CHOQUE
ecoicay

1737 - LE DRAN : Impacto corporal grave

1743 - CLARK : Deterioracdo trauma grave
1895 - WARREN : Pulso fraco e pele fria
1930 - BLALOCK : Hipotenséo arterial
1964 — SIMEONE : Débito cardiaco baixo




CHOQUE

1985 - RIPPE & IRWIN

Hipoperfusao tecidual
71988 - SCHUSTER & LEFRAK
Sindrome clinica
7989 - VINCENT & BACKER

Desequilibrio oferta/demanda O,




CHOQUE

SEPSIS : > 500.000 pac./ano EUA

Morisaki & Sibbald, 1993
TRAUMA : > mortalidade pac. < 50 anos

Riou, Goarin & Saada, 1993
INFARTO AGUDO : 56 - 15%

Albert & Becker, 1993




CHOQUE

Hipoperfusao organica, desequilibrio
enfre oferta e consumo de oxigénio




CHOQUE

| RIBOSSOMAS
Fabricas de proteinas e outras subsiancias
para uso interno e para exportacao.

=
\ e R N ot

MITOCONDRIA
Usinas de energia.

APARELHO DE GOLGI
Empacotamentd®transporie de
prateina, glicogénio e gordura.

RETICULD ™~
ENDOPLASMATICO
Sintese de substancias.

PROTEINAS

DA MEMBRANA
Defendem e controlam
foda e qualquer
substanciaa ser
introduzida na celula.

__ NUCLED

— Gantrola as

atividades

da celula e
guarda g
farmula

O\ para a celula

Lye reproduzir

LISOSSOMAS
stdmago da célula,
cheio de enzimas.
fracionam bacterias-

e selecionam
alimentos necessarios




CHOQUE

Sindromico
Anatomico
Etiologico




Cardiogénico
Faléncia cardiaca

Hipovolemico

_Diminuicao volemia
Distributivo

Aumento leifto vascular

Obstrutivo

Obstrucao pre
ou pos-carga




Faléncia de bomba
Arritmia
Disfuncao valvar aguda

Ruptura sepfto ventricular




Perda de sangue
- externo
- Iinterno

Perda de plasma

Perda de fluidos
- externo
- interno




Seéeptico
Anafilatico
Neurogénico

Drogas vasodilatadoras

Insuficiéncia adrenal aguda
Metabolico ou toxico




Pneumotorax hipertensivo

Doenca pericardica
(tamponamento, constricao)

DPOC, embolia pulmonar, HP

Tumor cardiaco
Trombo cardiaco
Valvopatia obsftrutiva




MEDIADORES INFLAMATORIOS NO CHOQUE

MEDIADORES

PRINCIPAIS ACOES

TrF-alta
fator ode necrcse tumoral
alfa

estimula a liberagdo o= IL-1 |, IL-6 2 IL-5, PAF, T2 prostaglandinas e
leucotrienes, complemerto e coagulagio

ativa & promoese aode=io de macmfagos & reutrafilos

cleprime a contratilidace cardisca, causs vasodilataz 5o sistEmica e
hipotensao asterial

le=&0 tdxica ao endotélio & aumenta a permeabilidade capilar

INTERLEUCIMNALS
IL-1

estimula a liberag;do de ThiF-alfa, IL-6 = IL-8, PAF, T=242 prostaglandinss =
leucotrienes

= ectirmula linfacitos T e B
+ promove stivazdo e sdesdo de reutrdfilos
- ceprime a contratiliclade cardiaca e produs felre
+ acdHo singrgica com ThF-alfa
-2 = libera THF-alfa e IT-gama
- hipotensSo arterial por diminuicio da resistencia arteriolar e depressao
cardiaca
IL-5 *  induz aresposta hepsStica de fass aguda
+  induz a diferenciagio de linfdcitos B
IL-= = guirmictaxia para reurdfilos e linfacito=
IMNTERF ERCR AN A, - estimula a liberagdo de ThF -alfa, IL-1 e adesiras
T-gama) += atividade citobdxica e citotatica sinérgica com THF -alfa
+ atvacdo de macrdfago e neutrdfilos
ErRDOOTELIRA A - WESDCOrEtrC S0
FAF - fator rcador de - estitnula a liberagdo ode ThF -alfa, Eucolrierns & TxA2
plagquetss + atvacdo de reulrdfilos & radicais livres de oxiognio
- agrecacio de plaguetas e rombose microvsscukar
- le=&0 capilar, aumento da permeahbilidade capilar e depressao cardiaca
LELIZODOTRIEMRE= - cuimictaxia e adesS0 endotelial de e ofilos
- aurmeaento da permeshilidacde capilar e depres=&0 cardiaca
PROSTASL ARDIMNAS
trombyosane A2 vasocorstricso, agregacio de plagustas e liberacSo de MO
aurmento da permeshilidade capilar
pro=taciclive P2 - vasodilatacio & inibigSo da agregascio plaguetaria
FOSFOLIPASE &2 - liberacso co acico aracddnico (precursor cdas prostaglandings e leucorienes)
COMPLERMER TO - degrarulasmo de mastocitos e liberazmo de histamina e serotonira
C3a e CSa + ativagdo, aderéncia e agregasSo de reutrdfilos
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Macréfago

