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RESUMO

Objetivo: Revisdo sobre os principais marcadores
laboratoriais de suporte para o diagnéstico do choque
séptico.

Métodos: Foram pesquisados livros e artigos

cientificos, com enfoque nos assuntos abordados,
publicados no periodo de 1989-2005.

Conclusao: Os marcadores laboratoriais sdo tteis
na avaliacdo do choque séptico, auxiliando no diag-
nostico e na deteccao precoce de disfungdes organi-
cas. No sangue e na urina destes pacientes se refletem
as alteragdes biofisico-quimicas que se operam nos
tecidos, na vigéncia da deficiéncia circulatéria dos
chocados. A andlise laboratorial pode revelar a maio-
ria das alteracdes fisiopatolégicas.

_ UNITERMOS: MARCADORES BIOLOGICOS; CHOQUE
SEPTICO; TECNICAS E PROCEDIMENTOS DE LABORATORIO.

ABSTRACT

Objective: Review on the main laboratory markers in
the diagnosis of the septic shock.

Methods: The authors revised books and scientific
goods, with focus in the approached subjects, published in
the period of 1989-2005.

Conclusions: The laboratory markers are useful in the
evaluation of the septic shock, aiding in the diagnosis and
in the precocious detection of organic dysfunctions. In the
blood and in the urine of these patient are reflected the
alterations biophysical-chemistries in the tissues, in the
validity of the circulatory deficiency of the shocked
ones. The laboratory analysis can reveal most of the
physiopathologic alterations.

KEY WORDS: SHOCK, SEPTIC; BIOLOGICAL MARKERS;
LABORATOTY TECHNIQUES AND PROCEDURES.

INTRODUCAO

Independente da etiologia, o evento fisiopa-
tolégico primario no choque é a hipoperfusao
tecidual, levando a hipéxia, a acidose e a
disfuncao organica®?.

No choque séptico a sindrome é provocada
pela presenca de toxinas bacterianas na circu-
lagdo. Embora possa ser produzido por toxinas
de qualquer bactéria e até mesmo de virus
ou fungos, é principalmente provocado pelo
lipopolissacarideo (LPS) derivado da desintegra-
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c¢do da membrana celular de bactérias gram-
negativas®.

O processo inicia-se com a infecgado, fendme-
no microbiano caracterizado por uma resposta
inflamatéria a presenca de microorganismos
(bactérias, virus, fungos e outros agentes) ou a
invasdo de um tecido estéril de um hospedeiro
pelos mesmos. O insulto infeccioso produz uma
SRIS (Sindrome da Resposta Inflamatéria Sis-
témica), semelhante aos nao-infecciosos®.

Quando a SRIS é resultado de uma infec¢ao
comprovada, o termo sepse esta indicado. Nesta
circunstancia clinica, o termo sepse representa
uma SRIS na presenca de infecgdo.

A sepse associada com disfuncdo organica,
hipoperfusdao ou hipotensdo resultard numa
sepse grave. Hipoperfusdo e anormalidades de
perfusdo podem incluir, mas ndo serdo limitadas
a: acidose lactica, oliguria, acidose metabdlica,
hipoxemia e diminuicdo do nivel de consciéncia
ou sinais e sintomas de meningite®.

O choque séptico nada mais é do que um
subcenario da sepse grave, sendo definido como
sepse associada a hipotensao que persiste apesar
da reanimacao fluidica adequada acompanhada
de hipoperfusao ou disfuncao orgéanica®.

O denominador comum na sepse e choque
séptico é uma inflamagao sistémica que envolve
principalmente a microcirculacdo, provocada
pela ativagdo do endotélio, que passa de um es-
tado normal anticoagulante para um estado pro-
coagulante, com aumento na adesividade dos
leucécitos e plaquetas®.

O paciente séptico apresenta alteracdes me-
tabdlicas decorrentes de produtos liberados pe-
las bactérias ou de substancias sintetizadas pelo
organismo para combater o agente agressor®. As
alteracdes na microcirculacdo sdo centrais na ins-
talacdo do cenario das alteragbes metabodlicas
nestes pacientes®.

