
CHOQUECHOQUE
Histórico Histórico Histórico Histórico 

1737 1737 -- LE DRAN : LE DRAN : Impacto corporal graveImpacto corporal grave1737 1737 -- LE DRAN : LE DRAN : Impacto corporal graveImpacto corporal grave

1743 1743 -- CLARK : CLARK : Deterioração trauma graveDeterioração trauma grave

1895 1895 -- WARREN : WARREN : Pulso fraco e pele friaPulso fraco e pele fria

1930 1930 –– BLALOCK : BLALOCK : Hipotensão arterialHipotensão arterial

1964 1964 –– SIMEONE : SIMEONE : Débito cardíaco baixoDébito cardíaco baixo



CHOQUECHOQUE

1985 1985 –– RIPPE & IRWIN RIPPE & IRWIN 

Conceito atual Conceito atual Conceito atual Conceito atual 

1985 1985 –– RIPPE & IRWIN RIPPE & IRWIN 
Hipoperfusão tecidualHipoperfusão tecidual

1988 1988 –– SCHUSTER & LEFRAKSCHUSTER & LEFRAK
Síndrome clínicaSíndrome clínica

1989 1989 –– VINCENT & BACKERVINCENT & BACKER
Desequilíbrio oferta/demanda ODesequilíbrio oferta/demanda O22



CHOQUECHOQUE

SEPSIS : > 500.000 pac./ano EUASEPSIS : > 500.000 pac./ano EUA

Importância Importância Importância Importância 

SEPSIS : > 500.000 pac./ano EUASEPSIS : > 500.000 pac./ano EUA
Morisaki & Sibbald, 1993Morisaki & Sibbald, 1993

TRAUMA :  > mortalidade pac. < 50 anosTRAUMA :  > mortalidade pac. < 50 anos
Riou, Goarin & Saada, 1993Riou, Goarin & Saada, 1993

INFARTO AGUDO : 5 INFARTO AGUDO : 5 –– 15%15%
Albert & Becker, 1993Albert & Becker, 1993



CHOQUECHOQUE

Hipoperfusão orgânica, desequilíbrioHipoperfusão orgânica, desequilíbrio
entre oferta e consumo de oxigênioentre oferta e consumo de oxigênio

DefiniçãoDefiniçãoDefiniçãoDefinição



CHOQUECHOQUE



CHOQUECHOQUE

SindrômicoSindrômico

Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico 

SindrômicoSindrômico
AnatômicoAnatômico
EtiológicoEtiológico



ClassificaçãoClassificação

CardiogênicoCardiogênico
Falência cardíacaFalência cardíaca

HipovolêmicoHipovolêmico
Diminuição volemiaDiminuição volemia

DistributivoDistributivo

HINSHAW & COX, 1972HINSHAW & COX, 1972

Diminuição volemiaDiminuição volemia
DistributivoDistributivo

Aumento leito vascularAumento leito vascular
ObstrutivoObstrutivo

Obstrução préObstrução pré
ou pósou pós--cargacarga

CataniCataniCatani
Henrique Henrique Henrique 



Choque cardiogênicoChoque cardiogênicoChoque cardiogênicoChoque cardiogênico
Falência de bombaFalência de bomba
ArritmiaArritmia
DisfunçãoDisfunção valvarvalvar agudaaguda
RupturaRuptura septosepto ventricularventricular

Falência de bombaFalência de bomba
ArritmiaArritmia
DisfunçãoDisfunção valvarvalvar agudaaguda
RupturaRuptura septosepto ventricularventricularRupturaRuptura septosepto ventricularventricularRupturaRuptura septosepto ventricularventricular



Choque hipovolêmicoChoque hipovolêmicoChoque hipovolêmicoChoque hipovolêmico

PerdaPerda dede sanguesangue
-- externoexterno
-- internointerno

PerdaPerda dede plasmaplasma

PerdaPerda dede sanguesangue
-- externoexterno
-- internointerno

PerdaPerda dede plasmaplasmaPerdaPerda dede plasmaplasma
PerdaPerda dede fluídosfluídos

-- externoexterno
-- internointerno

PerdaPerda dede plasmaplasma
PerdaPerda dede fluídosfluídos

-- externoexterno
-- internointerno



Choque distributivoChoque distributivoChoque distributivoChoque distributivo

SépticoSéptico

AnafiláticoAnafilático

NeurogênicoNeurogênico

SépticoSéptico

AnafiláticoAnafilático

NeurogênicoNeurogênicoNeurogênicoNeurogênico

DrogasDrogas vasodilatadorasvasodilatadoras

InsuficiênciaInsuficiência adrenaladrenal agudaaguda

MetabólicoMetabólico ouou tóxicotóxico

NeurogênicoNeurogênico

DrogasDrogas vasodilatadorasvasodilatadoras

InsuficiênciaInsuficiência adrenaladrenal agudaaguda

MetabólicoMetabólico ouou tóxicotóxico



Choque obstrutivoChoque obstrutivoChoque obstrutivoChoque obstrutivo
PneumotóraxPneumotórax hipertensivohipertensivo
DoençaDoença pericárdicapericárdica
(tamponamento,(tamponamento, constrição)constrição)

DPOC,DPOC, emboliaembolia pulmonar,pulmonar, HPHP

PneumotóraxPneumotórax hipertensivohipertensivo
DoençaDoença pericárdicapericárdica
(tamponamento,(tamponamento, constrição)constrição)

DPOC,DPOC, emboliaembolia pulmonar,pulmonar, HPHPDPOC,DPOC, emboliaembolia pulmonar,pulmonar, HPHP
TumorTumor cardíacocardíaco
TromboTrombo cardíacocardíaco
ValvopatiaValvopatia obstrutivaobstrutiva

DPOC,DPOC, emboliaembolia pulmonar,pulmonar, HPHP
TumorTumor cardíacocardíaco
TromboTrombo cardíacocardíaco
ValvopatiaValvopatia obstrutivaobstrutiva





ENDOTOXINA ENDOTOXINA –– E. COLIE. COLI



MacrófagoMacrófago

EFEITO ATIVAÇÃO MACRÓFAGOEFEITO ATIVAÇÃO MACRÓFAGO
EndotoxinaEndotoxina

PROTEÍNASPROTEÍNASPROTEÍNAS
FNTFNTFNT
ILILIL---111
ILILIL---666
ILILIL---888

SUPERSUPERSUPER
ÓXIDOSÓXIDOSÓXIDOS

OHOHOH
H202H202H202
NONONO

LÍPIDESLÍPIDESLÍPIDES

PGE2PGE2PGE2
TROMBOXANE A2TROMBOXANE A2TROMBOXANE A2
FA PLAQUETÁRIOFA PLAQUETÁRIOFA PLAQUETÁRIO

EFEITO BENÉFICOEFEITO BENÉFICOEFEITO BENÉFICO
Febre moderadaFebre moderadaFebre moderada

Estimulação imuneEstimulação imuneEstimulação imune
Destruição microbianaDestruição microbianaDestruição microbiana

EFEITO MALÉFICOEFEITO MALÉFICOEFEITO MALÉFICO
Febre altaFebre altaFebre alta

Lesão tecidualLesão tecidualLesão tecidual
CHOQUECHOQUECHOQUE

“SIRS”“SIRS”“SIRS”



CHOQUE

LESÃO CELULAR

ISQUÊMICAISQUÊMICA
TOXINAS
CITOCINAS

RADICAIS LIVRES
TÉRMICA

IATROGÊNICA



CHOQUE

LESÃO CELULAR 
IATROGÊNICA

PULMÕES   
barotrauma

 Fotomicroscopia da região apical do pulmão  Fotomicroscopia da região basal pulmonar Fotomicroscopia da região apical do pulmão