Endotoxina




CHOQUE

ISQUEMICA
TOXINAS
CITOCINAS
RADICAIS LIVRES
TERMICA
IATROGENICA




CHOQUE PULMOES

barotrauma

Fotomicroscopia da regiacapical dopulméo




CHOQUE

Perfusao tecidual normal

3. REZIETEMCIA,

ARTERIOLAR:
2 COMTRATILIDADE . [POZ-CARGA)

E FREGUENCIA

CARDHACA 4 TROCA

CAPILAR

| =5 REZISTENCIA
WEMDEA

1. RETORNO | |
vENOED

7. CAPACITANCIA
WERIDE A

& PATENCIA AQFLUED
SANGUINED CENTRAL




Perfusao tecidual normal




Base
Hemodinamica

1. Pré-carga
PVC ou PAD = 4-8 mmHg

2. Débito cardiaco
VS x FC = 4-7 L/min

Indice cardiaco = DC/SC 2,8-3,2 L/min/m?2
3. Pos-carga

RVS = (PAm - PAD)/DC x 80 = 900-1.200 dina/s/cm?

4. Troca capilar (variaveis de oxigenacao)
Ca0, =(Hb x Sa0, x 1,34) + (Pa0, x 0,0031)= 16-22 vol%
CvO, =(Hb x SvO, x 1,34) + (PvO, x 0,0031)= 12-16 vol%
C(a-v)=CaO0, - CvO, = 3-5 vol%

SvO, = 60 - 80 %




2CHOQUE

Gerais
Especificas

“Doenca de Base”




CHOQUE

Alteracoes Oliguria
da consciéncia




OLIGURIA

> Pré-renal
> Renal
> Pos-renal




Hipoperfusao organica

AlteracOes da consciéncia
Oliguria
Acidemia (lacticidemia)
Reenchimento caplilar lento
Hipotermia
Outras




CHOQUE

W2 -
COnSLUmo
e 02

ponto
critico -, HiarFnaEl

/ lactato =érico

D02 - oferta de Q2

Transporte de O , no Choque




CHOQUE

4

Hipoperfusao organica

o+
HIPOTENSAO ARTERIAL

( PAS < 90 mm Hg - PAM < 60 mm Hg
ou queda > 40 mm Hqg da basal )




CHOQUE

Hipoperfusao organica




CHOQUE

Wecanismos de
CompansagIo
Sistema nervoso simpatico

\L Fenina-andictensina-aldosterona

Yasopressing

Fase . . Faléncia de
Enchimerto capilar

Manifesta Multiplos

Mecanismos de Orgaos
DescompansIcio

Fase

Reversivel
Compensada

Fase Faléncia microcirculataria
HEEIWE Descompensada Faléncia cardiacs

Mecanismos de compensacao




fase
Compensadsa

* faquicardia

« taguiphéia e alcalose respiratoris
* |eLicocioss

* |leve agitacgio ou confusio

fase
manifesta

« hipotensao arterial

a FposeEmia 2 lsctiscidemis

+ dizfuncoes organicas multiplas:
sornolencia, oligoris, ctericia,
CID L SARA

fase
ORSCOMmPpensaca

+ hipotenzdo arterial refrataria

« faEncias organicass multiplas:
coma, irsuficiEncia hepatica,
anlria, sangramentos | hipoxermis
refratariz




Faléncia de Miltiplos Orgaos

(S
Necrose tubular aguda

SARA
Colestase intra-hepatica
lleo adinamico + HDA
AVC + neuropatia
CIVD
Hipermetabolismo




EDEMA

t pressao hidrostatica
> 30 mm Hg

¥ pressao oncotica
Albumina < 2,0 g/dL

t permeabilidade capilar

Fafmac iy ce seauma
Hipoxia

Circulagan
pulmonar

Alvealno




ANATOMIA MICROSCOPICA
Funcao rgspirg!étiaw

SRR | e
e ey

Pa0,/FiO, > 300
1 |




PULMAO DE CHOQUE
Insuficiéncia respiratoria provocada

pelo edema intersticial ... ...z

B




DESTRUIQAO DOS ALVEOLOS

PaOlelo2 < 200

SRR

* Liberagao enzimas
** Proteoglicano, colageno e elastina




LISE DOS GRANULOCITOS
Liberacao de enzimas proteoliticas
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COLAPSO FUNGAO RESPIRATORIA

A

=< Proliferacao alveolar

:%%-.’ '




CHOQUE CARDIOGENICO

>
> Aumento das pressoes
de enchimenfto

» Diminuicao do volume
sistolico

> Aumento da resisténcia
vascular sistémica




o, 0. 0.
200 000 oo ..
9@@ &
3§ , _
DLW = L 2.22%5

Insuficiéncia Cardiaca




CARDIOGENICO

Variaveis
de
Oxigenacao

Hipodinamico 1C(a-v)! SvO,




SEPTICO

Variaveis
de
Oxigenacao

Hiperdinamico | C(a-v)t SvO,




CHOQUE HIPOVOLEMICO

>

> Debito cardiaco diminuido

> Aumento da resisténcia
vascular sistémica




CHOQUE HIPOVOLEMICO

Resisténcia vascular

Pressao arterial

Controle (%)

Débito cardiaco

| |
20 30
Déficit de volume (%)




Hipovolemia

Classe 1 2 3 4
Perdas (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000
Freqiiéncia cardiaca <100 >100 >120 >140
Amplitude de pulso normal normal l l
Pressao arterial normal l l l
Freqiiéncia respiratoria 14-20 20-30 30-40 >35
Diurese >30 20-30 5-15 -
Consciéncia ansiedade ansiedade confusao letargia

