situagdes de alto estresse metabdélico — como febre, dor, tremores pds-operatorios ou
agitagcdo — a célula passa a trabalhar como um motor em alta rotacdo, aumentando vertiginosamente
o seu VO2.
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OFERTA, CONSUMO E TAXA DE EXTRACAO

Sera que a célula consome 100% do oxigénio que é ofertado? Na verdade, a célula “se satisfaz” com
uma pequena fragao do oxigénio que passa por ela. Ou seja, sempre sobra oxigénio no sangue venoso.
Essa proporgédo do consumo em relagéo a oferta recebe um nome: a Taxa de Extragao de O2 (TEO2).
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A Taxa de Extragao de O2 (TEOZ2) € a porcentagem do oxigénio ofertado (DO2) que \
a célula efetivamente capta para utilizar em seu metabolismo (VO2). Em condicbes
normais de repouso, as células extraem cerca de 25% de todo o oxigénio que chega
até elas. Pensando nessa relagao entre consumo e oferta, podemos dizer que TEO2
=V02/D0O2.
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A célula atua como uma grande equilibrista para manter a homeostase. Quando ocorre uma queda

da oferta (por exemplo, num quadro de sangramento), a célula tem que se adaptar para extrair pro-
porcionalmente MAIS oxigénio. Podemos enxergar isso pela formula TEO2 = VO2/D0O2: a redugéo

no denominador vai resultar em uma maior taxa
de extragdo. Essa é a forma que a célula encon-
tra para manter seu metabolismo aerébio mesmo
em vigéncia de uma queda na oferta. E claro que
a capacidade de aumentar a extragao tem o seu
limite, como veremos mais adiante.

O aumento da TEO2 também acontece quando
ha aumento do consumo (febre, tremores, es-
forgo respiratorio, etc). Nessas situagdes, a célula
também precisa se adaptar e extrair mais oxigénio
para compensar sua demanda aumentada. Moral
da histéria: tanto na queda da oferta quanto no au-
mento da demanda, teremos uma TEO2 elevada.

Mas afinal, existe uma forma rapida e pratica de avaliar a TEO2 do meu paciente? A resposta esta

logo a seguir.

0 TROCO: SATURACAO VENOSA (SV02 E SVC02)

Se o sangue chega aos tecidos com saturacéo de quase 100% e as células normalmente extraem
cerca de 25%, 0 sangue que segue pelas vénulas e retorna ao coragao direito deve ter uma saturagao

venosa de oxigénio em torno de 70% a 75%. Ou seja, esse parametro € um étimo indicador da TEOZ2.
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Idealmente, deveriamos olhar para o valor de saturagédo venosa que contempla a extragcao global de
oxigénio por TODOS os 6rgaos e tecidos do corpo. Isso é alcangado quando obtemos uma amostra do
sangue venoso na artéria pulmonar por meio de um Cateter de Artéria Pulmonar (cateter de Swan-Ganz).
Essa medida reflete a verdadeira mistura de todo o retorno venoso do corpo (metade superior, metade
inferior e seio coronariano). Por isso, ela recebe o nome de Saturagao Venosa MISTA de 02 (Sv0O2).

No entanto, nés nao teremos um cateter de Swan-Ganz em todos os pacientes. Precisamos de uma
variavel que consiga substituir a SvO2 para fazermos essa analise: a Saturagao Venosa Central de
02 (Svc02), medida na veia cava superior a partir do sangue coletado no lumen distal de um cateter
venoso central comum. A SvcO2 reflete principalmente a oxigenagdo do sangue venoso da metade
superior do corpo (cabega, pescogo e membros superiores) e é utilizada como um substituto menos
invasivo e mais pratico da SvO2.

SATURACAO SATURACAO
VENOSA VENOSA
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Qual é a diferenca entre essas duas saturacdes venosas?

Fisiologicamente, em individuos saudaveis, a SvcO2 tende a ser ligeiramente menor que a SvO2 (cen-
tral: em torno de 70%, mista: em torno de 75%). No entanto, naqueles pacientes criticamente enfermos,
o valor da SvcO2 costuma ser de 3% a 5% maior do que a SvO2.

Isso ocorre devido a uma redistribuicao do fluxo durante o estado de choque: no paciente critico, o fluxo
sanguineo para os rins e para o trato gastrointestinal (localizados na metade inferior do corpo) frequen-
temente é reduzido, obrigando esses 6rgéos a aumentarem drasticamente a sua extragéo de oxigénio.

Em contrapartida, a extragcao de oxigénio pelo cérebro e figado tende a ser mais constante. Como a
SvcO2 avalia basicamente a parte superior do corpo, ela ndo “enxerga” esse sangue altamente dessatu-
rado que vem da parte inferior, o que faz com que ela superestime o verdadeiro valor global da saturagéo
venosa mista (SvO2).
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Apesar da diferenga nos valores absolutos, as alteragdes da ScvO2 ao longo do tempo (suas tendéncias)
acompanham muito de perto as tendéncias da SvO2. Por isso, se o cateter venoso central estiver bem
posicionado, a SvcO2 pode ser usada de forma confiavel para guiar os esforgos de ressuscitacéo he-
modinamica, sendo um valor de SvcO2 > 70% considerado um bom alvo clinico na reversdo do choque
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} CONCEITO: SATURACAO VENOSA MISTA (OU CENTRAL)
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A Saturacao Venosa Mista (SvO2, colhida no cateter de artéria pulmonar) ou Central \o
(SvcO2, colhida no cateter venoso central) refletem o que “sobrou” apos a extracao
celular. De modo geral, quanto menor a SvO2 (< 65-70%) ou SvcO2 (< 70%), maior é

a TEOZ2, indicando queda na oferta ou aumento da demanda de O2

DE OLHO NA PROVA

A diminuigdo da saturagao venosa mista de oxigénio, associada ao aumento do con- \o
sumo de oxigénio, ocorre em que situagao abaixo?

A) Anemia

B) Septicemia

C)Hipertermia

D) Hipovolemia
Gabarito: letra C

A queda da Saturagédo Venosa Mista (ou central) significa um aumento da taxa de ex-
tracdo das células, que ocorre quando ha um desequilibrio: ou a oferta (DO2) caiu, ou
o consumo (VO2) subiu. Na anemia e na hipovolemia, a SvO2 cai por falta de oferta de
02, nao por aumento do consumo (letras A e D erradas). Na hipertermia, dor, tremores
ou convulsdes, a oferta pode até estar boa, mas a célula passa a trabalhar num meta-
bolismo tdo acelerado que aumenta muito o consumo (VO2), exigindo maior extracao
de oxigénio da hemacia, o que diminui a SvOZ2 (por isso, a letra C & o gabarito). Ja na
septicemia avangada, pode haver falsa elevagao da SvO2 por disfungdo mitocondrial
(letra B errada).
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0S RESIDUOS: GAP DE C02

Além de consumir O2, o metabolismo celular produz continuamente didxido de carbono (CO2). O CO2 é
um gas altamente soluvel (20 vezes mais que o oxigénio), o que o torna um marcador mais sensivel de
hipoperfusdo, como veremos a seguir.