PCV VCV

 Fotomicroscopia da região basal pulmonar

PCV VCV



CHOQUECHOQUE
Perfusão tecidual normalPerfusão tecidual normal

ASTIZ, RACKOW & WEIL (1993)ASTIZ, RACKOW & WEIL (1993)



Perfusão tecidual normalPerfusão tecidual normal



1. Pré1. Pré--carga carga 
PVC ou PAD = 4PVC ou PAD = 4--8 mmHg8 mmHg

2. Débito cardíaco2. Débito cardíaco
VS x FC = 4VS x FC = 4--7 L/min7 L/min

Índice cardíaco = DC/SC 2,8Índice cardíaco = DC/SC 2,8--3,2 L/min/m3,2 L/min/m22

Base Base 
HemodinâmicaHemodinâmica

Base Base 
HemodinâmicaHemodinâmica

3. Pós3. Pós--cargacarga
RVS = RVS = (PAm (PAm –– PAD)/DC x 80 PAD)/DC x 80 = 900= 900--1.200 1.200 dinadina/s/cm/s/cm55

4. Troca capilar (variáveis de oxigenação)4. Troca capilar (variáveis de oxigenação)
CaOCaO22 =(Hb x SaO=(Hb x SaO2 2 x 1,34) + (PaOx 1,34) + (PaO2 2 x 0,0031)= 16x 0,0031)= 16--22 vol% 22 vol% 

Índice cardíaco = DC/SC 2,8Índice cardíaco = DC/SC 2,8--3,2 L/min/m3,2 L/min/m22

CvOCvO22 =(Hb x SvO=(Hb x SvO2 2 x 1,34) + (PvOx 1,34) + (PvO2 2 x 0,0031)= 12x 0,0031)= 12--16 vol% 16 vol% 

C(aC(a--v)=CaOv)=CaO2 2 -- CvOCvO22 = 3= 3--5 vol%5 vol%

SvOSvO22 = 60 = 60 –– 80 %80 %



CHOQUECHOQUE
Manifestações ClínicasManifestações Clínicas

GeraisGerais
EspecíficasEspecíficas
“Doença de Base”“Doença de Base”



CHOQUECHOQUE
Hipoperfusão orgânicaHipoperfusão orgânica
Manifestações GeraisManifestações Gerais

Alterações Alterações 
da consciênciada consciência

OligúriaOligúria



OLIGÚRIAOLIGÚRIA

EtiologiaEtiologia

�� PréPré--renalrenal�� PréPré--renalrenal
�� RenalRenal
�� PósPós--renalrenal



Hipoperfusão orgânicaHipoperfusão orgânica
ManifestaçõesManifestações

Alterações da consciênciaAlterações da consciência
OligúriaOligúria

Acidemia (lacticidemia)Acidemia (lacticidemia)Acidemia (lacticidemia)Acidemia (lacticidemia)
Reenchimento capilar lentoReenchimento capilar lento

HipotermiaHipotermia
OutrasOutras



CHOQUECHOQUE

Transporte de OTransporte de O 22 no Choqueno Choque



Hipoperfusão orgânicaHipoperfusão orgânica

CHOQUECHOQUE

Hipoperfusão orgânicaHipoperfusão orgânica
++

HIPOTENSÃO ARTERIALHIPOTENSÃO ARTERIAL
( PAS < 90 mm Hg ( PAS < 90 mm Hg –– PAM < 60 mm HgPAM < 60 mm Hg

ou queda > 40 mm Hg da basal )ou queda > 40 mm Hg da basal )



CHOQUECHOQUE
Hipoperfusão orgânicaHipoperfusão orgânica

Mecanismos de compensação Mecanismos de compensação 



CHOQUECHOQUE

Reversível Reversível 

Mecanismos de compensaçãoMecanismos de compensação

Irreversível Irreversível MorteMorte

Falência deFalência de
MúltiplosMúltiplos
Órgãos Órgãos 



Manifestações ClínicasManifestações Clínicas



Falência de Múltiplos ÓrgãosFalência de Múltiplos Órgãos

ICCICC

Necrose tubular agudaNecrose tubular aguda

SARASARA

Colestase intraColestase intra--hepáticahepáticaColestase intraColestase intra--hepáticahepática

Íleo adinâmico + HDAÍleo adinâmico + HDA

AVC + neuropatiaAVC + neuropatia

CIVDCIVD

HipermetabolismoHipermetabolismo



EDEMAEDEMA
pressão hidrostática

> 30 mm Hg
pressão oncótica
Albumina < 2,0 g/dL
permeabilidade capilarpermeabilidade capilar



ANATOMIA MICROSCÓPICAANATOMIA MICROSCÓPICA
Função respiratóriaFunção respiratória

PaOPaO22/FiO/FiO22 > 300> 300



PULMÃO DE CHOQUEPULMÃO DE CHOQUE
Insuficiência respiratória provocadaInsuficiência respiratória provocada

pelo edema intersticialpelo edema intersticial

Estreitamento alveolarEstreitamento alveolar

PaOPaO22/FiO/FiO22 200 200 -- 300300

Destruição alveolarDestruição alveolar

Edema intersticialEdema intersticial

AtelectasiaAtelectasia



DESTRUIÇÃO DOS ALVÉOLOSDESTRUIÇÃO DOS ALVÉOLOS

VacuolisaçãoVacuolisação

FissuraFissura

FibrócitoFibrócito
Lise colágenoLise colágeno

Degranulação leucócitáriaDegranulação leucócitária**

Substâncias atípicasSubstâncias atípicas****

PaOPaO22/FiO/FiO22 < 200< 200

PneumócitoPneumócito
tipo IItipo II

HemáciaHemácia

**** Proteoglicano, colágeno e elastinaProteoglicano, colágeno e elastina

** Liberação enzimasLiberação enzimas



LISE DOS GRANULÓCITOSLISE DOS GRANULÓCITOS
Liberação de enzimas proteolíticasLiberação de enzimas proteolíticas
e formação de peptídeos tóxicose formação de peptídeos tóxicos

LisossomaLisossoma
rompidorompido

Digestão do núcleoDigestão do núcleo

LisossomaLisossoma
rugosorugoso

LisossomaLisossoma

CalicreínaCalicreína

ProteinaseProteinase

Proteína cadeiaProteína cadeia
longalonga

CininogênioCininogênio

CininaCinina

Peptídeo tóxicoPeptídeo tóxico



COLAPSO FUNÇÃO RESPIRATÓRIACOLAPSO FUNÇÃO RESPIRATÓRIA

GotículaGotícula
gorduragordura

Lise colágenoLise colágeno

Proliferação alveolarProliferação alveolar

MitocôndriaMitocôndria

Edema paredeEdema parede



CHOQUE CARDIOGÊNICOCHOQUE CARDIOGÊNICO
��Contratilidade diminuídaContratilidade diminuída
��Aumento das pressõesAumento das pressões
de enchimentode enchimento
Diminuição do volumeDiminuição do volume��Diminuição do volumeDiminuição do volume
sistólicosistólico

��Aumento da resistênciaAumento da resistência
vascular sistêmicavascular sistêmica



Insuficiência CardíacaInsuficiência Cardíaca



VariáveisVariáveis
dede

CHOQUE
CARDIOGÊNICO

CHOQUE
CARDIOGÊNICO

dede
OxigenaçãoOxigenação

Hipodinâmico    Hipodinâmico    ↑↑C(aC(a--v)v)↓↓ SvOSvO22



VariáveisVariáveis

CHOQUE
SÉPTICO

CHOQUE
SÉPTICO

VariáveisVariáveis
dede

OxigenaçãoOxigenação

Hiperdinâmico     Hiperdinâmico     C(aC(a--v)v)↑↑ SvOSvO22↓↓



CHOQUE HIPOVOLÊMICOCHOQUE HIPOVOLÊMICO

��Redução das pressões de Redução das pressões de 
enchimentoenchimentoenchimentoenchimento