Na vigéncia do choque séptico muitos me-
diadores humorais sdo liberados na reagao infla-
matoria, tais como citocinas, enzimas, meta-
boélitos teciduais, etc. Essas substancias podem
ser utilizadas como marcadores de choque sépti-
co, que favorecem um diagnoéstico precoce,
dentre eles destacamos: Citocinas, Proteina C
Reativa, Procalcitonina, Oxido Nitrico, Acido
Latico, Creatinina, Bilirrubina e Troponina I.

CITOCINAS

Ap6s a inoculagao de endotoxinas, vérias cé-
lulas do organismo comegam a liberar na circu-
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lagdo sanguinea pequenas proteinas (citocinas)
que induzem respostas por meio da liga¢do a re-
ceptores especificos®?). A seqiiéncia classica é a
liberacao do fator de necrose tumoral (TNF-a)
seguido das interleucinas 1 (IL-1), 6 (IL-6) e
8(IL-8), que sdao chamadas citocinas pré-inflama-
torias®.

As citocinas TNF-a e IL-1 sdo os principais
mediadores end6genos da resposta inflamatoria.
Possuem atividades semelhantes e sinérgicas,
apesar de estruturalmente diferentes®!®. Em
aproximadamente uma hora, ambos sdo secre-
tados em grande quantidade na circulacao, cau-
sando efeitos locais e a distancia. Sdo altamente
toxicos, mas necessarios para alguns mecanismos
de defesa, por isso, devem ser reguladas em di-
ferentes niveis. Uma ou outra pode induzir a
leucocitose através da estimulacdo da medula
Ossea®.

Altos niveis de TNF-a livre estdao associados
com morbidade e aumento da mortalidade no
choque acompanhado de bacteremia por bacilos
gram-negativos®?. E uma citocina importante
que ativa a contencdo da infecgdo local, mas in-
duz choque se liberado sistemicamente. Uma vez
que a infec¢do se dissemina para a corrente cir-
culatéria, os mesmos mecanismos por meio dos
quais o TNF-a reprime a infeccdo local com
tanta eficiéncia, tornam-se catastréficos.

A liberagao sistémica de TNF-a causa va-
sodilatacdo e perda de volume plasmatico, devi-
do a um aumento da permeabilidade vascular,
conduzindo ao choque. No choque séptico, a co-
agulacdo intravascular disseminada (CIVD) é
igualmente deflagrada pelo TNF-a, levando a
formacdo de coagulos nos pequenos vasos e ao
consumo de proteinas da coagulacdo, de modo
que o paciente perde a capacidade de coagular o
sangue de maneira apropriada. Tal condigao leva
freqiientemente a faléncia dos o6rgaos vitais,
como rins, figado, coragdo e pulmdes, que sado
rapidamente comprometidos pela insuficiéncia
de perfusdao normal 3.

A interleucina-1 (IL-1) promove, em condi-
¢Oes normais, a ativagdo e maturacdo linfocitéaria,
mas se comporta como mediador humoral da-
noso no choque séptico quando é liberada em
niveis elevados, provocando hipermetabolismo
intenso e alteragdes sangiiineas: protedlise mus-
cular, febre, hipermetabolismo, proliferacao de
neutrdfilos e linfocitos®.

Virtualmente todas as células do organismo
podem produzir a IL-6, porém, os mondcitos,
macroéfagos e as células endoteliais sdo os princi-
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pais produtores durante a sepse, enquanto o
TNF-a, a IL-1 e a endotoxina sdo os estimulan-
tes™®.

A IL-6 possui uma atividade variada, entre
as quais o crescimento e diferenciacao de células
T e B, produgdo de proteinas de fase aguda e fe-
bre®. Talvez, a principal fun¢do da IL-6 in vivo
seja sua capacidade de induzir a sintese de pro-
teinas de fase aguda pelos hepatocitos®.

Embora, no grupo das interleucinas, a mais
importante seja a IL-1, estudos recentes415 es-
tdo relacionando os niveis mais altos de mortali-
dade a presenca de niveis aumentados de IL-619.

PROTEINA C REATIVA - PCR

A proteina C reativa (PCR) é uma proteina de
fase aguda produzida pelos hepatécitos apds um
estimulo de mediadores inflamatérios, como a
IL-6 e IL-8019)

A elevacdo das chamadas proteinas de fase
aguda é importante para o diagnéstico e mo-
nitoramento da evolucdo do processo infec-
cioso. Elas incluem: alfa 1-antitripsina, glicopro-
teina 4cida, haptoglobina, ceruloplasmina, fibri-
nogeénio e proteina C reativa. A PCR é a proteina
de fase aguda que se eleva mais rapidamente e
que retorna ao normal mais precocemente com o
sucesso da terapia®?. Ela pode ter propriedades
pro e antiinflamatoérias®.