Para que o CO2 nao se acumule nos tecidos, ele precisa ser “lavado” pelo fluxo sanguineo continuo
gerado pelo débito cardiaco. Pense como se fosse uma coleta de lixo: o fluxo de sangue na microcircu-
lagao remove continuamente o “lixo” (CO2) produzido pelas células. Esse CO2 sera transportado até os
pulmdes, onde boa parte sera eliminada pela respiracdo pulmonar. Como a produgao de CO2 é constan-
te, o0 sangue venoso naturalmente possui um pouco mais de CO2 que o sangue arterial. Essa diferenga
fisioldgica (o Gap de CO2) é de até 5-6 mmHg (esse valor varia um pouco conforme a referéncia).

€0y = pl02 (venesa) - pCO2 (arterial)

Agora, suponha que o débito cardiaco comece a cair por qualquer motivo (sangramento, disfungéo sis-
tolica, etc). Isso se reflete na periferia como uma redugao do fluxo passando pelas células. Seguindo a
analogia, o nosso sistema de coleta de lixo passa a ter problemas e o lixo comega a se acumular.

Em outras palavras, o fluxo se torna insuficiente e o sangue fica literalmente estagnado nos capilares
venosos. Com o fluxo lentificado, o0 CO2 se acumula no sistema venoso, e o0 Gap de CO2 comeca a
aumentar (considerando que a respiragao pulmonar esta normal). Portanto, um Gap de CO2 alargado
(> 6 mmHg) é um marcador classico de baixo fluxo sistémico, ou seja: débito cardiaco reduzido.

POROUETA

@AP C02 ALARGADO
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PiEBRITO CARBIACO
INADEQUADO!
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GAP DE CO2

O Gap de CO2 (ou ACO2, diferenca venoarterial de CO2, P(v - a)CO2) ¢é a di- \o
ferenga entre a pressao parcial de CO2 do sangue venoso em relacdo ao sangue
arterial. Ele é utilizado na pratica para avaliar se o fluxo sanguineo esta adequado
para suprir a demanda dos tecidos. Um Gap de CO2 alargado (maior que 6 mmHg,

ou maior que 0,8 kPa) é um forte indicativo de que o débito cardiaco esta reduzido,
gerando um fluxo lentificado na microcirculagéo.

DE OLHO NA PROVA

Paciente vitima de acidente automobilistico apresenta trauma abdominal fechado \o
com ruptura de bacgo. A diferenga venoarterial de CO2 é de 15 mmHg. A explicagao
para esta situagao € a diminui¢cao do (a):

A) Lactato sérico

B) Débito cardiaco

C)Extracao tecidual de oxigénio

D) Consumo de oxigénio pelos tecidos
Gabarito: letra B

Comentario: O gradiente venoarterial de CO2 (Gap de CO2) reflete o quao adequado
esta o fluxo sanguineo para remover o CO2 produzido pelas células. Quando o débi-
to cardiaco esta reduzido, o fluxo capilar fica muito lento, o que impede a “lavagem”
adequada dos tecidos. O CO2 fica estagnado e se acumula no sangue venoso, au-
mentando muito a diferenca entre o lado venoso e arterial. Valores normais séo < 6
mmHg. Um Gap CO2 de 15 mmHg aponta fortemente para um baixo fluxo sistémico
(baixo débito cardiaco).

O CO2 ainda pode nos fornecer outra informagao bem interessante na avaliagdo micronemodinémica: o
Quociente Respiratério (QR).
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QUOCIENTE RESPIRATORIO

O QR ¢ a relagéo fisiologica entre a produgao global de CO2 (VCO2) e a quantidade de oxigénio
consumida (VO2) pelas células.

A principal aplicabilidade do QR é atuar como um marcador precoce da faléncia microhemodindmica
e do metabolismo anaerdébio. A l6gica € a seguinte:

» Estado Normal: Em condigdes fisioldgicas de metabolismo aerdbico, o valor do QR
fica entre 0,7 e 0,8. Isso indica que a célula produz uma quantidade de CO2 ligeira-
mente menor do que a quantidade de oxigénio que consome.

» Estado de Choque (Anaerobiose): Quando o paciente entra em choque grave e o
fornecimento de oxigénio as mitocondrias falha (queda do VOZ2), a célula recorre a via
anaerdbica, produzindo grande quantidade de acido lactico.

* O Tamponamento: Para evitar uma acidose fatal, o bicarbonato (HCO3-) presente
no sangue reage com os protons H+ liberados pelo acido lactico para tamponar essa
acidez, que gera uma produgéo rapida de CO2.

* A Elevagao do QR: Embora a produgao aerébica de CO2 esteja reduzida, essa pro-
ducgao de CO2 pelo tamponamento resulta em um VCO2 proporcionalmente maior que
o VO2. Consequentemente, se o0 numerador aumenta, o QR dispara para valores
maiores que 1 (na pratica, a tendéncia € usarmos o valor de 1,4 como referéncia).

E como calculamos isso? Vamos por partes... o conceito €: QR = VCO2/VO2. Ja vimos que o VO2 é
dado pela multiplicagdo do débito pela diferenga arteriovenosa do conteudo de oxigénio, ou C(a-v)O2.

De forma analoga, podemos obter o VCO2 multiplicando o débito pela diferenca venoarterial do con-
teudo de CO2. Como a pressao parcial de CO2 guarda uma relagao linear com o conteudo de CO2
nas faixas fisiolégicas normais, a diferenga de pressao venoarterial de CO2 (Gap de CO2) é frequen-
temente usada na pratica clinica como um substituto indireto para a diferenca de conteudo.

Logo, sabemos calcular tanto o VO2 quanto uma aproximagao do VCO2. Como ambas possuem o
débito cardiaco como variavel em comum, podemos “corta-lo” dessa equacgao para concluir que QR
modificado = Gap de CO2 / C(a-v)O2.
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PORTANTO, SE LEMBRE

Ao fim deste bloco, vocé vai ver que o QR sera importante na interpretacdo da mi- \o
crohemodinamica de um paciente em choque. Por enquanto, guarde que a sua eleva-
¢ao é um sinal de metabolismo anaerébico (afinal, tem mais CO2 sendo produzido
que O2 sendo consumido). Isso faz com que o QR nos ajude a esclarecer o que esta
acontecendo nos pacientes com lactato elevado (situagcao que pode ser explicada por
outras causas além da anaerobiose).

Falando em lactato... vamos conhecer um pouco mais sobre esse marcador tdo conhecido da
microhemodinamica.

LACTATO EA VIAANAEROBIA

Antes de falar desse marcador, vamos apenas relembrar um conceito basico da bioquimica (respira
fundo, vai valer a pena). A glicose é o substrato inicial para a produgao de energia na célula. Ainda
no citoplasma, ela é convertida em PIRUVATO. A partir dai, o que acontece depende basicamente da
presenca (ou auséncia) de oxigénio.

» Se tiver oxigénio, o piruvato entra na mitocéndria, onde é convertido em Acetil-CoA e
segue pela via aerdbica. La ele é metabolizado no famigerado ciclo de Krebs, produ-
zindo agua e CO2 como subprodutos. Depois, ocorre a cadeia transportadora de elé-
trons, na qual o oxigénio atua como a molécula aceptora de elétrons. Esse processo
€ extremamente eficaz e gera 38 moléculas de ATP!