(70 kg)




Hipovolemia



CHOQUE DISTRIBUTIVO

>

> Debito cardiaco normal
ou aumentado

> Reducao das pressoes
de enchimento







$CHOQUE

Variaveis
de
Oxigenacao

Hiperdinamico | C(a-v) + SvO,




CHOQUE OBSTRUTIVO

> Contratilidade diminuida

ou normal
>

> Pressoes de enchimenfto
aumentadas ou diminuidas




PADROES HEMODINAMICOS

Condition SAP CVP PAP PCWP C0. C(a-v)02 PVR SVR
rHypuvuhmic shock | & & & & ¥ t t
Cardiogenic shock $} ¢+ ¢+ ¢ 3 ]
Septic shock $& 4 3  Z | 4
Cardiac tamponade $ ¢ ¢ t $ t
RV infarction $ ¢t *» » 3} "t
Puimonaryembolism | & ¢ ¢ t
Airways obstruction | »§ w»¢ ¢ %




Diagndslico de padroes hemodinamicos

Léhato cardiace bl Lactalo pHi Conclusag

Al B Nomal ool H1wﬁnemb:>1%nﬁnemmbﬁm

||| I| 7:|.'|. -.51 ".'I..'I'.I,.-

B Alla * Narmal Nomal B metabolism compénsady
N : . ot Hlﬁﬂlhiﬁ.&E‘v’.ﬂ:ﬁﬁwﬁr .

'Hlpﬂwﬂan}a Sppe
Depressio miacardica E,&q}ie

F Iql'i | '.l“ |1.|'.,|.|||M-I- || |- I

T T




CHOQUE

TENRA IDADE (RN)
IDADE AVANCADA (> 35 anos)
GRAVIDAS
IMUNODEPRIMIDOS

> 25% sc adultos

QUEIMADOS > 30% sc criancas

EMBOLIA PULMONAR > 50%
FALENCIA DE MULTIPLOS ORGAOS




TRATAMENTO DO CHOQUE

OBJETIVO g > Oferta O,

DO, > 600
IC > 2,2

oud-4.5 (sepse)
< Lactafo

$a0, > 90%
Htc > 30%
pHi > 6,0
Albumina > 2




TRATAMENTO DO CHOQUE

Medidas gerais

Tratamento especifico

“Doenca de Base”




CHOQUE
I— Cardiogénico —I

Hipovolémico Distributivo

L Obstrutivo —I




CHOQUE

Ressuscitacao cardiorrespiratoria
Estabilizacao hemodinamica
Otimizacao da oferta/demanda O,
Tratamento da etiologia
Reversao das disfuncoes organicas
Novas formas de tratamento




CHOQUE

ABC
suporte basico
e
avancado de vida




CHOQUE

PRESSAO ARTERIAL
drogas vasoaftivas
FLUXO (DC)

drogas inotropicas
VOLUME




CHOQUE

30 - 50% HIPOTENSAO
ARTERIAL

> 50% CHOQUE







PA |

DC |
PVC | ~

POAP | HIPOVOLEMIA




PA |

DC |
PVC | ~

POAP | HIPOVOLEMIA

—-
VOLUME




EXPANSAO VOLEMICA

Cristaldides
NaCl 0,9%
Ringer Lactato




EXPANSAO VOLEMICA

Coloides
Albumina
Hidroxietilamido
Gelatinas
BIDUENES




EXPANSAO VOLEMICA

Eritrocitos




Esquema terapéutico: Pacientes cirurgicos de rotina

20
Somente o partir de uma perda de

sangue de 2,5 I[no caso de 2

& todos os pacientes cirdrg
_ de rotina) é requerida uma
concentrados. ;  administragdo adiciona
de hemdceas, —————— ‘ de albumina e FFP*

H&E% cmﬁfeﬁlm’d iié{ﬁ“é}rgﬁ . ﬁ@,ﬁlb&iﬁm& 5% 250m
. inasml esasm L o HEE
Q‘léﬁ steril 6% concentrado de heméceass

=

FFP: Plasma fres:c: cnngelndo 1 HES Amido Hldmxlehhcﬁ

-\.::




EXPANSAO VOLEMICA

Corrigir a hipotensao
Atenuar a taquicardia
Tratar a hipoperfusao




_ ¢ v
Pulinoney g 5Y3R
SISTEINICHE i




DROGAS VASOATIVAS NA SEPSE
Noradrenalina

M. Claud: Crit Care Med 2000; 28 (8): 2758 - 22855




EFEITO DE NORADRENALINA
NA FUNCAO RENAL

NaCl Nor Dopa Nor/Dopeé

MAP 8(+4 1045 77 Q+7
FC 575 504 65F 555
FG 959 098 10041 0811
Fluxo 1241208 922443 178184 1191175

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




DROGAS VASOATIVAS NA
D&tSika

N=328/23 UTIsAusttadia
Dopamina Eosho p

Creatinina 24'+144 24+147 N<
Dias UTI 13+14 1445 NS
Dias hosp. 291/ 3339 NS

Mortalidade 69% 66% NS

Crit. Care Med.2000;28:2758-2265b
Lancet 2000;356:2139-22483




DROGAS VASOATIVAS NA

SEPSE
Dopamina

‘N=328
Dopamine

- = = = Placebo
Log-rank p = 0-88

TR W SR (T ] S T T !, S T
0 200 400 600 800 1000 1200 1400
Time (h

ANZICS : Lancet 2000 ; 356 : 21392143




DROGAS VASOATIVAS NA

SEPSE
Dobutamina

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

| | mortalidade 60 dias !
50% p<0.05 15.7%

Crit. Care Med. 2000 ; 28 : 3396 - 334dd4
Crit. Care Med. 1998 : 26 : 1011 - 10089