Ao contrario das citocinas e procalcitonina,
os niveis plasmaticos de PCR atingem seu pico
apds 24-36 horas, havendo certo retardo para
diagnosticar-se choque séptico em suas fases ini-
ciais(819).,

E provavelmente o marcador mais freqiien-
temente utilizado para determinar a presenga e
dimensionar a gravidade da rea¢do inflamatéria.
Enquanto alguns autores encontram uma asso-
ciacdo com a severidade da sepse e choque sépti-
co®2) outros questionam o valor da PCR eleva-
da no diagnéstico da sepse e na estratificagdo de
sua gravidade.

PROCALCITONINA (PCT)

A PCT é um pré-peptideo do hormoénio cal-
citonina, o qual normalmente é produzido pelas
células parafoliculares da glandula tiredide®?.
Em individuos sadios, os niveis circulantes de
PCT sao muito baixos (<0,1 ng/ml). Em pacien-
tes com sepse, os niveis plasmaticos aumen-
tam substancialmente, algumas vezes acima de
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véarias centenas de nanogramas por mililitro®®.
Em pacientes com choque séptico, aumentando
até 100-10.000 vezes. Os valores de PCT relata-
dos no inicio do choque séptico sdo os mais ele-
vados em comparacdo com outras categorias de
inflamacgao®”,

No estudo de Harbath e cols. (2001) com 78
pacientes, o ponto de corte da PCT em 1,1 ng/ml
resultou em uma sensibilidade de 87% e uma
especificidade de 78% para diferenciar os pa-
cientes com SRIS daqueles com sepse, sepse se-
vera e choque séptico®. Niveis persistentemen-
te elevados na concentragdo de PCT associam-se
a mau prognoéstico®242),

A PCT correlaciona-se estreitamente com a
gravidade da sepse e disfuncao organica.

OXIDO NITRICO (NO)

O 6xido nitrico € um vasodilatador endégeno
que é produzido pelas 6xido nitrico sintetases
(NOS). Atualmente sao conhecidas trés isoformas
de NOS: neuronal, induzivel e endotelial, sendo
cada uma delas codificada por genes diferen-
tes),

Duas dessas isoformas da NOS, endotelial e
neuronal, sdao expressas constitutivamente em
condi¢des normais e sdo denominadas coletiva-
mente de 6xido nitrico sintetases constitucionais
(cNOS). Tem sido sugerido que a superproducao
da forma induzivel (iNOS) contribui para a
vasodilatacdo e hipotensdo observadas nos pa-
cientes com choque séptico®. O gene da iNOS é
induzido em quase todos os 6rgaos e em multi-
plas células durante a endotoxemia®.

A hiperproducao de NO pode contribuir para
a faléncia circulatéria, disfung¢do miocardica, le-
sdo organica e ultimar o desenvolvimento da
disfuncao de multiplos 6rgaos (DMO)®.

ACIDO LATICO

O acido latico (lactato), um intermediario do
metabolismo dos carboidratos, é derivado predo-
minantemente do musculo esquelético, cérebro
e eritrocitos. A concentracdo sangiiinea é depen-
dente da taxa de producdo e taxa de metabolis-
mo do figado e rins®.

No estado de choque, a acidose ocorre devi-
do a ma oxigenacdo tecidual. A acidose l4tica ndo
é incomum e pode levar a uma taxa de mortali-
dade superior a 60%, que pode chegar a 100%
quando combinada com a hipovolemia®.
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Dosagens seriadas de lactado sao realizadas
no acompanhamento terapéutico do paciente
e seus niveis devem ser mantidos inferiores a
2,0 mmol/L ou 18,9 mg/dL, dependendo da
metodologia utilizada. Nao existe uma concen-
tracdo uniformemente aceita para o diagnostico
de acidose latica, mas concentracdes acima de
5 mmol/L e ph <7,25 indicam uma acidose latica
significativa®).