* Se nao tiver oxigénio, o piruvato ndo entra na mitocondria e € desviado para o me-
tabolismo anaerodbio. Nesse caso, ele é convertido em acido latico, num processo que
gera apenas 4 moléculas de ATP. O acido latico se dissocia em lactato e protons H+,
0 que explica o desenvolvimento de acidose metabdlica e elevagao do lactato nos

pacientes em situacao de hipdxia tecidual.
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0S CAMINHOS DO PIRUVATO...
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O lactato € um bom parametro para acompanharmos ao longo do tratamento do choque. A medida
que restauramos a oferta de oxigénio as células, esperamos que ocorra o clareamento do lactato do
sangue, mas essa depuracéao leva tempo. Podemos avaliar justamente essa velocidade de depuragao
para entender se a nossa ressuscitacdo esta adequada. Nao existe um numero magico, mas alguns
estudos sugerem buscar um clareamento de 10 a 20% nas primeiras 1-2 horas.

MAS ATENCAO! Nem toda elevagao de lactato é sinénimo de hipoperfusao tecidual! Para enten-
der esse conceito, pense que o nivel sérico de lactato reflete o balanco entre a sua producéo e a sua
depuracéo. Por isso, dividimos as causas de hiperlactatemia em dois grupos:

A Hiperlactatemia Tipo A é associada a hipoxia tecidual, conforme ja vimos. Dica: ela pode incluir
casos em que a hipoperfuséo é de uma regiao especifica (como isquemia de membros, isquemia me-
sentérica, AVC isquémico).

Ja a Hiperlactatemia Tipo B significa um aumento de lactato sem evidéncia clara de hipdxia tecidual,
que pode acontecer nas seguintes situagoes:

— Adrenalina e hiperglicemia: O estimulo adrenérgico acelera o metabolismo da glicose. Isso
gera mais piruvato do que a mitocondria consegue processar, e 0 excedente acaba sendo con-
vertido em lactato. De forma analoga, a hiperglicemia também pode gerar excesso de piruvato e,
por consequéncia, de lactato.

EXCESSO DE PIRUVATO = MAIS LACTATO!
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— Neoplasias: Células tumorais produzem lactato em excesso mesmo quando ha oxigénio sufi-
ciente. Isso € mais comum em casos de leucemia e linfomas (o chamado efeito Warburg).

— Falha na depuragao: O lactato pode permanecer alto se sua depuracéao estiver reduzida. A dis-
funcao do figado (que metaboliza até 70% do lactato) ou dos rins causa esse acumulo, mesmo
que a perfusao ja esteja normalizada.

— Disfung¢ao Mitocondrial: Em quadros avangados de sepse, o lactato sobe devido a uma falha
enzimatica que impede o funcionamento normal da mitocéndria. Alguns erros inatos do metabo-
lismo também causam esse efeito.

— Uso de Medicagodes: Diversos farmacos podem intoxicar ou prejudicar a respiragdo mitocon-
drial. O principal destaque é a metformina, mas a lista também inclui propofol, antirretrovirais,
linezolida, isoniazida e overdose de paracetamol.
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Uma forma de diferenciar a hiperlactatemia por hipoperfusdo € usando o quociente \b
respiratoério (QR)! Lembre que o QR é um étimo indicativo da presenga de metabo-
lismo anaerdbio. Se o lactato estiver elevado, porém com QR normal (menor que 1,4),
isso fala a favor de hiperlactatemia tipo B.

JUNTANDO TUDO: O GRAFICO DO2 X V02

As variaveis da microhemodinadmica se encontram no famoso grafico que mostra a relagcao da oferta e do
consumo de oxigénio (DO2 e VO2) a medida que o choque progride.

Vamos montar nosso grafico com o VO2 no eixo Y e 0 DO2 no eixo X. Comegaremos de um ponto com
DO2 normal, que esta associado a um VO2 também normal. Esse ponto esta indicado na imagem a seguir:

10,
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A partir de agora, vamos ver o que acontece a medida que ocorre queda do DO2 numa situagao de cho-
que. Ou seja, nés vamos caminhar da direita para a esquerda, no sentido da queda do DO2.

Para construirmos juntos esse grafico, imagine o seguinte: um paciente esta na sala de recuperacao
pos-anestésica (SRPA) apds uma colecistectomia videolaparoscépica. O que ninguém sabe é que houve
uma lesao vascular inadvertida e esse paciente estd com um sangramento ativo na cavidade abdominal!

O sangramento vai levar a uma progressiva queda no DO2, tanto pela perda volémica (queda de pré-
-carga — queda do débito cardiaco), quanto pela perda de hemoglobina (queda no conteudo arterial de
02).

No entanto, apesar da queda no DO2, as células continuam consumindo a quantidade de O2 que elas
precisam. Como isso € possivel? Simples: as células conseguem EXTRAIR mais oxigénio do sangue,
ou seja: aumentam a TEO2. Se a TEO2 aumenta, podemos enxergar isso pela queda da SvO2. Olha sé:
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AADAPTACAO DAS CELULAS

Quando ha queda do DO2, a célula se adapta aumentando a sua taxa de extragao. \
Ao extrair mais, ela consegue manter o seu consumo (VO2) constante (repare a linha
reta horizontal). Nesta fase, a SvO2 despenca, mas o lactato continua normal, pois a
célula ainda esta em metabolismo aerdbio. Resumindo: o consumo € independente da
oferta. Por isso essa fase inicial € chamada Independente de DO2, sinalizando que o
VO2 se mantém constante apesar da queda da oferta de oxigénio.

Agora, imagine que aquele paciente continua sangrando na SRPA e nenhuma conduta foi tomada...
as células vao ser “obrigadas” a aumentar cada vez mais sua TEO2 para manter o VO2 constante. O
problema é que esse mecanismo adaptativo tem um limite: chega um ponto em que as células néo
conseguem mais aumentar sua capacidade de extragao de oxigénio para manter o VO2.
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Esse ponto critico recebe um nome bem sugestivo: DO2 critico. A partir de agora, se a oferta conti-
nuar caindo, o consumo também ira cair de forma dramatica, pessoal. A partir de agora, as células
entram em metabolismo anaerébio com transformacao de piruvato em acido latico, gerando a hiper-
lactatemia tipica do paciente em choque.

FASE DEPENDENTE DE DO2

Quando a oferta de oxigénio cai abaixo do DO2 critico, isso levara a uma queda \0
brusca do VOZ2. Portanto, dizemos que essa fase € Dependente de DO2, porque o
consumo de oxigénio ndo é mais mantido de forma constante e passa a ser depen-
dente da oferta.
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PULO DO GATO: 0 MARCADOR PRECOCE DE HIPOPERFUSAO

De acordo com essa evolugao do choque, percebemos que a queda da SvO2 é um \o
marcador mais precoce da hipoperfusdo do que o aumento do lactato! Ela reflete o
mecanismo adaptativo das células que esta presente desde o inicio: 0 aumento da
taxa de extragao. O lactato sé aumenta depois, na fase Dependente de O2.
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EAGORA, O QUE EU FACO COM TUDO ISSO?

Depois de entender todas essas variaveis que nos ajudam a avaliar a microhemodinamica, vamos
sistematizar essa avaliagcdo com o fluxograma sugerido a seguir.

FLUXOGRAMA: LACTATO > 2.0

OUTRAS CAUSAS DE
HIPERLACTATEMIA

Vamos entender melhor esse fluxograma... Imagine que vocé esta anestesiando para uma cirurgia de
grande porte e recebe uma gasometria com um lactato elevado (> 2 mmol/L).