��Débito cardíaco diminuídoDébito cardíaco diminuído
��Aumento da resistência        Aumento da resistência        
vascular sistêmicavascular sistêmica



CHOQUE HIPOVOLÊMICOCHOQUE HIPOVOLÊMICO

Resistência vascular

Pressão arterial

Débito cardíaco

Déficit de volume (%)



HipovolemiaHipovolemia
Manifestações clínicas iniciaisManifestações clínicas iniciais

 

Classe 1 2 3 4 

Perdas (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000 
Freqüência cardíaca <100 >100 >120 >140 
Amplitude de pulso normal normal ↓↓↓↓ ↓↓↓↓ Amplitude de pulso normal normal ↓↓↓↓ ↓↓↓↓ 
Pressão arterial normal ↓↓↓↓ ↓↓↓↓ ↓↓↓↓ 
Freqüência respiratória  14-20 20-30 30-40 >35 
Diurese >30 20-30 5-15 - 
Consciência ansiedade ansiedade confusão letargia 
 

(70 kg)



HipovolemiaHipovolemia



CHOQUECHOQUE DISTRIBUTIVODISTRIBUTIVO

��Redução da resistência Redução da resistência 
vascular sistêmicavascular sistêmica

Débito cardíaco normal Débito cardíaco normal ��Débito cardíaco normal Débito cardíaco normal 
ou aumentadoou aumentado

��Redução das pressões Redução das pressões 
de enchimentode enchimento



SepseSepse



VariáveisVariáveis
dede

OxigenaçãoOxigenação

CHOQUECHOQUE

OxigenaçãoOxigenação

Hiperdinâmico    Hiperdinâmico    ↓↓ C(aC(a--v) v) ↑↑ SvOSvO22



CHOQUECHOQUE OBSTRUTIVOOBSTRUTIVO

��Contratilidade diminuídaContratilidade diminuída
ou normalou normal

��Aumento da resistência Aumento da resistência ��Aumento da resistência Aumento da resistência 
vascular sistêmica ou vascular sistêmica ou 
pulmonarpulmonar

��Pressões de enchimento Pressões de enchimento 
aumentadas ou diminuídasaumentadas ou diminuídas



PADRÕES HEMODINÂMICOSPADRÕES HEMODINÂMICOS





CHOQUE

FATORES DE RISCO DE MORTALIDADE
TENRA IDADE  (RN)

IDADE AVANÇADA (> 35 anos)
GRÁVIDAS

IMUNODEPRIMIDOSIMUNODEPRIMIDOS
> 25% sc adultos
> 30% sc crianças

EMBOLIA PULMONAR > 50%
FALÊNCIA DE MÚLTIPLOS ÓRGÃOS

QUEIMADOS



TRATAMENTO DO CHOQUETRATAMENTO DO CHOQUE

OBJETIVOOBJETIVO

DODO22 > 600 > 600 (550(550--650 mL/min/m650 mL/min/m22))
IC > 2,2 IC > 2,2 (2,8(2,8--3,2 L/min/m3,2 L/min/m22))

> Oferta O> Oferta O22

IC > 2,2 IC > 2,2 (2,8(2,8--3,2 L/min/m3,2 L/min/m22))
ou 4 ou 4 –– 4.5 (sepse)4.5 (sepse)

< Lactato < Lactato (< 2,1 mmol/L)(< 2,1 mmol/L)
SaOSaO22 > 90% > 90% (95(95--100%)100%)

Htc > 30% Htc > 30% (45%)(45%)
pHi > 6,0 pHi > 6,0 (7,32)(7,32)

Albumina > 2 Albumina > 2 (3,5(3,5--4,5 g/dL)4,5 g/dL)



TRATAMENTO DO CHOQUETRATAMENTO DO CHOQUE

Medidas geraisMedidas geraisMedidas geraisMedidas gerais

Tratamento específicoTratamento específico
“Doença de Base”“Doença de Base”



CHOQUECHOQUE
CardiogênicoCardiogênicoCardiogênicoCardiogênico

HipovolêmicoHipovolêmicoHipovolêmicoHipovolêmico DistributivoDistributivoDistributivoDistributivo

ObstrutivoObstrutivoObstrutivoObstrutivo



CHOQUE

FASES DO TRATAMENTO

Ressuscitação cardiorrespiratória
Estabilização hemodinâmicaEstabilização hemodinâmica

Otimização da oferta/demanda O2

Tratamento da etiologia
Reversão das disfunções orgânicas

Novas formas de tratamento



CHOQUE

RESSUSCITAÇÃO 
CARDIORRESPIRATÓRIA 

A B CA B C
suporte básico 

e 
avançado de vida 



CHOQUE

ESTABILIZAÇÃO HEMODINÂMICA 
PRESSÃO ARTERIAL
drogas vasoativasdrogas vasoativas

FLUXO (DC)
drogas inotrópicas

VOLUME
otimização volemia



CHOQUE

HIPOVOLEMIA

30 - 50% HIPOTENSÃO 
ARTERIAL

> 50% CHOQUE



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓POAP POAP ↓↓POAP POAP ↓↓



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓POAP POAP ↓↓POAP POAP ↓↓ HIPOVOLEMIAHIPOVOLEMIA



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓POAP POAP ↓↓POAP POAP ↓↓ HIPOVOLEMIAHIPOVOLEMIA

VOLUMEVOLUME



EXPANSÃO  VOLÊMICAEXPANSÃO  VOLÊMICA
AlternativasAlternativas

CristalóidesCristalóidesCristalóidesCristalóides
NaCl 0,9%NaCl 0,9%
Ringer LactatoRinger Lactato



EXPANSÃO  VOLÊMICAEXPANSÃO  VOLÊMICA
AlternativasAlternativas

ColóidesColóides
AlbuminaAlbuminaAlbuminaAlbumina
HidroxietilamidoHidroxietilamido
GelatinasGelatinas
DextranasDextranas



EXPANSÃO  VOLÊMICA EXPANSÃO  VOLÊMICA 
AlternativasAlternativas

EritrócitosEritrócitos





EXPANSÃO  VOLÊMICA EXPANSÃO  VOLÊMICA 
ObjetivosObjetivos

Corrigir a hipotensãoCorrigir a hipotensãoCorrigir a hipotensãoCorrigir a hipotensão
Atenuar a taquicardiaAtenuar a taquicardia
Tratar a hipoperfusãoTratar a hipoperfusão





DROGAS VASOATÍVAS NA SEPSE

Noradrenalina

M. Claud: Crit Care Med 2000; 28 (8): 2758 M. Claud: Crit Care Med 2000; 28 (8): 2758 -- 27652765



EFEITO DE NORADRENALINA
NA FUNÇÃO RENAL

NaCl           Nor           Dopa        Nor/Dopa

MAP          80+4        101+5           78+7           94+7MAP          80+4        101+5           78+7           94+7
FC              57+5          50+4           65+7           55+5
FG              95+9          99+8         100+11         98+11
Fluxo      1241+208    922+143   1781+84     1191+175

Richer: Crit Care Med 1996; 24(7):1150-1155
Hoogenberg: Crit Care Med 1998;26:260-265



DROGAS VASOATÍVAS NA DROGAS VASOATÍVAS NA 
SEPSESEPSE

N=328/23 UTIsN=328/23 UTIs--AustraliaAustralia
Dopamina   Dopamina   Placebo Placebo pp

Creatinina        245Creatinina        245++144             249144             249++147   NS147   NS