A elevacao do lactato sangiiineo em pacien-
tes criticos normalmente é interpretada como um
sinal de perfusao tecidual inadequada. No estu-
do de Suistomaa et al.??), a hiperlactatemia pre-
sente no inicio do quadro de choque esteve asso-
ciada a uma maior mortalidade do que a hiper-
lactatemia que se desenvolveu tardiamente.

ELETROLITOS

O papel dos eletrdlitos no organismo é bas-
tante variado. Entre as varias funcbes destaca-
mos: manter a pressdo osmotica e a distribuigao
de dgua nos vérios compartimentos do corpo,
manter o pH fisiolégico, e regular a fungao apro-
priada do coragao e musculos®?.

Sodio (Na*)

O so6dio é o céation que estd em maior con-
centracdo no meio extracelular e é responsavel
por quase a metade da osmolaridade plasma-
tica. A concentracdo sérica varia entre 135 a
145 mmol /L1739,

O mecanismo de transporte do sédio é cha-
mado de bomba de s6dio. Uma das fun¢des mais
importantes desta é a de impedir o intumesci-
mento continuo das células®b.

No choque séptico, a partir do momento em
que a célula deixa de receber seu suprimento nor-
mal de oxigénio, ocorre alteracdo do metabolis-
mo aerdébico normal da célula para a forma
anaerdbica, causando a reducdao do numero de
moléculas de ATP (Adenosina Trifosfato) neces-
sadrias ao acionamento normal da bomba de
s6dio. O ndo acionamento da bomba de s6dio faz
com que o sodio fique dentro da célula, levando
a séria alteragdo do potencial de membrana e ao
ingresso de 4gua para o interior da célula (edema
celular)®.

Valores de s6dio inferiores a 120 mmol/L
resultam em fraqueza e valores entre 90 a
105 mmol/L em sinais e sintomas graves de com-
prometimento neurolégico, tais como nausea,
cefaléia, letargia, confusdo, coma e insuficiéncia
respiratoria®l?2),
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Potassio (K*)

O potassio é o cation que estd em maior con-
centracdo no meio intracelular. O baixo teor no
liquido extracelular se deve a atividade da bom-
ba de sédio, localizada na membrana celular, que
expulsa o s6dio das células, enquanto promove
a captacgao ativa do potassio®0.

Os valores séricos esperados devem situar-se
entre 3,5 a 5,1 mmol/L#%32),

A acidose metabolica, presente no choque
séptico, faz com que ocorra um aumento na con-
centragao sérica de potdssio, resultante do movi-
mento do potdassio intracelular para o extrace-
lular@7:30),

A hipercalemia (aumento na concentragao de
potéssio), geralmente assintomatica, ¢ uma emer-
géncia médica quando os niveis de potéssio sdo
superiores a 6,5 mmol/L, devido ao alto poten-
cial arritmogénico, podendo causar arritmias car-
diacas letais®3%,

Calcio (Ca*™)

O calcio esta presente quase que exclusiva-
mente no plasma sob trés formas distintas: cal-
cio livre e ionizado (forma fisiologicamente ati-
va), complexado com uma variedade de dnions
(particularmente fosfato e citrato) e ligado a pro-
teinas plasmaticas (especialmente a albumina).
No acompanhamento clinico, o calcio idnico ofe-
rece vantagens por se referir a fracao fisiologica-
mente atuante. Dentre as inameras func¢des do
calcio destacam-se os processos de coagulagao
sangliinea, excitabilidade do musculo esquelético
e cardiaco, e permeabilidade da membrana no
intercambio de s6dio e potdssio739.

Seu intervalo de referéncia encontra-se situa-
do entre 8,4 a 10,2 mg/dL para o calcio total e
1,10 a 1,30 mmol/L para o célcio idonico®”.

Em pacientes com choque séptico, tem sido
relatada uma diminuigdo nos niveis de calcio®,

Uma concentragao baixa de célcio no liquido
extracelular causa impulsos espontaneos nos ner-
vos periféricos, resultando em contracao tetanica
dos musculos por todo o corpo com consequente
morte por paralisia respiratoria®®.

Magnésio (Mg*)

O magnésio é o quarto cation mais abundan-
te no corpo e o segundo cation mais concentrado
no compartimento intracelular®.