* Primeiro, avalia-se o QR. O objetivo € descobrir se esse lactato alto é realmente por metabolis-
mo anaerobio (QR = 1,4) ou por outros motivos (QR < 1,4), conforme ja vimos.

* Depois, partimos para a SvcO2. Ela nos conta como esta a relagéo entre oferta e consumo de
oxigénio pelas células.
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* Se Svc02 < 70%: Significa que a taxa de extragdo estd aumentada, seja por queda da DO2 ou

por aumento do VO2 (hipermetabolismo, hipertermia, etc). Pensando em queda da DO2, lembre-
-se que o problema pode ser tanto no débito cardiaco quanto no conteudo arterial de oxigénio.

* Quem nos ajuda a diferenciar é o Gap de CO2. Se estiver aumentado, pensamos em baixo
débito (sera que preciso dar fluidos ou inotrépicos?). Se estiver normal, entdo o problema
deve estar no conteudo arterial de oxigénio (hemotransfusao ou melhorar ventilagao?).

* Se Svc02 > 70%: Nesse caso, a taxa de extracao nao esta aumentada conforme esperado. Isso
pode significar algumas coisas...

» Se 0 Gap de CO2 for normal, pode ser simplesmente porque o tratamento do choque esta
sendo adequado e em breve o lactato também ira melhorar. Por outro lado, pode existir uma
disfungao mitocondrial, na qual as células ndo conseguem mais utilizar o oxigénio para
produzir energia. Isso ocorre em quadros muito graves de choque, em que mesmo melho-
rando a macrohemodinamica (débito, press&o) e a DO2, as células ja estdo falindo. E o que
chamamos de hipéxia citopatica (veja mais no quadrinho a seguir).

Se 0 Gap de CO2 estiver alterado (> 6), isso pode ser um problema na distribuicdo do fluxo
na microcirculacdo devido a shunts arteriolo-venulares, edema intersticial e trombo-
se microvascular, por exemplo. Nesse caso, alguns lugares sdo mal perfundidos (fluxo
heterogéneo) e o O2 nao chega até as células para ser captado. Isso € muito comum no
choque distributivo, que tipicamente tem uma SvcO2 elevada. Por outro lado, é claro que
essa SvcO2 alta pode significar simplesmente que vocé esta dando oxigénio demais (hipe-
réxia), por isso sobra tanto O2 na veia.

SAIBA MAIS: HIPOXIA CITOPATICA

A disfuncdo mitocondrial no choque, também conhecida clinicamente como hipéxia \
citopatica, € a incapacidade das células de extrair e utilizar adequadamente o oxigé-
nio para a producao de ATP, mesmo quando a DO2 e os parametros hemodinamicos
ja foram normalizados. O motivo € um comprometimento direto da mitocéndria por
mediadores inflamatdrios, acdo de radicais livres e excesso de 6xido nitrico. A forma-
¢ao intracelular de compostos toxicos bloqueia a fosforilagdo oxidativa, impedindo a
célula de gerar ATP pela via aerdbia apesar de o oxigénio estar disponivel no local.
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Esse fenbmeno acontece nos estagios avangados do choque, sendo muito descrito no
choque séptico. Podemos desconfiar de hipdxia citopatica quando temos uma hiper-
lactatemia persistente em um paciente grave com SvcO2 elevada (baixa taxa de ex-
tracdo). Nesse cenario catastréfico, precisamos tratar a causa de base (por exemplo,
controlar o foco de infecgdo) e manter boa perfusédo de tecidos e DO2.
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PRE-CARGA: CONCEITOS FUNDAMENTAIS

O QUE E, DE FATO, A PRE-CARGA?

Vimos no inicio desse material que a pré-carga € um dos componentes do vo-
lume sistolico (junto com a contratilidade e a pds-carga). Portanto, ela tem
grande impacto no débito cardiaco e na oferta de oxigénio aos tecidos. Quando
vocé “solta o soro” naquele paciente hipotenso, vocé esta agindo diretamente
na pré-carga. Mas afinal de contas, como podemos definir esse conceito?
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7\ CONCEITO FUNDAMENTAL: PRE-CARGA

A pré-carga refere-se a quantidade de sangue que entra e distende o ventriculo ime- \o
diatamente antes da sistole. Fisiologicamente, a pré-carga verdadeira € o Volume Dias-
télico Final (VDF) ou o grau de estiramento das fibras miocardicas no final da diastole.

Quando esse volume preenche a camara ventricular, ele exerce uma presséo nas paredes do coragao:
a Pressao Diastoélica Final (PDF). E aqui reside a origem de uma grande confusao na pratica clinica e
nas provas:

Pressdo NAO é volume. Se o coragdo for pouco complacente (hipertrofia concéntrica,
disfungao diastdlica), uma pequena quantidade de sangue (baixo VDF) vai gerar uma pres-
sdo gigantesca (alta PDF). Por outro lado, um coragao dilatado pode acomodar um volume
grande com uma pressao menor. Portanto, usar medidas pressoricas estaticas (como a
pressao venosa central) para inferir o volume do coracao frequentemente nos leva a erros.

SAIBA MAIS: RETORNO VENOSO

Nés s6 conseguimos receber esse volu-
me que chega ao coragao por meio de
um retorno venoso eficaz. Esse assun-
to tem ganhado cada vez mais impor-
tancia nas provas e, por isso, nos temos
um material super completo s6 sobre
retorno venoso, vale a pena conferir!
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Na pratica, quando queremos avaliar as pressdes de enchimento do coragao, podemos olhar para a
Pressao Venosa Central (PVC) e para a Pressao de Oclusao da Artéria Pulmonar (POAP). APVC
analisa a pressao no atrio direito, enquanto a POAP, obtida pelo cateter de Swan-Ganz (Cateter de
Artéria Pulmonar), estima a pressao no atrio esquerdo e, por inferéncia, a pressao diastdlica final do
ventriculo esquerdo (considerando que n&o ha anormalidades da valva mitral, além de outros critérios).

No préximo material sobre choque, iremos nos aprofundar mais sobre as ferramentas de monitorizacao,
incluindo o cateter de Swan-Ganz. Por enquanto, guarde apenas que a POAP é medida ao insuflar um
balonete em um pequeno ramo da artéria pulmonar, o que cria uma coluna de liquido entre a ponta do
cateter e o atrio esquerdo. Podemos dizer que a POAP ¢é a “PVC do lado esquerdo” do coracao.
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PVC e POAP indicam as
pressdes de enchimento de
VD e VE, respectivamente

E o que fazemos com essas medidas de pressdo nas camaras cardiacas? A logica antiga era: se as
pressdes de enchimento estdo baixas, provavelmente eu deveria ofertar mais volume para o paciente,
para melhorar a sua pré-carga. Nao caia nessa! Multiplos estudos provaram que medidas isoladas de
PVC e POAP nao predizem a responsividade a fluidos. A mesma coisa vale para a medida isolada
do didametro da veia cava inferior ao ultrassom, que se relaciona com a PVC (cava “fina” = PVC baixa
e vice-versa).

A forma correta de interpretar a PVC e a POAP é pela sua tendéncia ao longo do caso e apds cada
intervencao, avaliando a variagdo das pressdes de enchimento das camaras cardiacas. Veremos mais
adiante que elas sao uteis no diagnéstico diferencial das etiologias de choque, por exemplo: o choque
hipovolémico tipicamente cursa com PVC e POAP baixas, enquanto o choque cardiogénico costuma ter
pressodes elevadas.