DopaminaDopamina

Creatinina        245Creatinina        245++144             249144             249++147   NS147   NS
Dias UTI            13Dias UTI            13++14                 1414                 14++15    NS15    NS
Dias hosp.          29Dias hosp.          29++17                  3317                  33++39     NS39     NS
Mortalidade         69%                    66%     NSMortalidade         69%                    66%     NS

Crit. Care Med.2000;28:2758Crit. Care Med.2000;28:2758--27652765
Lancet 2000;356:2139Lancet 2000;356:2139--21432143



N=328

DROGAS VASOATÍVAS NA DROGAS VASOATÍVAS NA 
SEPSESEPSE

DopaminaDopamina

ANZICS : Lancet 2000 ; 356 : 21392143



*S. Lobo : idosos > 60 anos (N =37)*S. Lobo : idosos > 60 anos (N =37)
Controle   Controle   DobutaminaDobutamina

DROGAS VASOATÍVAS NA DROGAS VASOATÍVAS NA 
SEPSESEPSE

DobutaminaDobutamina

Controle   Controle   DobutaminaDobutamina
mortalidade 60 diasmortalidade 60 dias

50%              50%              p<0.05p<0.05 15.7%15.7%

Crit. Care Med. 2000 ; 28 : 3396 Crit. Care Med. 2000 ; 28 : 3396 -- 34043404
Crit. Care Med. 1998 ; 26 : 1011 Crit. Care Med. 1998 ; 26 : 1011 -- 10191019



DROGAS VASOATÍVAS NA SEPSEDROGAS VASOATÍVAS NA SEPSE
Dobutamina

Lobo:Crit Care Med 2000; 28(10):3396 -
3404



DROGAS VASOATIVAS NA SEPSE

• Experimental, 28 ovelhas
• Nor/Dopa-Nor/Dobuta-Nor/Salina
• Nor/Dobuta melhor:• Nor/Dobuta melhor:

- Fluxo mesentérico
- Débito cardíaco
- Débito

Sun, Lobo: Anesthesiology 2003; 98(4) :888-96

- Menor lactato
lesão tecidual



AVP  EM  PACIENTES  COM  CHOQUE 
SÉPTICO  E   CARDIOGÊNICO

• Estudo clínico,sepse
• 18 fase inicial 
• 44 fase tardia 

Landri: Circulation 
1997;95(5):1122-5

P< 0,001

• 44 fase tardia 
• Fase inicial aum.
• Fase tardia dim.1/3

Sharshar:Crit Care Med 
2003;32(1):312-3



VASOPRESSINA E CEC

Martins, Araujo: Mestrado 2003



** Dose: 0,04 U / min ; 16 horasDose: 0,04 U / min ; 16 horas

* PAM * PAM 
* RVS* RVS

DROGAS VASOATÍVAS NA SEPSEDROGAS VASOATÍVAS NA SEPSE
Vasopressina

* RVS* RVS
* Débito urinário* Débito urinário
* Necessidade de DVA* Necessidade de DVA

Tsuneyoshi:Crit. Care Med 2001; 29: 487Tsuneyoshi:Crit. Care Med 2001; 29: 487--
493493
Malay: J Trauma 1999; 47(4): 699Malay: J Trauma 1999; 47(4): 699--703703
Gildmith: Circulation 1998;98(2):187Gildmith: Circulation 1998;98(2):187



DVA NA SEPSE
NORADRENALINA OU VASOPRESSINA

• Estudo clínico
• Noradrenalina substituido por vasopressina
mesma PAMmesma PAM

• Queda: IC, FC, consumo O 2
• Vasopressina não substitui noradrenalina
na sepse

Klinzing:Crit Care Med 2003; 31(11):2646-50



USO DAS DROGAS VASOATÍVAS
NA CHOQUE CARDIOGÊNICO

• Dobutamina
• Dopamina
• Vasodilatadores

- Nitroglicerina- Nitroglicerina
- Nitroprussiato de sódio
- Inibidores de ECA

• Antiholinesterásicos
- Amrinone
- Milrinone

Web:J Am Coll Cardiol 2003;42(8):1387-8
Potapov: Ann Thoac Surg 2003; 76(6): 2112-4
Lehtonen: Clin Pharmacokinet 2004;43(3): 187-203



CHOQUE

ESTABILIZAÇÃO 
HEMODINÂMICA 

PRESSÃO ARTERIALPRESSÃO ARTERIAL
drogas vasoativas

FLUXO (DC)
drogas inotrópicas

VOLUME

otimização volemia



DébitoDébito
cardíacocardíaco

PósPós--cargacargaPósPós--cargacarga PréPré--cargacarga

cardíacocardíaco

ContratilidadeContratilidadeContratilidadeContratilidade FreqüênciaFreqüência
cardíacacardíaca
FreqüênciaFreqüência
cardíacacardíaca



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515

CONTRATILIDADE
DIMINUÍDA

CONTRATILIDADE
DIMINUÍDA



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515

CONTRATILIDADE
DIMINUÍDA

CONTRATILIDADE
DIMINUÍDA

INOTRÓPICOSINOTRÓPICOS



DOPAMINADOPAMINA

Inotrópico/VasopressorInotrópico/Vasopressor

2 a 3 2 a 3 µµµµµµµµg.kgg.kg --11.min.min --11

(Baixas doses) (Baixas doses) 

INOTRÓPICO DISCRETOINOTRÓPICO DISCRETO
NATRIURESENATRIURESE



DOPAMINADOPAMINA

Inotrópico/VasopressorInotrópico/Vasopressor

4 a 10 4 a 10 µµµµµµµµg.kgg.kg --11.min.min --11

(Doses intermediárias) (Doses intermediárias) (Doses intermediárias) (Doses intermediárias) 

INOTRÓPICOINOTRÓPICO



DOPAMINADOPAMINA

Inotrópico/VasopressorInotrópico/Vasopressor

> 10 > 10 µµµµµµµµg.kgg.kg --11.min.min --11

(Altas doses) (Altas doses) 

VASOCONSTRIÇÃOVASOCONSTRIÇÃO



DOPAMINADOPAMINA

Inotrópico/VasopressorInotrópico/Vasopressor

CRONOTRÓPICOCRONOTRÓPICO



DOBUTAMINADOBUTAMINA
InotrópicoInotrópico

5 a 20 5 a 20 µµµµµµµµg.kgg.kg --11.min.min --11

EFEITO CRONOTRÓPICO VARIÁVELEFEITO CRONOTRÓPICO VARIÁVEL
VASODILATADORVASODILATADOR



NORADRENALINANORADRENALINA
Inotrópico/VasopressorInotrópico/Vasopressor

0,05 0,05 µµµµµµµµg.kgg.kg --11.min.min --11

POTENTE VASOCONSTRITOR EM POTENTE VASOCONSTRITOR EM 
DOSES ELEVADASDOSES ELEVADAS



ADRENALINAADRENALINA
Inotrópico/VasopressorInotrópico/Vasopressor

0,1 0,1 µµµµµµµµg.kgg.kg --11.min.min --11

ATIVIDADE ATIVIDADE ββββββββ e e αααααααα
AUMENTA O CONSUMO DE OAUMENTA O CONSUMO DE O22 PELO PELO 

MIOCÁRDIOMIOCÁRDIO





PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515
RPT RPT ≥≥≥≥≥≥≥≥ 15001500
+inotrópicos+inotrópicos

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
POAP POAP ≥≥≥≥≥≥≥≥ 1515
RPT RPT ≥≥≥≥≥≥≥≥ 15001500
+inotrópicos+inotrópicos+inotrópicos+inotrópicos+inotrópicos+inotrópicos CONTRATILIDADE

DIMINUÍDA
CONTRATILIDADE

DIMINUÍDA

VASODILATADORESVASODILATADORES





CHOQUECHOQUE

Curvas de FrankCurvas de Frank--StarlingStarling



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓
+ inotrópicos+ inotrópicos