DROGAS VASOATIVAS NA SEPSE
Dobutamina

Protocol group

P =0.0103

Control group

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




DROGAS VASOATIVAS NA SEPSE

Nor/Dobuta
Nor/Dobuta melhor:

- MenaBEWEL e
lesao tecidual

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




AVP EM PACIENTES COM CHOQUE
SEPTICO E CARDIOGENICO

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

» Estudo clinico,sepse
e 18 fase Inicial

» 44 fase tardia

e Fase inicial aum.

e Fase tardia dim.1/3

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




VASOPRESSINA E CEC

Martins, Araujo: Mestrado 2003




DROGAS VASOATIVAS NA SEPSE

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

*:)1

AM T

*RVS 1T

* Débito urin’ériot

* Necessidade dd DivA

Tsuneyoshi:Crit. Care Med 2001, 29: 487-
493

Malay: J Trauma 1999; 47(4): 6997033
Gildmith: Circulation 1998;98(2):187




DVA NA SEPSE
NORADRENALINA OU VASOPRESSINA

 Estudo clinico

* Noradrenalina substituido por vasopressina
mesma PAM

e Queda: IC, FC, consumo O 2

» Vasopressina nao substitui noradrenalina
na sepse

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




USO DAS DROGAS VASOATIVAS
NA CHOQUE CARDIOGENICO

 Dobutamina

e Dopamina

e Vasodilatadores
- Nitroglicerina
- Nitroprussiato de sodio
- Inibidores de ECA

* Antiholinesterasicos
- Amrinone

Web:J Am Coll Cardiol 2003;42(8):1387-8 i I\/I|Ir|none

Potapov: Ann Thoac Surg 2003; 76(6): 2112-4
Lehtonen: Clin Pharmacokinet 2004;43(3): 187-203




CHOQUE

PRESSAO ARTERIAL

FLUXO (DC)

VOLUME
ofimizacao volemia




Pos-cargsg

Debito

cardiaco

Contratilidadé requéencia
cardiaca







PA |

DC |
POAP >15 -

CONTRATILIDADE
DIMINUIDA




PA |

DC |
POAP >15 -

CONTRATILIDADE
DIMINUIDA

!,
INOTROPICOS




DOPAMINA

2 a 3 ug.kg-t.min- w

(Baixas doses)

4

INOTROPICO DISCRETO
NATRIURESE




DOPAMINA

4 a 10 pg.kg*.min-t ]
(Doses intermediarias)

3

INOTROPICO




DOPAMINA

> 10 pg.kg-t.min -1
(Altas doses)

N

VASOCONSTRICAO



DOPAMINA

CRONOTROPICO




DOBUTAMINA

5a 20 ug.kg-t.min-t

3

EFEITO CRONOTROPICO VARIAVEL
VASODILATADOR




NORADRENALINA

0,05 pg.kg t.min-t

4

POTENTE VASOCONSTRITOR EM
DOSES ELEVADAS




ADRENALINA

0,1 pg.kg t.min-t

N

ATIVIDADE 3 e O

AUMENTA O CONSUMO DE O, PELO
MIOCARDIO




Efeitos das catecolaminas sobre os receptores

Catecolamina alfa-1 a2 beta1  heta:2 DAT DA2
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PA |

DC |
POAP > 15
RPT >1500

tinotropicos  CONTRATILIDADE
DIMINUIDA

—
VASODILATADORES




Aces das principais drogas vasodilatadoras

Droga Mecanismo de acdo Dilatagdo venosa Dilatacdo arterial
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CHOQUE

DEBITO

CARDIACO ¥ Contratilidade

+ Pdz-carga

Mormal

/ ¥ Contratilidade
4 Pas-carga

PRE-CARGA,

Curvas de Frank-SEaalrmgg



PA |

DC |
PVC |
POAP |

+ inotropicos

+ vasodilatadores




CHOQUE

PA |

DC |
PVC |

POAP |
HIPOVOLEMIA

+ inotropicos
+ vasodilatadores




PA |
DC ! )

PVC | HIPOVOLEMIA

POAP ! -

+ inotropicos
+ vasodilatadores +VOLUME




CHOQUE
HIPOVOLEMICO

Expansao volémica

l -
Substituicao




CHOQUE CARDIOGENICO

»Controle das arritmias
»Pressoes de enchimento
elevadas se houver
disfuncao diastolica
»notropicos
»Vasodilatadores se nao
houver hipotensao




CHOQUE CARDIOGENICO

»>\Vasopressores para
elevar a pressao
diastodlica na raiz da
aorta

» AssIsténcia
circulatoria mecanica




Trabatho do VE

bndarto dho miocirdic
et 31| rl-'lrj-n:||.||.-:

Froessao diastélica final o ventriculo exprerdn

N Representacdo esgquemdtica.da curva de Frank-Starling
e pacientes oo chague carciopénioo apds infarta do miiocdradio,



INDICACOES

Chogue Cardiogénico

|IAM anterior extenso
Complicagcbes mecanicas
Doenca valvular
Miocardite viral

Baixo debito pos-op.
Arritmias

Angina instavel




CRITERIOS

Choque Cardiogénico

¢ |C < 2l/min/m?