O que vocé NAO DEVE fazer é usar essas medidas estaticas de forma isolada para prever se um pa-
ciente respondera ou ndo a administracao de fluidos. Isso ja caiu por terra ha algum tempo!
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SAIBA MAIS: ESTIMANDO A PRE-CARGA PELO ECOCARDIOGRAMA

Uma forma interessante de estimar a pré-carga é pelas janelas do ecocardiograma. \o
A ideia aqui é basicamente ver se as camaras estdo muito cheias ou muito vazias. De
modo especial, podemos usar a janela paraesternal eixo curto (eco transtoracico) ou
transgastrica eixo curto (eco transesofagico) ao nivel dos musculos papilares para
fazer uma analise rapida e qualitativa do volume de sangue dentro do VE.

Isso pode ser feito medindo o diametro do VE no final da diastole (momento em que
ele esta mais cheio) e também avaliando a movimentagdo dos musculos papilares. Se
0s musculos papilares estiverem se aproximando muito até se encostarem no final da
contracao (papillary kissing), entendemos que a camara esta “vazia”, um achado su-
gestivo de pré-carga reduzida.

A CURVA DE FRANK-STARLING

Agora que vocé entendeu o conceito da pré-carga, vamos refletir: por que sera que a pré-carga inter-
fere no volume sistdélico? Podemos entender isso com a famosa Lei de Frank-Starling.

P

y\ CONCEITO: A LEI DE FRANK-STARLING
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A Lei de Frank-Starling diz o seguinte: a forca de contracdo do miocardio é direta- \0
mente proporcional ao estiramento inicial das fibras ventriculares no final da diastole.
Em termos praticos, isso significa que o aumento da pré-carga (volume diastélico
final) leva a uma maior performance contratil e ao aumento do volume sistdlico, mas
apenas até que um ponto de limite seja atingido.




A representagao grafica dessa lei € uma curva que possui momentos fisioldgicos distintos.

* Fase Ascendente: Esta é a por¢gao ingreme da curva, onde o coragédo ainda possui
reserva de pré-carga. Se o paciente esta na fase ascendente, ele é considerado
fluidorresponsivo (mais sobre isso em breve).

* Fase de Plat6: Quando o estiramento das fibras excede a capacidade contratil do co-
ragao, a curva se achata e atinge um platé. Se o paciente ja se encontra neste ponto,
ele nao é mais responsivo a volume. A partir daqui, aumentos adicionais no enchi-
mento ventricular ndo resultam em maior volume sistélico; pelo contrario, o fluido extra
apenas aumentara perigosamente as pressdes venosas, podendo provocar faléncia
cardiaca, congest&o e edema pulmonar. E por isso que a curva pode ter até uma fase
descendente depois do platd, caso a pré-carga continue aumentando.

CURVA DE FRANK-STARLING
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Agora que vocé domina a curva de Frank-Starling, precisamos te contar outra coisa... a forma, a
altura e a inclinagdo da curva nao sao iguais em todas as pessoas!! Essas caracteristicas mudam
drasticamente de paciente para paciente, dependendo do estado de contratilidade (inotropismo) do
ventriculo. Olha so:

* Coragao Saudavel (ou com inotropismo otimizado): Apresenta uma curva de Frank-Starling
deslocada para cima e para a esquerda. Nesse paciente, a fase ascendente da curva é longa
e ingreme. O coracdo tem grande tolerancia e complacéncia, conseguindo acomodar e ejetar
volumes progressivamente maiores com grande eficiéncia antes de atingir o platé anatémico.
Farmacos inotropicos, como a epinefrina e dobutamina, conseguem ativamente deslocar a curva
do paciente para cima.
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* Insuficiéncia Cardiaca ou Choque Cardiogénico: Um coragdo com faléncia de bomba apre-
senta uma curva ACHATADA e deslocada para baixo. Logo, a fase ascendente € muito menor ou
quase inexistente, o que significa que o platd é atingido rapidamente mesmo com volumes bai-
xo0s. Como o miocardio perdeu a forga para impulsionar o sangue para a frente, qualquer peque-
no aumento de pré-carga se acumula de forma retrégrada e eleva as pressdes de enchimento
rapidamente (causando congestao e edema pulmonar), sem gerar aumento no débito cardiaco.
E por isso que temos muito cuidado com a hidratacdo nos pacientes cardiopatas. ..

CORACAO SAUDAVEL

Na disfun¢do cardiaca, uma mesma
variagao de pré-carga gera um ganho
menor de volume sistdlico!

DicaDEX

O grande objetivo da monitorizacdo da pré-carga na anestesia moderna nao é saber \
quantos mililitros exatos de sangue o ventriculo tem na diastole, mas sim responder
a pergunta: “Em qual ponto da curva de Frank-Starling o meu paciente esta?”.
Em outras palavras: “Sera que o débito vai aumentar se eu fizer mais volume?”.
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AVALIANDO A FLUIDORRESPONSIVIDADE

0 QUE € UM PACIENTE FLUIDORRESPONSIVO?

Administrar cristaloides é uma rotina para nds no bloco cirurgico, isso € um fato! Mas ao fazer uma
expansao volémica, sera que nos temos clareza do objetivo final?

Guarde isso para as provas € para a vida: o nosso grande objetivo ao fazer uma expansao volémica
é aumentar o débito cardiaco, por meio de um aumento na pré-carga. E aqui que mora o conceito
da fluidorresponsividade!

P g

€3

CONCEITO: FLUIDORRESPONSIVIDADE

w/

A fluidorresponsividade ¢ definida como a capacidade do paciente de aumentar o \
seu débito cardiaco de forma significativa em resposta a um aumento da sua pré-carga,
geralmente provocado pela administracdo de um bolus de fluido intravenoso.

Na pratica, um paciente é classificado como fluidorresponsivo quando o seu débito
cardiaco (ou indice cardiaco) sofre um incremento de pelo menos 10% a 15% apos a
expansao volémica.

0S PARAMETROS DINAMICOS

Antigamente, nés usavamos medidas estaticas, como a PVC e a POAP para guiar a fluidoterapia.
Mas, como vocé ja viu, essa estratégia caiu por terra ha algum tempo... essas pressoes de enchimen-
to NAO SAO boas ferramentas para essa finalidade.

Sem a menor duvida, o nosso padrao-ouro atual para avaliar a fluidorresponsividade sao as medidas
dinamicas! Vamos entender melhor:



CONCEITO: MEDIDAS DINAMICAS DE FLUIDORRESPONSIVIDADE

Medidas dinamicas sao indices hemodinamicos que exploram variagcdes induzidas \-
por respiragao e/ou manobras provocativas para estimar se o débito cardiaco aumenta-
ra apds uma prova volémica.

Vamos comecgar pelas medidas mais simples de serem executadas, que dependem de manobras
provocativas: a elevagao passiva das pernas (PLR) e a prova volémica.

1. Elevacao Passiva das Pernas (Passive Leg Raising - PLR):

O PLR é considerado uma manobra de “auto-expansao volémica” ou “autotransfusao”, pois
testa a resposta do coragdo a um aumento de volume sem que vocé precise infundir nenhuma
gota de soro no paciente. Ele tem execugédo simples e € amplamente validado para testar
fluidorresponsividade.

Como é feito: O paciente, inicialmente posicionado com a cabeceira elevada a 45 graus, é dei-
tado em decubito dorsal (posigdo supina) ao mesmo tempo em que suas pernas sao elevadas a
45 graus.