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓
+ inotrópicos+ inotrópicos+ inotrópicos+ inotrópicos
+ vasodilatadores+ vasodilatadores
+ inotrópicos+ inotrópicos
+ vasodilatadores+ vasodilatadores



CHOQUE
PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓

+ inotrópicos+ inotrópicos
+ vasodilatadores+ vasodilatadores

PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓

+ inotrópicos+ inotrópicos
+ vasodilatadores+ vasodilatadores

HIPOVOLEMIAHIPOVOLEMIA



PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓

PA PA ↓↓
DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓

CHOQUECHOQUECHOQUE

DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓
+ + inotrópicosinotrópicos
+ vasodilatadores+ vasodilatadores

DC DC ↓↓
PVC PVC ↓↓
POAP POAP ↓↓
+ + inotrópicosinotrópicos
+ vasodilatadores+ vasodilatadores

HIPOVOLEMIAHIPOVOLEMIA

+VOLUME+VOLUME



CHOQUE CHOQUE 
HIPOVOLÊMICOHIPOVOLÊMICO

TratamentoTratamento

Expansão volêmicaExpansão volêmica

SubstituiçãoSubstituição



CHOQUE CARDIOGÊNICOCHOQUE CARDIOGÊNICO
TratamentoTratamento

��Controle das arritmiasControle das arritmias
��Pressões de enchimentoPressões de enchimento

elevadas se houver  elevadas se houver  
disfunção diastólicadisfunção diastólica

��InotrópicosInotrópicos
��Vasodilatadores se nãoVasodilatadores se não

houver hipotensãohouver hipotensão



CHOQUE CARDIOGÊNICOCHOQUE CARDIOGÊNICO
TratamentoTratamento

��Vasopressores paraVasopressores para
elevar a pressãoelevar a pressãoelevar a pressãoelevar a pressão
diastólica na raiz dadiastólica na raiz da
aortaaorta

��AssistênciaAssistência
circulatória mecânicacirculatória mecânica





INDICAÇÕES

IAM anterior extenso IAM anterior extenso 

Choque Cardiogênico

IAM anterior extenso 
Complicaçôes mecânicas 
Doença valvular
Miocardite viral
Baixo débito pós-op.
Arritmias
Angina instável

IAM anterior extenso 
Complicaçôes mecânicas 
Doença valvular
Miocardite viral
Baixo débito pós-op.
Arritmias
Angina instável



• IC < 2l/min/m2

CRITÉRIOS
Choque Cardiogênico

• IC < 2l/min/m2

• RVS > 1500 dyn/seg/cm5

• Hipotensão = PAS< 90 mmHg
• Hipoperfusão tecidual 
• Diurese < 20 ml/h em 2 horas



Anatomia da artéria 
coronária
Anatomia da artéria 
coronária

FCFC

DemandaDemandaOfertaOferta

OFERTA / DEMANDA O2
Determinantes

OFERTA / DEMANDA O2
Determinantes

coronária

Autoregulação da resistência 
vascular coronária

Gradiente de perfusão 
diastólica

Tempo Diastólico

coronária

Autoregulação da resistência 
vascular coronária

Gradiente de perfusão 
diastólica

Tempo Diastólico

Pré-carga

Pós-carga

Contratilidade

Pré-carga

Pós-carga

Contratilidade

MVO 2



↓↓↓↓ Ejeção ventricular ↓↓↓↓ Ejeção ventricular 
↑↑↑↑ Volume VE e pressão↑↑↑↑ Volume VE e pressão

Ativação baroreceptoresAtivação baroreceptores
↑↑↑↑ FC↑↑↑↑ FC

INSUFICIÊNCIA  VENTRICULAR ESQUERDAINSUFICIÊNCIA  VENTRICULAR ESQUERDA

Vasoconstrição ↑↑↑↑ Liberação de catecolaminas

↑↑↑↑ Pós-carga (RVS)↑↑↑↑ Pós-carga (RVS)
↑↑↑↑ Consumo O2↑↑↑↑ Consumo O2

↑↑↑↑ Pré-carga (PD2 VE)↑↑↑↑ Pré-carga (PD2 VE)OfertaOferta

DemandaDemanda

MVO 2

↓↓↓↓ Débito Cardíaco↓↓↓↓ Débito Cardíaco



↓↓↓↓ DC↓↓↓↓ DC
↓↓↓↓ Pressão filtração glomerular↓↓↓↓ Pressão filtração glomerular

Ativação renina-angiotensina-aldosteronaAtivação renina-angiotensina-aldosterona

↑↑↑↑ Reabsorção Na+ e H2O

↑↑↑↑↑↑↑↑ Pré-carga (PD2 VE) ↑↑↑↑↑↑↑↑ Pós-carga ↑↑↑↑↑↑↑↑ Pré-carga (PD2 VE) ↑↑↑↑↑↑↑↑ Pós-carga 

Hipervole
mia

DemandaDemanda

INSUFICIÊNCIA VENTRICULAR ESQUERDAINSUFICIÊNCIA VENTRICULAR ESQUERDA

↑↑↑↑↑↑↑↑ Pré-carga (PD2 VE) ↑↑↑↑↑↑↑↑ Pós-carga 
(RVS)
↑↑↑↑↑↑↑↑ Pré-carga (PD2 VE) ↑↑↑↑↑↑↑↑ Pós-carga 
(RVS) ↑↑↑↑↑↑↑↑ Demanda de O2↑↑↑↑↑↑↑↑ Demanda de O2

↓↓↓↓↓↓↓↓ DC↓↓↓↓↓↓↓↓ DC
↑↑↑↑↑↑↑↑ FC↑↑↑↑↑↑↑↑ FC

↓↓↓↓↓↓↓↓ Oferta O2↓↓↓↓↓↓↓↓ Oferta O2

↑↑↑↑↑↑↑↑ Pressão artéria pulmonar↑↑↑↑↑↑↑↑ Pressão artéria pulmonar

OfertaOferta

DemandaDemanda

MVO 2

Edema PulmonarEdema Pulmonar



Edema pulmonarEdema pulmonar

↓↓↓↓ Oxigenação 

↓↓↓↓↓↓↓↓ Contratilidade ↓↓↓↓↓↓↓↓ Contratilidade 

↓↓↓↓↓↓↓↓↓↓↓↓ DC↓↓↓↓↓↓↓↓↓↓↓↓ DC
↓↓↓↓ PA↓↓↓↓ PA

Hipoxia 
Tecidual

DemandaDemanda

INSUFICIÊNCIA  VENTRICULAR ESQUERDAINSUFICIÊNCIA  VENTRICULAR ESQUERDA

↓↓↓↓ PA↓↓↓↓ PA
Metabolismo 
anaeróbio 
Metabolismo 
anaeróbio 

Produção ácido 
lático 
Produção ácido 
lático 

Acidose tecidualAcidose tecidual

Anoxia tecidualAnoxia tecidual

MorteMorte

OfertaOferta

DemandaDemanda

MVO 2



DIÁSTOLE
Balão Insuflado

Aumenta pressão diastólica ±
70%

↑↑↑↑ Perfusão coronária

Aumenta pressão diastólica ±
70%

↑↑↑↑ Perfusão coronária↑↑↑↑ Perfusão coronária

↑↑↑↑ Perfusão Tissular 

↑↑↑↑ Oferta  O2

↑↑↑↑ Perfusão coronária

↑↑↑↑ Perfusão Tissular 

↑↑↑↑ Oferta  O2



SÍSTOLE
Balão desinsuflado

SÍSTOLE
Balão desinsuflado

Diminuição pressão sistólica 10 a 
15%

↓↓↓↓ Impedância ejeção VE 

Diminuição pressão sistólica 10 a 
15%

↓↓↓↓ Impedância ejeção VE 

↓↓↓↓ Pós-carga 

↓↓↓↓ PD2 VE 10%

↓↓↓↓ Trabalho cardíaco

↓↓↓↓ Demanda O2

↓↓↓↓ Pós-carga 

↓↓↓↓ PD2 VE 10%

↓↓↓↓ Trabalho cardíaco

↓↓↓↓ Demanda O2



OfertaOferta DemandaDemanda

EFEITOS
Equilíbrio

EFEITOS
Equilíbrio

MVO 2

↑↑↑↑ VS
↑↑↑↑ DC 10 - 15%
↓ PCP 10 - 15%

PAM
RVS não mudanças significativas 

↑↑↑↑ VS
↑↑↑↑ DC 10 - 15%
↓ PCP 10 - 15%

PAM
RVS não mudanças significativas 



Indicações:

Choque cardiogênico
Baixo débito cardíaco na saída

da circulação extracorpórea

BALÃO INTRABALÃO INTRA--AÓRTICOAÓRTICO

da circulação extracorpórea
Angina instável
Arritmias graves, sem resposta

ao tratamento medicamentoso
Cardiopatia terminal



Critérios:

IC < 2 L/min/m2
PAS < 90 mm Hg

BALÃO INTRABALÃO INTRA--AÓRTICOAÓRTICO

PAS < 90 mm Hg
PAE > 20 mm Hg
Diurese < 20 mL/h
RVS > 1500 dyn/s/cm5

com drogas vasoativas otimizadas



BALÃO INTRABALÃO INTRA--AÓRTICOAÓRTICO



Benefícios:
BALÃO INTRABALÃO INTRA--AÓRTICOAÓRTICO

pressão diastólica média
perfusão coronariana
oferta miocárdica de oxigêniooferta miocárdica de oxigênio
índice cardíaco
pós-carga do ventrículo esquerdo
demanda de oxigênio
resistência vascular periférica 
resistência vascular pulmonar



BALÃO INTRABALÃO INTRA--AÓRTICOAÓRTICO

Contra-indicações:

Insuficiência aórticaInsuficiência aórtica
Dissecção aórtica
Aneurisma aórtico
Síndrome de Marfan



Complicações:

Isquemia do membro inferior
Dissecção da art. ilíaca e aorta

BALÃO INTRABALÃO INTRA--AÓRTICOAÓRTICO

Isquemia do membro inferior
Dissecção da art. ilíaca e aorta
Embolia
Rotura do balão 
Infeção
Trombocitopenia



USO DE BIA

EUA      
OUTROS

19 636       
302

Choque cardiogénico%    18,9           
20,5
Angiplastia%                     21,1          
11,8
Pré-op.%                            15,9           

Cohen:Eur Heart J 2003; 24 (19):1763-



USO DE BIA EM CIRURGIA DE RM

• Revascularização miocárdica
• Dez centros; 1995-2000
• N=29961;BIA 2678 (8,9%)• N=29961;BIA 2678 (8,9%)
• Variação de uso 5,9-16,4%
• Préop. 3,6-13,7%
• Intra-op. 1-5,2%
• Aumento de uso em 6 anos 47%

Baskett: Ann Thorac Surg 2003; 76(6):1988-



USO DE BIA NO PRÉ-OP. DE RM

Indicações: FE < 40%; l tronco >70%, angina instável 
N=52

1 dia pré    1 h pré   pós-op.1 dia pré    1 h pré   pós-op.
Baixo débito c.%              19           19          60
DVA %                              23           32          95
Retirada BIA(dias)          1,3          0,6          3,1
Mortalidade h.                   6             6           25

Christenson:Eur J Cardiothorac Surg 1997;11(6):1097



CHOQUE DISTRIBUTIVOCHOQUE DISTRIBUTIVO
TratamentoTratamento

�� Expansão volêmicaExpansão volêmica
�� InotrópicosInotrópicos�� InotrópicosInotrópicos
�� Vasopressores se Vasopressores se 

PAPAmédiamédia < 60 < 60 mmHgmmHg
�� Antimicrobianos (sepse)Antimicrobianos (sepse)



CHOQUE OBSTRUTIVOCHOQUE OBSTRUTIVO

TratamentoTratamento

�� DesobstruçãoDesobstrução
PericardiocentesePericardiocentese
Drenagem pleuralDrenagem pleural
Tratamento da embolia Tratamento da embolia 

pulmonarpulmonar
�� Volume/inotrópicosVolume/inotrópicos

(benefício temporário(benefício temporário ))



OTIMIZAÇÃO 
OFERTA/DEMANDA O2
REDUÇÃO DEMANDA (VO2)

Sedação
Analgesia                           < trabalho
Assistência ventilatória
Tratamento da febre (< catabolismo)Tratamento da febre (< catabolismo)

AUMENTO DA OFERTA (DO2)
> DC (inotrópicos)
> Hb (9       11,5 > DO2 30%)
> Sat O2  (paO2 60        90 > 7% sat)







TRATAMENTO PELA ETIOLOGIA

ANAFILÁTICO : adrenalina
HEMORRÁGICO : sangue, cirurgia
HIPOTIREOIDISMO :  t4 HIPOTIREOIDISMO :  t4 
INSUF. ADRENAL : corticóide
SÉPTICO : antibióticos, cirurgia
PNTX HIPERTENSIVO : drenagem
TAMPONAMENTO : drenagem
TROMBOEMBOLISMO : trombólise



Intoxicação COIntoxicação CO
DiagnósticoDiagnóstico

10 10 –– 20% : cefaléia, confusão, síncope                                        20% : cefaléia, confusão, síncope                                        

>50% : queda pH, coma, AVC, choque>50% : queda pH, coma, AVC, choque

Afinidade com HbAfinidade com Hb
CO = 250x > OCO = 250x > O22

>50% : queda pH, coma, AVC, choque>50% : queda pH, coma, AVC, choque

Meia Vida COHb 4Meia Vida COHb 4--5 horas5 horas
Tratamento:     O2 100%Tratamento:     O2 100%

câmara hiperbáricacâmara hiperbárica



Tratamento EtiológicoTratamento Etiológico



Choque obstrutivoChoque obstrutivoChoque obstrutivoChoque obstrutivo

MixomaMixoma



Choque obstrutivoChoque obstrutivoChoque obstrutivoChoque obstrutivo

Lesão próteseLesão prótese



Choque cardiogênicoChoque cardiogênicoChoque cardiogênicoChoque cardiogênico
Lesões valvares agudasLesões valvares agudas

mitral mitral 

traumática traumática infecciosainfecciosa

mitral mitral 

aórtica aórtica 



Choque cardiogênicoChoque cardiogênicoChoque cardiogênicoChoque cardiogênico
Infarto agudo do miocárdio Infarto agudo do miocárdio 







DISPOSITIVO DE ASSISTÊNCIA VENTRICULARDISPOSITIVO DE ASSISTÊNCIA VENTRICULAR

ThoratecThoratec



SUPORTE CARDIOPULMONARSUPORTE CARDIOPULMONAR



IAM + CHOQUEIAM + CHOQUE



Transposição dos grandes vasosTransposição dos grandes vasos



CHOQUE

REVERSÃO
DAS 

DISFUNÇÕES ORGÂNICAS

NTA : diálise
HIPERVOLEMIA : hemofiltração 
SARA : assistência ventilatória
DISFUNÇÃO INTESTINAL : nutrição
enteral  ou parenteral prolongada



CHOQUE

FORMAS NOVAS DE TRATAMENTO

ANTICORPOS MONOCLONAIS: 
modulam resposta inflamatória

INIBIDORES ÁCIDO ARACDÔNICO:INIBIDORES ÁCIDO ARACDÔNICO:
modulam resposta inflamatória