e RVS > 1500 dyn/seg/chm

* Hipotensao = PAS< 90 mmHg
» Hipoperfusao tecidual

* Diurese < 20 ml/h em 2 horas




OFERTA / DEMANDA G,

Determinantes

Oferta Demanda

Anatomia da artéria FC

coronaria ,
Pre-carga

Autoregulacao da reg PoOs-carga
vascular coronaria

Contratilidade

Gradiente de perfusao
diastolica

Tempo Diastolico




INSUFICIENCIA VENTRICULAR ESQ

| Ejecéao ventricular

Ativacao baroreceptores

@ t Liberacao de catecolg

Demanda

t Pds-carga (RVS)
f t Consumo O,
oterta t Pré-carga (PD, VE)

| Débito Cardiaco




INSUFICIENCIA VENTRICULAR ESQ

| DC . ~
| Pressao filtracao glomerular

Ativacao renina-angiotensinaaldosteron:
Hipervole Reabsorciio Ni

Demands: Pré-carga (PC, VE) t t Pos-carga

t + Demanda de C

11 DC
R =@

| | Oferta O,
t 1 Pressao artéria pulmons

Edema Pulmonar




INSUFICIENCIA VENTRICULAR ESQ

Edema pulmonar

ipoia g

| | Contratilidade

Demandze

Metabolismc

anaerobio
Producéao acido

. latico .
Ofert Acidose tecidual
: Anoxia tecidual




DIASTOLE

Balao Insuflado

Aumenta pressao diastolica:
70%

t Perfusao coronaric

t Pifisao Tiss

t Oferta O,




SISTOLE

Balao desinsuflado

Diminuicao pressao sistolica
15%

! Impedancia ejecao VE

| Pbés-carga




EFEITOS
Equilibrio
Oferta Demanda

T VS
t DC 10 - 15%
I PCP 10 - 15%

PAM
RVS nao mudancas significativas




BALAO INTRA-AORTICO

Choque cardiogénico
Baixo débito cardiaco na saida
da circulacao extracorporea
Angina instavel
Arritmias graves, sem resposta
ao tratamento medicamentoso

Cardiopatia terminal




BALAO INTRA-AORTICO

IC < 2 L/min/m2

PAS < 90 mm Hg

PAE > 20 mm Hg
Diurese < 20 mL/h
RVS > 1500 dyn/s/cmb




BALAO INTRA-AORTICO

A Sistole

Curva de pressao
a

d

b

Diastole

B i

Pertil

T

-




BALAO INTRA-AORTICO

tpressao diastolica media
tperfusao coronariana

toferta miocardica de oxigénio
tindice cardiaco

Ipos-carga do ventriculo esquerdo
Jdemanda de oxigénio
dresistencia vascular periférica
dresistéencia vascular pulmonar




BALAO INTRA-AORTICO

Insuficiéncia aortica
Disseccao aortica
Aneurisma aortico
Sindrome de Marfan




BALAO INTRA-AORTICO

Isquemia do membro inferior
Disseccao da art. iliaca e aorta
Embolia

Rotura do balao

Infecao

Trombocitopenia




USO DE BIA

EUA
OUTROS

19 636
10/

Choque cardiogénico% 18,9

20,5

Angiplastia%o 21.1

11 8 Cohen:Eur Heart J 2003; 24 (19):17€

Pré-op.% 15.9




USO DE BIA EM CIRURGIADE R

* Revascularizacao miocardica

e Dez centros; 1995-2000

 N=29961;BIA 2678 (8,9%

e Variacao de uso 5,9-16,4%

e Préop. 3,6-13,7%

e Intra-op. 1-5,2%

« Aumento de uso em 6 anos 47%
Baskett: Ann Thorac Surg 2003; 76(6):198




USO DE BIA NO PRE-OP. DE R

1dicacoes: FE < 40%; | tronco >70%, angina instave
N=52

ldiapré 1hpré poé-

Baixo débito ¢.% 19 19 60
DVA % 23 32
Retirada BlIA(dias) 1,3 0,6
Mortalidade h. 6

Christenson:Eur J Cardiothorac Surg 1997;1




CHOQUE DISTRIBUTIVO

» EXpansao volémica

» |notropicos

» \Vasopressores se
PAmédia < 60 mmHg

» Antimicrobianos (sepse)




CHOQUE OBSTRUTIVO

» Desobstrucao
Pericardiocentese

Drenagem pleural

Tratamento da embolia
pulmonar

Volume/inotrépicos




REDUCAO DEMANDA (VO.)
Sedacao
Analgesia < ftrabalho
Assisténcia ventilatoria

Tratamento da febre (< catabolismo)

AUMENTO DA OFERTA (DO,)
> DC (inotropicos)
> Hb (9 ==»11,5 > DO, 30%)
> Sat O, (pa0O, 60 ==y 90 > 7% sat)
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sobreviventes sem insuficiéncia organica

Shoemaker et al (1989)




ANAFILATICO : adrenalina
HEMORRAGICO : sangue, cirurgia
HIPOTIREOIDISMO : t4

INSUF. ADRENAL : corticoide
SEPTICO : antibidticos, cirurgia
PNTX HIPERTENSIVO : drenagem
TAMPONAMENTO : drenagem
TROMBOEMBOLISMO : trombolise