Fisiologia: Essa mudanca postural desloca rapidamente cerca de 300 a 500 mL de sangue
venoso que estava represado nas veias de capacitancia das extremidades inferiores e no leito
esplancnico diretamente para o compartimento intratoracico. Isso aumenta o retorno venoso e a
pré-carga do ventriculo direito e, subsequentemente, do ventriculo esquerdo.

PLR - PASSIVE LEG RAISING

Interpretagao: idealmente, avaliamos alguma medida de fluxo, comparando sua taxa de incre-
mento apds a manobra. Podemos usar, por exemplo, a monitorizagao do débito cardiaco (ou
indice cardiaco), volume sistélico e do VTI da via de saida do VE. Existem varios pontos de
corte sugeridos na literatura, mas a maioria sugere que aumentos acima de 10-15% indicam
fluidoresponsividade. Existe também a possibilidade de usar a ETCO2 como parametro. Nesse
caso, o teste é positivo se o aumento for 2 5% ou 2mmHg.

Vantagens e desvantagens: O grande trunfo do PLR é ser reversivel (basta abaixar as pernas
do paciente) e ser util mesmo em situagdes onde os outros indices dindmicos ndo podem ser
usados. Porém, existe uma desvantagem &bvia para nés, anestesistas: muitas vezes nao pode-
remos mobilizar a mesa cirurgica no intraoperatorio para realizar o PLR.
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DicaDEX

Uma alternativa ao PLR é realizar um cefalodeclive (Trendelenburg). E uma mano- \
bra muito menos validada pelos estudos, mas que pode indicar fluidorresponsividade
se o débito aumentar = 8-10%.

2. Prova Volémica (Fluid Challenge):

Se vocé ndo puder ou ndo quiser realizar o PLR, a alternativa € a prova volémica classica. Ela
consiste na administragao real de fluido intravenoso, mas feita de maneira cuidadosa como um
“teste”.

Como é feito: Administra-se um pequeno bolus rapido de fluido (por volta de 250 - 500mL) em
um curto intervalo de tempo (geralmente 5 a 10 minutos).

Fisiologia e Interpretagao: Assim como no PLR, mede-se a taxa de incremento de alguma
medida de fluxo antes e depois da infusdo. Se o aumento for maior que 10-15%, é considerado
fluidorresponsivo.

“Mini” prova volémica: nessa modalidade, fazemos 100 a 150 mL em 1 a 2 minutos, com a
vantagem &bvia de evitar sobrecarga hidrica. Nesse caso, consideramos positivo se o aumento
do débito ou volume sistdélico for = 5%, ou se o aumento do VTI for =2 10%.
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ATENCAO

“Nao tenho nenhuma medida de fluxo, posso olhar s6 para a pressao arterial?” \

Aqui temos um problema, porque a variagao da pressao arterial apés manobra pro-
vocativa ndao é considerada um preditor confiavel de fluidorresponsividade! Afinal,
mudangas na pressao arterial nem sempre refletem mudangas no débito cardiaco.
Lembre-se, PA = débito x resisténcia, entdo o componente vascular pode interferir (e
muito!) na resposta pressorica.

E por isso que nés sempre devemos priorizar medidas de fluxo para esse objetivo
(débito, volume sistdlico, VTI). E claro que, se vocé nao tiver acesso a NENHUM
desses recursos, € razoavel tentar avaliar a resposta da pressao arterial ao PLR ou a
prova volémica, tendo em mente que a acuracia € bem limitada.

Agora, para continuar falando das medidas dinamicas para avaliar fluidorresponsividade, precisare-
mos entender um principio fisioldgico importantissimo: a interagao coragao-pulmao.

INTERACAO CORACAO-PULMAO

O principio da interagao coragao-pulmao durante a ventilagdo com pressao positiva é a base para
o uso de indices dinamicos como a Variagao do Volume Sistélico (VVS) e a Variagao da Pressao
de Pulso (APP).

Funciona assim: durante a inspiragao sob ventilagdo mecanica, ocorre aumento da pressao intratora-
cica, que empurra o sangue do leito pulmonar em diregao ao coragao esquerdo. Imagine que o pulméo
seja uma “esponja” encharcada de sangue, que é “espremida” pela pressao positiva. Esse aumento
da pré-carga do VE resulta em um aumento transitério do volume sistélico do VE, caso o paciente
esteja na parte ascendente da curva de Frank-Starling.

Porém, isso ocorre apenas por alguns batimentos... esse mesmo aumento de pressao intratoracica
tem um efeito oposto no lado direito do coragao. A pressao positiva comprime as veias cavas, redu-
zindo o retorno venoso do VD (reduz a pré-carga), enquanto a compressao dos vasos pulmonares
eleva a resisténcia vascular pulmonar (aumenta a pés-carga do VD). Essa combinagao faz com que o
volume sistolico ejetado pelo VD caia significativamente durante a inspiragao.
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INSPIRACAO: @ PRESSAO INTRATORACICA

€ DEBITO DO VE

3 POS-CARGA VE
PRE-CARGA VE

O bEBITO DO VD

) POS-CARGA VD
E3 PRE-CARGA VD

Se 0 VD esta ejetando menos sangue, vai chegar menos sangue no lado esquerdo muito em breve.
A consequéncia € que o volume sistolico do VE também vai cair, porém alguns batimentos depois,
no finalzinho da inspiragao ou na expiragao (o tempo do “transito” pulmonar).

0 PULO DO GATO...

Essa anadlise da interagdo coracdo-pulmao nos ajuda a entender se, para aquele \
paciente, variagées na pré-carga resultam em variagoes do volume sistélico (e,
por consequéncia, do débito cardiaco). E como se cada ciclo respiratério fosse uma
pequena “prova volémica” natural do organismo. Assim como no PLR, temos a vanta-
gem de ndo precisar administrar nenhum volume externo para o paciente.

VARIACAO DA PRESSAO DE PULSO (APP) E DO VOLUME SISTOLICO (VVS)

Tanto o APP quanto o VVS utilizam a interagdo coragao-pulmao para avaliar fluidorresponsividade.
Vamos entender melhor:

» Variagao da Pressao de Pulso (APP): A presséo de pulso (presséo sistolica - pressao diastolica)
€ um reflexo indireto do volume sistélico. Logo, nos pacientes fluidorresponsivos, € esperado que
a pressao de pulso aumente na inspiragdo com pressao positiva e reduza na expiragao. Veja so:
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% POS-CARGA VD
# PRE-CARGA VD

# POS-CARGA VE
#| PRE-CARGA VE -

Para fazer o calculo do APP, iremos medir a presséao de pulso maxima (inspiragao) e a minima
(expiragao). Para chegar no resultado, € s6 fazer uma conta simples: a diferenga pela média!

Ou seja: ¢é a diferenga entre a pressao de pulso maxima e a minima, dividida pela média entre as
duas. Grande parte dos monitores ja faz essa conta para vocé.

Se o valor do APP for 2 13-15%, o paciente é considerado fluidorresponsivo. Alguns estudos
sugerem um ponto de corte menor, como 2 12%. Existe também o conceito de “zona cinzenta”
para os casos de APP entre 9 e 13%, nos quais essa analise seria inconclusiva e precisariamos
associar outros testes.