INIBIDORES DA ENDORFINAS:
revertem hipotensão refratária

BLOQUEADORES CANAL DE CÁLCIO
DROGAS ANTIOXIDANTES



TRATAMENTO ALTERNATIVOTRATAMENTO ALTERNATIVO

APROTININA *APROTININA *

CalicreínaCalicreína

ProteinaseProteinase

Peptídeo tóxicoPeptídeo tóxico

* INIBIÇÃO DA TRIPSINA* INIBIÇÃO DA TRIPSINA
INIBIÇÃO DA CALICREÍNAINIBIÇÃO DA CALICREÍNA
INIBIÇÃO DA PLASMINAINIBIÇÃO DA PLASMINA
INIBIÇÃO DAS PROTEASES LEUCOCITÁRIAS E LISOSSOMAISINIBIÇÃO DAS PROTEASES LEUCOCITÁRIAS E LISOSSOMAIS
INIBIÇÃO DO SISTEMA DE COAGULAÇÃOINIBIÇÃO DO SISTEMA DE COAGULAÇÃO







VASOPRESSINA

HIPOTÁLAMOHIPOTÁLAMO

HIPOTÁLAMO

HIPÓFISE

Síntese

Armazenamento

GOODMAN & GILMAN, 1996



USO DAS DROGAS VASOATIVAS
NA CHOQUE NEUROGÊNICO

• Falta de liberação de
noradrenalina pelo sistema simpático

• Droga de escolha-noradrenalina

Stevens:J Neurosurg Anesthesiol. 2003;15(3):215-29
Bilello: Arch Surg 2003; 138(10):1127-9



ADESÃO LEUCOCITÁRIA E SIRS

Mandel e Novick: Pentoxifylline and leucocite function



SOFA

Crit Care Med 1998 Vol. 26, No. 11: 1793-1800



FMO E SEPSE NA UTI UNICAMP
N= 249; S= 54 (22%); M=56%

Bilevicius, Dragosavac:BJID 2001;5:103 -110



1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

survivors

non-survivors

SEPSE E FMO

0

0,5

MOF1 MOF2 MOF3 MOF4 MOF5

Graph 2.Multiple Organ Failure (MOF) in septic patients during the first five
days of the stay at the ICU (p-values can be seen in table2 - difference between
the two groups was statistically important all days)

Dragosavac D, Dragosavac S,1998



SIRSSIRS
MonitoraçãoMonitoração

* Cateter Swan* Cateter Swan--GanzGanz
* Oferta e consumo de O2* Oferta e consumo de O2
* Ácido lático* Ácido lático* Ácido lático* Ácido lático
* Tonometria gástrica* Tonometria gástrica
* Culturas* Culturas

Int. Care Med. 2000 ; 26 : 1272Int. Care Med. 2000 ; 26 : 1272--12811281
Crit. Care Med. 1999 ; 27 : 1225Crit. Care Med. 1999 ; 27 : 1225--12291229



SEPSE
SWAN-GANZ

• Clínico, N=1010
• Mortalidade 41,1 vs 56,8% ( p=0,35)
• Custo 138 207 vs 148 190• Custo 138 207 vs 148 190

Yu:Crit Care Med  2003; 31(12) :2734-41

• Clínico, sepse,  N=676
• Mortalidade 59 vs 61%

Ricard:JAMA 2003; 290(20): 2732-4



    blood
   lactate

MOF
60

50,54+27,35
50 1,0

40 0,8
0,7+1,09

30 31,94+19,15 0,6 0,63+0,96 0,61+0,94

SIRS E ÁCIDO LÁTICO

20 0,4
17,86+12,59

10 0.2

1 2 3 1 2 3
days days

Figure 6.  Blood lactate levels in 30 post- Figure 7.  Multiple organ failure (MOF) during
operatory  surgical  patients  during  the the first three days in 30 post-operatory surgical
first three days, mean values  and  stan - patients, mean values and standard deviations
dard deviations (mg%)

Dragosavac S, Dragosavac D: 1996



2

3

4

5

6

7

survivors

non-survivors

SEPSE E LACTATO

0

1

2

BL1 BL2 BL3 BL4 BL5

Graph 1. Blood lactate levels (mmol/l) in septic patients during the first five
days of the stay at the ICU (p-values can be seen in table1 - difference between
the two groups was statistically important all days)

Dragosavac D, Dragosavac S:RBTI 2001;13(2):81-85



SEPSE
PROTEINA C REATIVA

CPR > 10 mg %    CPR < 1 mg %    p

I resp                    65                             28,8         <0,05    
I renal                   16,6                            3,6         <0,05
Coagulopatia         6,4                            0,9         <0,05
Mortalidade          36                              21          <0,05

Lobo: Chest 2002; 123(6): 2043-9



TONOMETRIA GÁSTRICA



SIRSSIRS
TratamentoTratamento

* Controle de infecção, necrectomia* Controle de infecção, necrectomia
* Reposição de volume* Reposição de volume
* Drogas vasoativas* Drogas vasoativas
* Suportes : ventilatório, diálise, nutrição* Suportes : ventilatório, diálise, nutrição* Suportes : ventilatório, diálise, nutrição* Suportes : ventilatório, diálise, nutrição
* Tratamento coadjuvante: pentoxifilina* Tratamento coadjuvante: pentoxifilina

antioxidantes, imunoglobulinas, AT III,antioxidantes, imunoglobulinas, AT III,
azul de metileno, Lazul de metileno, L--NAME, proteina C,NAME, proteina C,
NN--acetilcisteina...acetilcisteina...



SEPSE 
TRATAMENTO PRECOCE

MortalidadeMortalidade
30,5 vs 46,5

Rivers:N Engl J Med 2001
345(10):1368-77



LESÃO TECIDUAL CITOTÓXICA

Lobo: J Appl Physiol 2003; 95 (5): 2047-54



SIRSSIRS
Reposição de volume Reposição de volume 

Metaanálise 17 trabalhos / 814 pacientesMetaanálise 17 trabalhos / 814 pacientes

*  Não há evidências de menor mortalidade em*  Não há evidências de menor mortalidade em
paciente reanimados com colóidespaciente reanimados com colóidespaciente reanimados com colóidespaciente reanimados com colóides

* * Pacientes traumatizados reanimados com Pacientes traumatizados reanimados com 
cristalóides menor mortalidadecristalóides menor mortalidade

Crit. Care Med. 1999;27:200-210



SEPSE
CONTROLE DA GLICEMIA

N = 1548

Van den Berghe: N Engl J Med 2001; 345:1359-67

N = 1548
• 80-110
• 180-200



CORTICÓIDES EM CHOQUECORTICÓIDES EM CHOQUE
SÉPTICOSÉPTICO

N 41N 41
* 22 Hidrocortisona* 22 Hidrocortisona* 22 Hidrocortisona* 22 Hidrocortisona

100 mg, 8/8h100 mg, 8/8h
* 19 Controle* 19 Controle

Bollaetr et al.:Crit.Care Med. 1998,26:645Bollaetr et al.:Crit.Care Med. 1998,26:645--650650



SIRSSIRS
UltrafiltraçãoUltrafiltração

UF        Controle     pUF        Controle     p
Mortalidade 14 d      57%          50%        NSMortalidade 14 d      57%          50%        NS
FMO                    2,57FMO                    2,57++0,94     2,940,94     2,94++0,85   NS0,85   NSFMO                    2,57FMO                    2,57++0,94     2,940,94     2,94++0,85   NS0,85   NS

Crit. Care Med.1999;27:2096Crit. Care Med.1999;27:2096--21042104



ULTRAFILTRAÇÃO E SEPSE (N = 30)