Diagnosftico

10 - 209% : cefaleia, confusao, sincope

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

Tratamento: 02 100%
camara hiperbarica




Tratamento Etiologico
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Lesoes valvares agudas

mitral

aortica

traumatica infecciosa




Infarto agudo do miocardio




Subgrupos clinicos e hemodindmicos no infarto agudo do miocardio

Subgrupo Caracteristicas Mortalidade
Killip clinicas hospitalar

Subgrupo Caracteristicas Mortalidade

Forrester hemodindmicas hospitalar
| PCP<18,1C>22 %
I PCP>18,IC> 2,: 9%

1 EF'CF“*: T-H lE < Z . ii".i’m

I\ PCP>18,1C<22 51%

e
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DISPOSITIVO DE ASSISTENCIA VENTRICULA

Y s S

Canulas o

DAV s @ |
Thoratec ,
L



SUPORTE CARDIOPULMONAR

.




Sobrevida hospitalar
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osicao dos grandes




CHOQUE

NTA : dialise
HIPERVOLEMIA : hemofiltracao
SARA : assisténcia ventilatoria
DISFUNCAO INTESTINAL : nutricdo
enteral ou parenteral prolongada




CHOQUE

ANTICORPOS MONOCLONAIS:
modulam resposta inflamatoria

INIBIDORES ACIDO ARACDONICO:
modulam resposta inflamatoria
INIBIDORES DA ENDORFINAS:
revertem hipotensao refrataria
BLOQUEADORES CANAL DE CALcIO
DROGAS ANTIOXIDANTES




TRATAMENTO ALTERNATIVO

| @ Péptideo téoxico

* INIBIGAO DA TRIPSINA
INIBIGAO DA CALICREINA
INIBIGAO DA PLASMINA
INIBIGAO DAS PROTEASES LEUCOCITARIAS E LISOSSOMAIS
INIBIGAO DO SISTEMA DE COAGULAGAO







emogoes.

Como era hom encontrélla naquela UTI. Em meio a todo

aqueleﬂ sofrimento, ouvi-la era un alento, mesmo quando as noti-
cias nao aram boas. Sua competéncia nos trazia seguranga. Sua VOZ
calma & seu jeito maternal nos envolviam com carinho, com ternura

g nos confortava.
Aeredito que tudo isso possa ser resumido em apenas uma

palavra - AMOR. Amor com que voce 38 dedica a Medicina. Amor gue

voce congegue transmitir as pessoas, com sinceridade e naturali-
dade. Este sentimento maior nos une ao Criador. Aquelss que con-
seguen transmiti-lo verdadeiramente sao Jeus mensageiros - 08
chamados ANJOB. E assim que eu a vejo, como um anjo que veio nos

auxiliar naquele momento dificil de nossas vidas.




VASOPRESSINA

HIPOTALAMO

*? E//

Armazenamento

4 GOODMAN & GILMAN, 1996
Sintese




USO DAS DROGAS VASOATIVAS
NA CHOQUE NEUROGENICO

Levels of Injury and

Extent of Paralysis e Falta de |ibera(}éO de
noradrenalina pelo sistema simpat

CE
U
iquadriplegia)

* Droga de escolha-noradrenalina

|r11H'
(paraplegia)

1 ey Stevens:J Neurosurg Anesthesiol. 2003;15(3):2
mr::'”w , " ' Bilello: Arch Surg 2003; 138(10):1127-9




ADESAO LEUCOCITARIA E SIRS

Mandel e Novick: Pentoxifylline and leucocite funabn




0 1 2 3 4
Respiration oy S -
P 400 <400 < < st .
s g E With respiratory ~ With respiratory
support support
Coagulation )
Platelets (x10°/mm?) >150 <150 <100 <50 <20
Liver
Bilirubin (mg/dL) <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0
(umol/L) <20 20-32 33-101 102-204 >204
Cardiovascular . . —
Hypotension No hypotension MAP <70 mm Hg  Dopamine <5 Dopamine >5 Dopamine >
or dobutamine or epi <0.1 or epi >Q.l
(any dose)® or norepi <0.1° or norepi >0.1°
Central Nervous System "
Glasgow Coma Score 15 13-14 10-12 6-9 <
oo 2.0-3.4 3.5-4.9 >5.0
Creatinine (mg/dL) <12 1.2-1.9 2.0-3. 54, 5.
(umol/L) <110 110-170 171-299 300-440 >440
or urine output or <500 mL/day or <200 mL/day

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




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

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




SEPSE E FMO

O survivors

@ noN-survivors

MOF3 MOF4 MOF5

Graph 2Muitiple Organ Failure (MOF) in septic patients during the first five
days of the stay at the 10U (p-values can be seenintable? - difference between
the two groups wes statistically importart all days)

Dragosavac D, Dragosavac S,1998




SIRS
Monitoracao

* Cateter SwanGanz

* Oferta e consumo de O2
* Acido latico

* Tonometria gastrica

* Culturas

Int. Care Med. 2000 ; 26 : 1272L2281
Crit. Care Med. 1999 : 27 : 12251L2299




SEPSE
SWAN-GANZ

¢ C“,r"CO, N=1010 E%Eiﬂ?ﬁ;:“?‘mﬁ::;)“; ~ Encaixe do limen distal
* Mortalidade 41,1vs56,8% ( p=0,35)
e Custo 138 20vs 148 19(