Sua funcdo correlaciona-se como ativador
de varias enzimas e preservacdo da estrutura
macromolecular do DNA, RNA e na sintese
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protéica. Sua importancia clinica é significativa-
mente maior quando se encontra diminuido®?,
como ocorre no choque séptico. A concentragdo
de magnésio extracelular é baixa, apenas 1,8 a
2,5mEq/L. A diminuicdo das concentracdes po-
dem causar irritabilidade neuromuscular severa,
tetania, convulsdes, vasodilatacdo periférica e
arritmias cardiacas®29,

As diminui¢des do magnésio raramente ocor-
rem como um fendémeno isolado. Geralmente sdo
acompanhadas por desordens no metabolismo
do potassio, célcio e f6sforo®0.

GLICEMIA

A glicose é o fornecedor central de energia do
metabolismo humano. A concentracao de glicose
no plasma (nivel de glicose sangiiinea) é deter-
minada, por um lado, pelo gasto de glicose e, por
outro lado, por sua reposigao®?.

Os niveis séricos de glicose estdo aumenta-
dos em pacientes com choque séptico, devido a
gliconeogénese hepdtica (principalmente a par-
tir de proteinas), a qual ocorre em funcdo da
insuficiéncia de oxigénio®. O balango entre
insulina e seus hormoénios contra-reguladores
(glucagon, cortisol e catecolaminas) é alterado na
resposta metabdlica para a sepse, como conse-
qliéncia, as acdes da insulina sdo antagonizadas
pelos hormoénios contra-reguladores®84).

Niveis elevados de glicose agem sobre o pro-
cesso inflamatorio levando a uma adicional libe-
racdo de mediadores pré-inflamatérios (TNF-a e
IL-6) e disfuncdo endotelial e neutréfila®®.

MARCADORES DE FUNCAO RENAL

Os rins sofrem intensa isquemia ao curso do
choque séptico. A deficiéncia de perfusdo que
dela decorre leva a diminuicdo da filtracado
glomerular, com retencdo de residuos metaboli-
cos e auto-intoxicagdo®.

No choque, a presenga de sinais clinicos de
azotemia e oliguria obriga a solicitacdo de dosa-
gens de uréia e creatinina a fim de diagnosticar
insuficiéncia renal@”).

Creatinina

A creatinina é o produto catabdlico da fos-
fatocreatina, do musculo esquelético. A creati-
nina é excretada pelos rins, principalmente por
filtracdo glomerular. Em geral, uma duplicacao
dos valores da creatinina indica perda de 50% da
funcgdo renal®33D,
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Seu valor de referéncia situa-se entre 0,8 a
1,3 mg/dL para homens e 0,7 a 1,2 mg/dL para
mulheres(73031),

Uréia

A uréia é o maior produto final do cata-
bolismo de aminoécidos e proteinas, sendo gera-
da no figado e excretada, quase que exclusiva-
mente, pelos rins?).

O nivel de uréia no plasma é afetado pela fun-
cdo renal, contetido protéico da dieta e teor do
catabolismo protéico, e estado de hidratagao do
paciente. Apesar dessas limitagdes, entretanto, o
nivel de uréia ainda serve como um marcador de
insuficiéncia renal®9.

Seu valor de referéncia situa-se entre 10 a
40 mg/dLEo3D,

MARCADORES DE FUNCAO HEPATICA

O figado é o o6rgao central do metabolismo
de proteinas, carboidratos e lipidios, e sua de-
pressdo leva a perda da habilidade de sintese
das proteinas plasmaticas, do fibrinogénio, da
protrombina; perda do poder de desaminar
aminoacidos; faléncia da excrecao da bile; disttir-
bios dos sistemas enzimaticos, etc.®.

Muitas enzimas sao sintetizadas pelo figado,
mas nem todas sdo tuteis no diagnoéstico de de-
sordens hepéticas. Dentre as enzimas de interes-
se clinico mais utilizadas estdo as aminotrans-
ferases (transaminases)®.

Elevacdes nas concentragdes das transami-
nases e bilirrubina comprovam um quadro de
ictericia freqlientemente encontrado em pacien-
tes sépticos”.