"DIFERENCA PELA MEDIA®
= PP - PP MINIMA X 100

MEDIA ENTRE ELAS

SE > 13-15% € FLUIDORRESPONSIVO G
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* Variagcao do Volume Sistélico (VVS): Aqui, nés precisamos de monitores avangados, como
o Vigileo/FloTrac ou EV1000, que calculam continuamente o volume sistélico batimento a
batimento pela analise do contorno da onda de pulso (area sob a curva). A légica € a mesma,
a diferencga pela média: diferenca entre o volume sistélico maximo e o minimo, dividida pela
média entre os dois. Se o VVS for 2 12-13%, isso indica fluidorresponsividade (algumas fontes
sugerem até acima de 10%).

MAS ATENCAOQ! Essas medidas sdo validas apenas sob condigdes especificas:

* Ventilagao mecanica controlada (paciente precisa estar totalmente entregue a VM, sem “en-
trar”, para n&o gerar falso positivo nas variagdes).

* Ritmo sinusal (fibrilagdo atrial e extrassistoles frequentes geram variagdes de volume sistdlico
por tempo de enchimento diastdlico irregular, ndo pela interagdo coracao-pulmao, ou seja: falso
positivo).

* Volume Corrente 2 8 ml/kg do peso predito (um VC menor que isso pode nao gerar aquelas
variagdes de volume sistdlico, resultando em falso negativo).

* Térax Fechado (térax aberto ndo gera pressao positiva intratoracica, entdo daria um falso
negativo).

CHOQUE




Moral da histéria: nem tudo sao flores... varios pacientes ficardo de fora dessa avaliacdo por nao
entrarem nesses critérios.

I\ CRITERIOS PARA USAR APP E VVS:
RITMO

SINUSAL

TORAX
FECHADO

Py

£ ) SAIBA MAIS: TIDAL VOLUME CHALLENGE

Se vocé quer usar o APP mas precisa tomar muito cuidado com a ventilacédo prote- \o
tora, existe uma alternativa que contorna a necessidade de volume corrente elevado:

€ o Desafio do Volume Corrente (traducdo de Tidal Volume Challenge, TVC). A
ideia € aumentar apenas transitoriamente o volume corrente de 6 para 8 ml/kg de peso
predito e observar a mudanca no APP. Se o valor absoluto do APP aumentar = 3,5%,

0 paciente é considerado fluidorresponsivo.

O TVC também pode ser util naqueles pacientes na “zona cinzenta”, com APP entre 9 e
13%. Nesse caso, poderiamos aumentar o volume corrente de 8 para 12 mi/kg (se apropria-
do, claro), e o valor do APP sobe para valores acima de 17% no paciente fluidorresponsivo.

A DOWN E TESTE DE OCLUSAO EXPIRATORIA FINAL (EEOT)

Esses dois testes também utilizam a interagao coragédo-pulmao na ventilagdo mecanica para avaliar a
fluidorresponsividade. Para realiza-los, precisamos fazer uma pausa expiratéria, veja soé:

* A Down: avalia a queda da PA sistdlica no quinto segundo de pausa. Se a pressao sistolica cair
mais que 5 mmHg, o teste é positivo para fluidorresponsividade.

CHOQUE



Teste de Oclusao Expiratéria Final (End-expiratory Occlusion Test, EEOT): avalia o aumen-
to do fluxo depois de uma pausa mais prolongada (entre 10 a 15 segundos). Relembrando, esse
aumento acontece porque interrompemos o efeito deletério da ventilagdo mecanica sobre o re-
torno venoso. Se o indice cardiaco ou a pressao de pulso tiverem um aumento = 5%, o paciente
é considerado fluidorresponsivo.

Teste de Oclusao
Expiratoria Final

PAs caiu > 5mmHg 4 >5% PP (ou IC)
= FLUIDORRESPONSIVO = FLUIDORRESPONSIVO

Importante: Esses testes possuem exigéncias menos “restritivas” que os critérios para APP e VVS.
Ambos exigem que o paciente esteja em ventilagdo mecanica, mas o paciente pode ter algum grau de
respiracao espontanea, desde que nao interrompa a pausa expiratoria. Além disso, no caso do EEOT,
existem evidéncias em pacientes com arritmias e com volume corrente baixo, indicando que o teste
pode ser confiavel nesses casos.

VARIAQAO DA VEIA CAVA INFERIOR

Esse aqui é um método simples e que n&o exige nenhuma monitorizagao invasiva. Durante a ventila-
¢cao mecanica com pressao positiva, a fase inspiratéria aumenta a pressao intratoracica, o que DIS-
TENDE a veia cava inferior (VCI) atingindo seu didametro maximo.

Na expiragao, o didametro atinge o seu valor minimo. Como vocé ja deve imaginar, se essa variagao
for consideravel, o paciente deve ser fluidorresponsivo.

Para chegar em um numero, podemos usar o indice de variagao da veia cava, que também tem a
mesma ideia de diferenga pela média: a diferenca entre o didametro maximo e o minimo, dividida pela
média entre eles. Se esse indice for > 12%, o teste é positivo.

CHOQUE



No entanto, a distensibilidade da VCI tem algumas desvantagens: tem menos acuracia com volume
corrente baixo; sob ventilagdo espontanea; em vigéncia de hipertensdo intra-abdominal, etc. Além
disso, esse parametro parece ser uma medida pouco especifica e sensivel, exceto em casos mais
extremos de hipovolemia ou hipervolemia.

Fluidorresponsivo
se>12%

i
: PENSA COMIGO: VCI NO PACIENTE EM VENTILA(;I"\O ESPONTANEA
-

Podemos usar o mesmo principio com o paciente em ventilagao espontanea, \o
mas nesse caso a fisiologia se inverte: a pressao intratoracica negativa na inspiragéo
“suga” o sangue, colapsando a VCI. Nessas condi¢des, utiliza-se o indice de colap-
sibilidade (diferenga entre o maior e o menor didametro, dividida pelo maior didametro).
Valores acima de 40-50% séo citados para prever fluidorresponsividade, embora esse
indice tenha acuracia ainda menor que a variagdo da VCI no paciente em VM.
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ESCOLHENDO A MELHOR FERRAMENTA PARA MEU PACIENTE

Depois de tanta informagao, deixamos aqui um fluxograma para te ajudar a escolher a melhor fer-
ramenta para cada situagdo. Sugerimos que vocé avalie se 0 seu paciente preenche critérios para
usar APP ou VVS, porque séo ferramentas muito validadas. Se ele tiver algum fator que torne esses
parametros menos confiaveis, dé preferéncia para o EEOT, prova volémica, PLR (ou Trendelenburg).

RESPIRAGAQ ESPONTANEA?
ARRITMIA CARDIACA?

{“ SARA - BAIXO Vc? '_\
TORAX ABERTO?
=3 s
s APP Oclusao Expiratoria
AVCI || & Down || Oclusdo Expiratéria — e
Prova volémica || PLR

A seguir, também deixamos uma tabelinha-resumo com essas ferramentas dindmicas para avaliar
fluidorresponsividade, suas vantagens e desvantagens. Assim, vocé consegue decidir, na pratica, a
melhor estratégia para o seu paciente com os recursos que vocé tem disponiveis.