Reeves J. et al: Crit.Care Med. 1999, 27;2096 - 2104



* Dose 300 mg bolus* Dose 300 mg bolus
1,5 mg / kg 1,5 mg / kg -- 5 dias terapia5 dias terapia

PENTOXIFILINA NA SEPSE

18

20

 Controle
 Pentoxifilina

600

 Controle
 Pentoxifilina

Dragosavac 2003
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PENTOXIFILINA NA SEPSE

Neonatos:Mort. P 1/40 vs 6/38
Lauterbach:Crit Care Med
1999;27:807-914

Mort.: P 0/7 vs 2/6
Dragosavac 2003

Sepse adultos:N=51
Mort. P41% vs 54
Staubach:Arch Surg 
1998;133(1):94-100



SEPSE
PROTEINA C ATIVADA

Bernard: N Engl J Med 2001; 344(10):699-709



SEPSE
PROTEINA C ATIVADA

Bernard: N Engl J Med 2001; 344(10):699-709



ANTICORPO MONOCLONAL
E SEPSE

N Engl J Med 1991;324:429-36



IMUNOTERAPIA E SEPSE

Remick: Crit Care Med 2001;29:473-481



N - ACETILCISTEINA E SEPSE

Heller: Crit Care Med 2001;29:272276Heller: Crit Care Med 2001;29:272276



ANTITROMBINA III

Schuster: Intensive Care Med 1993;19:S16-S18



SIRSSIRS
AT IIIAT III

Não há evidências clínicas de melhora da Não há evidências clínicas de melhora da 
sobrevivência em pacientes sépticos.sobrevivência em pacientes sépticos.sobrevivência em pacientes sépticos.sobrevivência em pacientes sépticos.

Int Care Med 1993 ; 19 : S16Int Care Med 1993 ; 19 : S16--S 18S 18



SIRSSIRS
ImunoglobulinaImunoglobulina

* Dose: 0,3 mg / kg / dia ; 3 dias, infusão* Dose: 0,3 mg / kg / dia ; 3 dias, infusão
* Não muda mortalidade* Não muda mortalidade* Não muda mortalidade* Não muda mortalidade
* Diminui neuropatia* Diminui neuropatia
* Custo alto* Custo alto

Int Care Med 1997;23:1144Int Care Med 1997;23:1144--11491149



SIRSSIRS
Azul de metilenoAzul de metileno

* Dose: 3 mg/ kg* Dose: 3 mg/ kg
* Estudos clínicos* Estudos clínicos* Estudos clínicos* Estudos clínicos

-- Melhora hemodinâmica  Melhora hemodinâmica  
-- Piora resipiratória Piora resipiratória 
PaO2/FiO2  229,2 PaO2/FiO2  229,2 ++54,5    162,2 54,5    162,2 ++44.144.1

Int Care Med 1995 ; 21: 1027Int Care Med 1995 ; 21: 1027--10311031



VENTILAÇÃO MECÂNICA 
NA SARA

• Volume 4-8 ml/kg
• PEEP otimizada
• Pressão controlada
• Pressão limitada• Pressão limitada
• Hipercapnia permissiva
• Posição prona
• Recrutamento
• Óxido nítrico
• EMCO

Barbas:Resp Care Clin N Am 2003;
9(4): 401-18 (40/40)
Povoa:Acta Anaesthesiol Scan 2004;
48(3):287-93 (60/45)



CURVA PRESSÃO/VOLUME
PEEPs SERIADOS/MELHOR 

COMPLACÊNCIA

Mazzonetto, Dragosavac: Mestrado 2002



VENTILAÇÃO MECÂNICA NA SARA

• Hickling : Int Care Med 1990;16:372-377
Hickling: Crit Care Med 1994;221568-1578
N=50, hipercapnia                     mortalidade  16%

APACHE                                                 39%
N=53, prospectivo,randomisado

hipercapnia                      mortalidade  26,4%hipercapnia                      mortalidade  26,4%
ventilação convencional                         53,3%

• Amato :N Eng J Med 1998; 338:347-354
Am J Resp Crit Care Med 1995; 152:1835-1846
N=51, estratégia protetora         mortalidade 36%

ventilação convencional                          69%
• Carvalho:Hemodinâmica e hipercapnia: Am J Crit Care Med

1997; 156(5): 1458-1466



Amato:Estratégia protetora



VOLUME GRANDE/PEQUENO
(Não refere PEEP, N=116)

Brochard:AmJ Resp Crit Care Dis
1998;158:1831-1838



VOLUME GRANDE/PEQUENO
(PEEP não definida, N=120)

Stewart TE et al.N Engl J Med 1998
338:355-361



REPOUSO PULMONAR

ECCO2        mortalidade  43%
Convencional 52%

Levandowski K et al. Int Care Med 

Gattinoni L et al. JAMA 1986;
256:881-886

Levandowski K et al. Int Care Med 
1997; 23:819-835
Algoritmo PCV/ECMO, N=122

mortalidade 11%

Linden V et al. Int Care Med 2000;
26:1630-1637
PCV/ECMO, N=17, mortal. 24%



DISSECÇÃO PERIVASCULAR
Parker JC et al.Crit.Care Med.1993;21(1):131-143



PRESSÃO CONTROLADA
VOLUME CONTROLADO 

NA SEPSE

Pelosi, Dragosavac; Mestrado 2002



MATERIAL E MÉTODOS



VCVPCV

FOTOMACROSCOPIA DOS PULMÕES 
APÓS VENTILAÇÃO MECÂNICA



FOTOMICROSCOPIA DO TERÇO MÉDIO 
PULMONAR         

VCVPCV
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HIPERTENSÃO PULMONAR
E ÓXIDO NÍTRICO

Faro 2004



HIPERTENSÃO PULMONAR

Freitas, Faro, Dragosavac:J Card Pharmacol 2004;43(1):106-12



CURVA PRESSÃO/VOLUME
PEEPs SERIADOS/MELHOR 

COMPLACÊNCIA

Mazzonetto, Dragosavac: Mestrado 2002



POSIÇÃO   FINAL   DO   CATETER    DE   SPOSIÇÃO   FINAL   DO   CATETER    DE   S--GG



VANTAGEM DE USO NA SEPSE

• Estudo clínico, sepse, N=1010
• Mortalidade 41,1 vs 56,8% ( p=0,35)
• Custo 138 207 vs 148 190

MONITORIZAÇÃO  HEMODINÂMICA  INVASIVAMONITORIZAÇÃO  HEMODINÂMICA  INVASIVA

Yu:Crit Care Med  2003; 31(12) :2734-41

• Estudo clínico, sepse,  N=676
• Mortalidade 59 vs 61%

Ricard:JAMA 2003; 290(20): 2732-4



MONITORIZAÇÃO  HEMODINÂMICA  INVASIVAMONITORIZAÇÃO  HEMODINÂMICA  INVASIVA

VANTAGEM DE USO

• Estudo retropsectivo 360 (SG) vs 690• Estudo retropsectivo 360 (SG) vs 690
• Mortalidade hospitalar 36,7% vs 27%
• Condutas baseadas nos dados de SG
heterógenas

Peters: J Crit Care 2003; 18(3):166-71
Jain: Intensive Care Med 2003;29(11):1867
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MONITORIZAÇÃO  HEMODINÂMICA  INVASIVAMONITORIZAÇÃO  HEMODINÂMICA  INVASIVA

PÓS-OPERATÓRIO DE CIRURGIA CARDÍACA

Índice cardíaco

0

5

10

<3,5 3,6 - 4 >4,1

Dragosavac, Araujo, Terzi, Vieira:
Arq Bras Cardiol 1999;73:129-133
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CORRELAÇÃO ENTRE PVC E PCP
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