Aminotransferases

A hipotensao arterial é uma das principais
causas de insuficiéncia hepatica. Nos pacientes
com dano hepatocelular agudo geralmente en-
contra-se aumento na atividade das aminotrans-
ferases que podem estar elevadas mais de 50 ve-
zes que o normal. A AST (aspartato aminotrans-
ferase) muito elevada, com uma elevacdo brusca
e um rapido retorno aos valores basais, pode ser
observada em pacientes com figado de choque,
secundéria a anéxia. Os valores de referéncia
da AST situam-se entre 17 a 59 U/L para homens
e 14 a 36 U/L para mulheres®b.

Niveis aumentados de ALT (alanina amino-
transferase) também estdo associados a lesao
hepatocelular, sendo mais especifica que AST e
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permanecendo aumentada por mais tempo®?. Os
valores de referéncia da ALT situam-se entre
21 a 72 U/L para homens e 09 a 52 U/L para
mulheres®).

Bilirrubinas

A bilirrubina total é formada pela bilirrubina
indireta e direta. Niveis elevados de bilirrubina
total e direta sdo encontrados na lesdo hepa-
tocelular®V.

A ictericia é o sinal mais precoce de uma sé-
rie de patologias hepaticas e biliares, incluindo o
choque séptico. Torna-se evidente clinicamente
quando as concentragdes plasmaticas de bilirru-
bina total excedem 3,0 mg/dL®0.

Os valores de referéncia situam-se entre 0,3
a 1,0 mg/dL para a bilirrubina total e até
0,2 mg/dL para a bilirrubina direta®3b.

MARCADOR DE LESAO MIOCARDICA
- TROPONINA I

Troponinas cardiacas tem surgido como
marcadores sensiveis e especificos para determi-
nar danos miocardicos®.

Embora a forma majoritdria da troponina
esteja localizada dentro do aparato contratil,
uma pequena fracdo de troponina T (cTnT) e
troponina I (cTnl) é encontrada livre no cito-
plasma. A especificidade é a chave do sucesso de
testes para estas proteinas: troponinas cardiacas
T e I ndo sdo encontradas em qualquer outro te-
cido humano além do coragdo®). Nos estudos
comparativos entre as troponinas T e I, desta-
ca-se uma melhor sensibilidade para a I, a qual
apresenta sensibilidade semelhante a enzima
Creatino Kinase-Fragdo MB (CKMB), porém,
uma melhor especificidade podendo ser utiliza-
da para deteccdo precoce, acompanhamento e
prognoéstico das doengas coronarianas agudas.
Sua elevacao ocorre de trés a seis horas do inicio
dos sintomas, atinge o pico entre 14 e 20 horas,
retornando aos niveis préximos do normal em
cinco a sete dias. Pela metodologia de qui-
mioluminescéncia o valor de referéncia para a
troponina I é inferior a 1 ng/mL®#142,

No choque séptico, existe uma correlagao
entre a concentracdo de cTnl no soro com a
disfuncdo miocardica. Niveis elevados de c¢Tnl
prediz o aumento na severidade do choque sép-
tico e elevacdo da mortalidade. A maior vanta-
gem da cTnl é sua habilidade para detectar da-
nos celulares miocérdicos que é indetectivel
pelos métodos enzimaticos convencionais®.

Zavariz SMR, et al.

O LABORATORIO CLINICO NO
MONITORAMENTO DE PACIENTES
COM CHOQUE SEPTICO

O diagnéstico do estado de choque é relati-
vamente simples e pode ser realizado por meio
dos sinais clinicos classicos. Porém, o mais im-
portante ndo é o simples diagndstico da presen-
ca de choque séptico, mas sim a avaliagdo de sua
intensidade, o conhecimento de seu estagio
evolutivo e a identificagao de todos os problemas
hemodindmicos, biolégicos, fisicos e quimicos
presentes, bem como o grau de comprometi-
mento celular ocorrido®. Sendo assim, as anali-
ses laboratoriais a seguir sdo de grande impor-
tancia:

Volume urinario

A medida do volume urindrio horario é o
mais valioso meio de avaliacdo da perfusdo re-
nal, e, conseqiientemente, da perfusdo dos 6rgaos
vitais. Um pequeno volume urindrio, abaixo de
30 mL/h, significa deficiéncia de perfusdo. No
choque séptico, o grau de oligtria juntamente
com o grau de deficiéncia perfusional, serve para
avaliar a gravidade do processo ou a recupera-
¢do do enfermo quanto a diurese aumenta®.