SPONSIVIDADE

Parametro Como fazer e interpretacao Vantagens Desvantagens

Elevar pernas a 45° + decubito
PLR (Elevacao dorsal — transfere 300-500 mL.
passiva das pernas) Positive: 1 DC / VS /VTI = 10-15%
(ou 1 ETCO,; = 5% / 2 mmHg)

Reversivel, nao infunde volume,
amplamente validado,
util em varias situagdes

Dificil no intraoperatdrio (mesa), depende de
monitorizagao de fluxo

Bolus 250-500 mL em 5-10 min.
Prova volémica Positivo: 1 DC / VS / VTl = 10-15%. Simples, amplamente utilizado, Risco de sobrecarga volémica, irreversivel,
(Fluid Challenge) “Mini”: 100-150 ml: positivo se 1 padrao pratico precisa de monitor de fluxo
DC/ VS =z 5% ou T VTI = 10%

APP (Delta pressao Diferenga entre PP max e min / Muito validado, continuo, Exige VM controlada, ritmo sinusal, VC = 8
de pulso) média. Positivo: = 13-15% precisa s6 de linha arterial ml/kg, torax fechado

VVS (Variagdo do Diferenga VS max e min / meédia. Avalia diretamente volume Precisa de monitor avangado (FloTrac,
volume sistolico) Positive: = 10-13% sistélico, continuo EV1000), mesmas limitagdes do APP

Aumentar VC (ex: & — 8 ml/kg) e
observar APP.
Positivo: 1 APP 2z 3,5%

Tidal Velume
Challenge

Permite uso mesmo com Requer ajuste ventilatério,
ventilagio protetora menos validado
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MEDIDAS| DINAN EfFLL FONSINIDADE

EEQT
(Teste de ochusao
| enpirataria final]

Pausa expiraboria 10-15 s. Positivo: Facil realizagao, pode usar em Freciza de VM, tolerancia & pausa de pelo
T DM ou PP = 5% vigencia de arritmia ou baixo Yo menas 10-15 segundos

Fausa explratdda - medir queda
dia PAS ho 5° segundo. Simples, usa FA invasia Menas difundlds, depende de WM
Posithva: 1 PAS = 5 mmHg |

Avalia 7 variagao do diametro da Nao invasive. Facil realizacao Baixs acuracia em VT baixo, respiracac
VEI: {Dmax — DPming £ meédia. EI:ISG] G espontanea; poucs sensibilidade
Positiva: = 123 faspecificidada

indice de variacao
da VI

TRES PERGUNTAS CRUCIAIS ANTES DE FAZER VOLUME

Suponha que vocé fez alguns desses testes e descobriu que o seu paciente é considerado fluidorres-
ponsivo. Porém, antes de levar a mao no soro, vamos fazer as seguintes perguntinhas basicas:

PERGUNTA 1:

TODO PACIENTE FLUIDORRESPONSIVO PRECISA MESMO DE VOLUME?

Com certeza NAO!!! Gente, a fluidorresponsividade (ter reserva de pré-
-carga) é um estado fisiolégico normal! Inclusive, individuos saudaveis
aumentam o débito quando recebem volume. Saber que o paciente &
fluidorresponsivo é relevante nos casos de hipoperfusao, nos quais eu
preciso melhorar o débito para otimizar a entrega de oxigénio aos teci-
dos. E uma forma de definir a estratégia para corrigir um problema. Se
eu nem tenho um problema, ndo ha o que corrigir. Simples assim...

PERGUNTA 2:

TODO PACIENTE FLUIDORRESPONSIVO TOLERA RECEBER VOLUME?

Também nao! Mesmo que o paciente possa ser responsivo a fluidos (ou seja, o débito cardiaco dele
até poderia aumentar com volume), precisamos avaliar se os riscos superam os beneficios. Esse € o
conceito de fluidotolerancia, que pode ser muito baixa em pacientes com oxigenag¢ao gravemente
prejudicada, agua pulmonar extravascular alta, altas pressdes de enchimento (PVC alta, VCI distendi-
da), pressao intra-abdominal elevada. Nesses cenarios, administrar volume pode precipitar ou agravar
o edema pulmonar e a disfungao organica.
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Para essa finalidade, também podemos usar o famoso escore VExUS (Venous Excess Ultrasou-
nd), um protocolo ultrassonografico para estimar o grau de congestao venosa sistémica. Para isso,
avaliamos inicialmente o didametro da VCI. Se estiver normal (< 2 cm), trata-se de um grau zero e nao
ha congestao, podemos parar por ai. Se a VCI estiver dilatada (> 2 cm), vamos analisar as alteragées
nos padrdes de fluxo sanguineo nas veias supra-hepatica, porta e interlobar renal. Por meio dos
achados, podemos classificar o paciente em graus 1, 2 e 3 (congestéo leve, moderada ou grave).

N " N
= - EPATI I -RENAL
- WEE&US R HEPATICA PORTA NTR!: R_IINIA
f - rteria
o NORMAL | T A S ___’5[1 —
Comece avaliando o lj S / D Pulsatilidade < 30% As—
liametro da V(I venaso
::@n | L\V A
rau S / \ B 7TC]
(sem congestao) / D Pulsatilidade 30-50% \Ej KEJ
Didmetro da VCI < 2cm s
Se VCI > 2em, ALTERAGAO ) AVAYA [\
e W e
- - Yy ;’- -------- o n ‘\‘
| Grau 1 ! Grau 2 1 Grau 3 ;
: (congestao leve) i1 (congestao moderada) | | (congestao grave) }
| NENHUMA alteracio grave | i  UMA alteracio grave | | Iteragdes graves |
\\ ______________________ " M e e e e e e ‘,f \‘_ ______________________ - _/

PERGUNTA 3: )
TODO PACIENTE FLUIDORRESPONSIVO IRA AUMENTAR SUA PRESSAO

ARTERIAL AO RECEBER VOLUME?

Infelizmente, NAO! Isso é até bem frustrante, porque muitas vezes administramos volume na espe-
ranga de termos uma melhora da presséao arterial. Mas lembre-se que a definicao de fluidorresponsi-
vidade garante apenas que o coragao vai ejetar mais sangue, mas a conversao desse volume extra
de sangue em pressao arterial depende diretamente do tdnus vasomotor do paciente (afinal, PA =
débito x resisténcia).
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Isso pode ser avaliado através da elastancia arterial dindmica (Eadyn), que é calculada pela razao
entre o APP e o0 VVS. Algumas ferramentas de monitorizagédo, como o Acumen, ja calculam automati-
camente o valor do Eadyn, olha so:

1": I'.Il".'.'ill'll-. I .;lll"-l'il'!ll.'l"-

2 LY Acumen 10
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[
co 35

87 / 61
(72)
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E como interpretamos esse dado? Se o paciente tiver Eadyn < 1, o aumento do volume sistdlico
provavelmente nao se traduzira em um aumento proporcional da pressao arterial. Nesses casos,
recomenda-se restaurar o tdnus vascular administrando primeiro um vasopressor. Por outro lado, se
Eadyn for > 1, existe uma boa chance desse paciente ser “pressao-responsivo”, ou seja: sua PA
ira aumentar apos receber volume (PS.: esse valor de corte pode variar de acordo com a referéncia,
alguns estudos sugerem 0,8 como parametro).

Na parte 2 deste material, vamos discutir sobre a pds-carga e a contratilidade, bem como o acopla-
mento ventriculo-arterial. Além disso, falaremos também das principais ferramentas de monitorizacao
do débito (invasivas, minimamente invasivas e nao-invasivas). Até |a!
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