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

* Clinico, sepse, N=676
* Mortalidade 59 vs 61%

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




blood
lactate

SIRS E ACIDO LATICO

| MOF
60
150,54+27,35 i
50 1,0
40| 0,8]
1 | o7+1,00 TT—no | ]
30 31,94+19,15 0,6 0,63+0,96 = 0,61+0,94
20| 0,4
1 17,86+12,59 |
10 0.2
1 2! 3 1 2 3
days days

Figure 6. Blood lactate lewvels in 30 post-
operatory surgical patients during the
first three days, mean values and stan -
dard dewviations (mg%o)

Figure 7. Multiple organ failure (MOF) during
the first three days in 30 post-operatory surgical
patients, mean values and standard devations

Dragosavac S, Dragosavac D: 1996




SEPSE E LACTATO

O survivors

@ non-survivors

Graph 1. Blood lactate levels (mmoal/l) in septic patients during the first five
days of the stay at the ICU (p-values can be seen in tablel - 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>10mg% CPR<1Img% p

| resp 65 28,8 <0,05
| 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 GASTRICA

Oesophagus

Tonometer
lumen

Stomach

Suction
port

0

Universal

"?-' adaptor

3-way stopcock

Suction

holes Tonometer balloon




SIRS
Tratamento

* Controle de infeccao, necrectomia

* Reposicao de volume

* Drogas vasoativas

* Suportes : ventilatorio, dialise, nutricac

* Tratamento coadjuvante: pentoxifilina
antioxidantes, imunoglobulinas, AT IlI,
azul de metileno, LN\, oaieenmaa C,
N-acetilcisteina...




SEPSE
TRATAMENTO PRECOCE

EARLY GOAL-DIRECTED THERAPY IN THE TREATMENT OF SEVERE SEPSIS AND SEPTIC S

Mortalidade
30,5vs 46,5

Rivers:N Engl J Med 200
345(10):1368-77

), central s




LESAO TECIDUAL CITOTOXICA

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




SIRS

Reposicao de volume
Metaanalise 17 trabalhos / 814 pacientes

* Nao ha evidéncias de menor mortalidade em
paciente reanimados com coloid

* Pacientes traumatizados reanimados com
cristaldoides menor mortalidade

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




SEPSE
CONTROLE DA GLICEMIA

INTENSIVE INSULIN THERAPY IN CRITICALLY ILL PATIENTS

esk . 3 ‘E'E':\wmwwm,,,,., N = 154¢
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Days after Admission Days after Admission

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




CORTICOIDES EM CHOQUE
SEPTICO

o

N 41
il * 22 Hidrocortisona
100 mg, 8/8h
gesedl * 19 Controle

@
z
2
|
;

00
90
BO
70
60
S50
40
30
20
10

0

2 46 8101214 16 18 20 22 24 26 28

Bollaetr et al.:Crit.Care Med. 1998,26:6456690




SIRS
Ultrafiltracao

UF Controle p

Mortalidade 14 d SYAL 50% NS
FMO 2,5+0,94 2,9+0,85 N¢

Crit. Care Med.1999:27:209622044




ULTRAFILTRACAO E SEPSE (N = 30)

B Control
@ Filtered

0 6 10 15 20 25 30 35

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




PENTOXIFILINA NA SEPSE

* Dose 300 mg bolus
1,5 mg / kg -Sodiesstereqpaa

Dragosavac 2003




PENTOXIFILINA NA SEPSE

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

TNE-a x iSOFA

Mort.: P O/7 vs 2/6
Dragosavac 2003
Sepse adultos:N=51
Mort. P41% vs 54

StaubachArch Surg
1998;133(1):94-100




SEPSE
PROTEINA C ATIVADA

", Drotrecogin alfa activated

T
—

1 (%)

iy,
e
e

o
£
=
Lfl

=

14 21
Days after the Start of the Infusion

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




SEPSE
PROTEINA C ATIVADA

", Drotrecogin alfa activated

T
—

1 (%)
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14 21
Days after the Start of the Infusion

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




ANTICORPO MONOCLONAL
E SEPSE

1.0
0.8
0.6

0.4

©
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0.2

0
0 3 6 9 12 15 18 21 24 28

N Engl J Med 1991;324:429-36




IMUNOTERAPIA E SEPSE

|
|

60
1 IL-1ra + TNFsr n=6

—

40 -

:
:
:
:

20 4

VEHICLE CONTROL n=6

0 <

0 1

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




N - ACETILCISTEINA E SEPSE

Phagocytosis activity
FL-1 hel
800 | [ eight]

O NAC low (control)
B NAC high

500

400 ¢

300

200

100
S -
0 .

1

Heller: Crit Care Med 2001:29:272276




ANTITROMBINA I

Survivors (n=8) Nonsurvivors [n=5)

% Antithrombin I % Antithrombin Il
150 150 +

130 + 130 S

110 5 1Mo q

90 90

70 H 70 ~
I
50 + 50 ~ -

33 - T | T ! 3':'.' - 1 T
Sepsls Week ! Week 2 Discharge Sepsis Week 1 Discharge

20 - 20

Schuster: Intensive Care Med 1993:19:516-S18




SIRS
AT Il

Nao ha evidéncias clinicas de melhora da

sobrevivéncia em pacientes septict

Int Care Med 1993 ; 19 : S165S188




SIRS
Imunoglobulina

* Dose: 0,3 mg / kg / dia ; 3 dias, infusao
* Nao muda mortalidade

* Diminui neuropatia

* Custo alto

Int Care Med 1997:23:114411449




SIRS
Azul de metileno

* Dose: 3 mg/ kg
* Estudos clinico:
- Melhora hemodinamica
- Plora resipiratoria
PaO2/Fi02 229,2 64,5} 162,2 44.1