Medida do pH, pO, e pCO,

Sao medidas realizadas no sangue arterial, e
decisivas para evolucao da gravidade do proces-
so e para indicacdo da melhor terapéutica a ser
empreendida®.

Quando ha suspeita de desequilibrio acido-
basico, a andlise dos gases sangiiineos e pH ¢é
necessaria para uma avaliacdo do padrao de
desequilibrio. E importante que sejam registradas
as condig¢oes ventilatérias no momento da coleta
de sangue (respiracdo em ar ambiente, inalacdo
de oxigénio por cateter ou mdscara, ventilagdo
mecanica, etc.)1”.

O primeiro pardmetro a ser avaliado na ana-
lise dos gases sangtiineos é:

pco,

Um parametro direto e sensivel que expressa
se a ventilagdo alveolar estd correta em vista das
demandas metabdlicas atuais. Como a pCO, é
uma expressdo da ventilacdo, pode-se afirmar
que®: Com uma pCO, < 30 mm/hg existe
hiperventilacao alveolar; Com uma pCO, entre
30 e 45 mm/hg existe uma ventilagdo normal;
Com uma pCO, > 45 mm/hg existe insuficiéncia
respiratdria. Assim, o valor da pCO, oferece uma
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informacgao clara acerca da ventilacdo pulmonar
do paciente.

No choque séptico encontramos uma hiper-
ventilacdo verificada pela pressao do pCO, <
32 mm/hg®4.

pH Arterial

Para diagnosticar qualquer transtorno do
equilibrio 4cido-base é necesséria a determina-
¢do do pH. A medida do pH informa se o pa-
ciente estd normoacidémico ou se sofre uma
acidemia (pH < 7,36) ou alcalemia (pH > 7,42)0,

No choque séptico ocorre uma acidose meta-
bélica (diminuicdo do pH sangtiineo), devido ao
aumento de formagao de acido latico por hipéxia,
associada com ma oxigenagao tecidual®.

rO,

A medida de pO, no sangue arterial (valores
de referéncia: 80-110 mm/hg) é de grande valor
na avaliacdo da respiracdo e na eficiéncia da
terapia pelo oxigénio.

Resultados das medidas de pO, estao alte-
rados quando a capacidade de transporte do
oxigénio no sangue é afetada®). O grau de
hipoxemia presente é revelado pela pO,. Valores
baixos de pO, indicam hipoxemia®.

Hemograma

Série Vermelha

Reducdo na deformabilidade dos eritrocitos.

Nos quadros prolongados de sepse, a produ-
¢do e a sobrevida dos eritrécitos estdo diminui-
das. Os eritrécitos normais tém uma forma
biconcava, podendo alterar-se a medida que tran-
sita entre os capilares. Essa deformabilidade
é vital para a preservacdo da perfusdo na
microcirculagdo, principalmente quando a pres-
sdo de perfusdo esta diminuida. Quando ha re-
ducado na deformabilidade, o tempo necessario
para a passagem dos eritrécitos através dos ca-
pilares é aumentado, podendo ocorrer bloqueio
dos mesmos™®).

A deformabilidade dos eritrécitos é afetada
no choque pela acidose e hipotermia e, quando
associada a coagulopatia, esta triade é conhecida
como tridngulo da morte, um achado indicativo
de mau prognoéstico no choque®.

Série Branca

No choque séptico geralmente encontra-se
leucocitose neutrofilica com presenca de células
jovens. Em alguns casos, podem ser até eviden-

Zavariz SMR, et al.

ciadas reagdes leucemoides com contagens supe-
riores a 50.000/ mm?3®). Mais importante do que
a leucocitose sdo as alteracdes morfologicas nos
neutréfilos como a presenga de células jovens
(desvio a esquerda), e também a presenca de
granulacdes tdxicas finas ou grosseiras e va-
cuolizagdo citoplasmatica, indicando atividade
celular intensa?).

Coagulacgio

Distirbios da coagulagdo sangtiinea sao
freqiientemente observados nos choques graves,
como é o choque séptico. Inicialmente, e na
maior parte do curso, verifica-se um aumento da
coagulabilidade (hipercoagulabilidade) e, nas
fases mais tardias, poder ser observado a hipo
ou a incoagulabilidade sangiiinea.

a) plaquetas

O ntiimero normal varia de 150.000 a 450.000
por microlitro de sangue. A trobocitopenia é um
achado comum na CIVD. No entanto, os sinto-
mas clinicos geralmente s6 aparecem em niveis
inferiores a 100.000/ microlitro.