Int Care Med 1995 ; 21: 102710631




VENTILACAO MECANICA
NA SARA

* Volume 4-8 ml/kg
PEEP otimizada
Pressao controlada
Pressao limitads
Hipercapnia permissiva
POsIcao prona
Recrutamento
 Oxido nitrico

Barbas:Resp Care Clin N Am 2003;
* EMCO 9(4): 401-18 (40/40)

PovoaActa Anaesthesiol Scan 2004;
48(3):287-93 (60/45)




CURVA PRESSAQO/VOLUME
PEEPs SERIADOS/MELHOR
COMPLACENCIA

Cst SatO; Pplat

20,71 88 16
18,12 87 17
18,12 88 19
18,12 88 21
18,12 89 23
24,12 90 24
24,12 91 26
26,36 94 27
20,71 85 32

T
16 18
Pplat (cmH;0)

VALOR DE PEEP IDEAL ENCONTRADO :

Mazzonetto, Dragosavac: Mestrado 2002




VENTILACAO MECANICA NA SARA

* Hickling : Int Care Med 1990;16:372-377
Hickling: Crit Care Med 1994;221568-1578

N=50, hipercapnia mortalidade.6%
APACHE 39%
N=53, prospectivo,randomisado
hipercapnia mortalidade 26,4
ventilacao convencional 8%

e 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%
ventilacao convencional %O

* Carvalho:Hemodinamica e hipercapnia: Am J Crit Care Med
1997; 156(5): 1458-1466




Amato:Estratégia protetora

obrevida (28 dias)
(mortes durante hospitalizagio)

p = 0.00005 (Cox)*

(" ajustado para o0 APACHE J! de base)

| I
10 20

Dias apos a randomizacao




VOLUME GRANDE/PEQUENO

(Nao refere PEEP, N=116)
Brochard:AmJ Resp Crit Care Dis
1998;158:1831-1838

eees==== Gtandard ventilation (n = 58)
————— Pressure limitation (n = 58)

Survival rate (%)

o ' 10 20 30 40 S0 60
Days upon study

Figure 5. Survival curves in the two groups using the Kaplan-Meier
analysis.




VOLUME GRANDE/PEQUENO

(PEEP nao definida, N=120)
Stewart TE et al.N Engl J Med 1998
338:355-361

— Control group

- Limited-ventilation
group

S | NI

2
©
-
g
>
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| ] |

I I
40 60 80 100 120
Days in Study




REPOUSO PULMONAR

Fig. 9-11. ECCO2-R.

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

ECCO2 mortalidade 43%
Convencional 52%

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%




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




PRESSAO CONTROLADA
VOLUME CONTROLADO
NA SEPSE

FHDngiDz

Dragosavac; Mestrado 2002




MATERIAL E METODOS

Bl v s
P T




FOTOMACROSCOPIA DOS PULMOES
APOS VENTILACAO MECANICA




FOTOMICROSCOPIA DO TERCO MEDIO
PULMONAR




PENTOXIFILINA vsPaO,/FIO,

Tempo (dias)

Dragosavac 2003




HIPERTENSAO PULMONAR
E OXIDO NITRICO

T
it
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m
l
o
<
=
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I
15

Tempo (min)

Faro 2004




HIPERTENSAO PULMONAR

—e— NAo-tratado

—s— [ndometacina
—_—— e
——

zosentan
zoxibeno ’ {
3 T .

e

: : > : 1
ok ! + O & Ry
CT I T L

51
Tempo (min)

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




CURVA PRESSAQO/VOLUME
PEEPs SERIADOS/MELHOR
COMPLACENCIA

Cst SatO; Pplat

20,71 88 16
18,12 87 17
18,12 88 19
18,12 88 21
18,12 89 23
24,12 90 24
24,12 91 26
26,36 94 27
20,71 85 32

T
16 18
Pplat (cmH;0)

VALOR DE PEEP IDEAL ENCONTRADO :

Mazzonetto, Dragosavac: Mestrado 2002
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MONITORIZACAO HEMODINAMICA INVASIVA

VANTAGEM DE USO NA SEPSE

» Estudo clinico, sepse, N=1010 |§ (i
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- Mortalidade 41,1 vs 56,8% ( p=0, SRR
e Custo 138 207 vs 148 190

 Estudo clinico, sepse, N=676
* Mortalidade 59 vs 61%

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




MONITORIZACAO HEMODINAMICA INVASIVA

VANTAGEM DE USO

 Estudo retropsectivo 360 (SG) vs

* Mortalidade hospitalar 36,7% vs 27§

» Condutas baseadas nos dados de S(
heterogenas

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




MONITORIZACAO HEMODINAMICA INVASIVA

POS-OPERATORIO DE CIRURGIA CARDIACA

Indice cardiaco

Dragosavac, Araujo, Terzi, Vieira:
Arg Bras Cardiol 1999;73:129-133
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POS-OPERATORIO DE CIRURGIA CARDIACA
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Dragosavac, Araujo, Terzi,
Vieira:
Arg Bras Cardiol 1999;73:129-




MONITORIZACAO HEMODINAMICA INVASIVA

CORRELACAO ENTRE PVC E PCP

Dragosavac, Araujo, Terzi, Vieira:
Arg Bras Cardiol 1999;73:129-
133