Trombocitopenia isolada pode ser encontra-
da em torno de 30% do inicio do quadro sépti-
co1”,

b) Fibrinogénio

E o fator de coagulacio mais abundante e
que forma o codgulo de fibrina. Os niveis de
fibrinogénio tornam-se elevados com os outros
reagentes de fase aguda. Encontra-se diminuido
na CIVD devido a deplecao dos fatores de coa-
gulacdo. Seu intervalo de referéncia situa-se
entre 200-400 mg/dL @7).

¢) D-Dimero

E um dos produtos de degradacio da fibrina,
ou seja, o teste é especifico para a deteccdo da
fibrinélise decorrente de fendmenos trombéticos.
Niveis elevados sdao encontrados na CIVD. O va-
lor de referéncia é inferior a 500 ng/ml®.

Pesquisa do foco infeccioso

A pesquisa do foco infeccioso é parte obriga-
toria da abordagem diagnostica do choque sép-
tico, uma vez que pode orientar o tratamento
antimicrobiano®). Antes de o paciente receber
terapia antimicrobiana empirica é preciso cole-
tar amostras de sangue, urina, secrecoes, liqui-
dos cavitarios ou colecdes localizadas suspeitas
de ser o provéavel foco infeccioso e enviar para
cultura. Exames de rapida realizagdo com o exa-
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me direto a fresco para a pesquisa de fungos e
parasita, como também a bacterioscopia (gram),
provas imunoldgicas e técnicas de biologia
molecular constituem ferramentas tteis para de-
tectar diretamente patégenos bacterianos em
amostras clinicas, contribuindo para um diagnés-
tico rapido e direcionamento precoce da anti-
bioticoterapia®.

CONSIDERACOES FINAIS

As citocinas sdo os principais desencadea-
dores da resposta inflamatdria sistémica, pois sdo
de surgimento precoce, entretanto, elas estdo
marcadamente elevadas em uma variedade de
doengas inflamatoérias ndo infecciosas como quei-
maduras, trauma, pancreatite, etc. O significado
do diagnéstico de concentragdes elevadas de
citocinas no plasma de pacientes criticos, ainda
é questionado em funcdo de sua falta de espe-
cificidade.

A PCR é provavelmente o marcador mais
frequientemente utilizado para determinar a pre-
senga e dimensionar a gravidade da reacdo in-
flamatoria, entretanto, os niveis plasmaéticos de
PCR também estdo elevados em infec¢des de me-
nor repercussao, permanecem elevados durante
varios dias ap6s o foco infeccioso ser eliminado
e podem estar alterados em intimeros estados
nao-infeciosos como as doencgas auto-imunes,
tumores malignos e ap6s cirurgia. Portanto, o
valor da PCR no diagnéstico do cheque séptico
é fraco.

A hiperlactatemia possui um excelente valor
de prognoéstico em diversas formas de faléncia
circulatdria e, em especial, na sepse grave. Ape-
sar disso, a interpretacdo deste achado possui
algumas limitagdes. Nos pacientes sépticos, os al-
tos niveis de lactado podem néo ser secundérios
a metabolismo anaerdbico e, portanto, ndo indi-
car a presenga de hipoxia tecidual.

A PCT apresenta inimeras vantagens sobre
os outros marcadores devido a sua larga faixa
biolégica (aumenta até 10.000 vezes), rapidez na
sua detecgdo ap6s o estimulo bacteriano (aproxi-
madamente 2 horas), meia-vida longa (cerca de
24 horas) e facil manejo laboratorial, além disso,
os niveis de PCT correlacionam-se com a severi-
dade da sepse e da disfun¢do organica.

A troponina I é um marcador sensivel e espe-
cifico para determinar danos miocardicos, exis-
tindo uma correlacdo entre a concentracdo da
mesma no soro com a disfunc¢do miocardica.

Zavariz SMR, et al.

As analises laboratoriais como a medida dos
gases sangiiineos, da coagulacdo sangtiinea, as
dosagens de creatinina e bilirrubina sao extrema-
mente importantes para o diagnéstico e prognos-
tico do choque séptico.
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