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reconhecimento da sindrome de insufi-
Ociéncia de multiplos 6rgéos e sistemas (SlI-
MOS) como uma entidade clinica distinta tem
seu inicio nos anos 70. Embora esta sindrome
seja responséavel pela morte de 50% a 80% dos
pacientes cirargicos internados em unidades de
terapia intensiva, as bases de sua fisiopatologia
ainda merecem maiores investigacdes para
serem completamente elucidadas 2.

A ocorréncia da SIMOS tem sido regis-
trada apo6s uma série de condi¢cfes adversas.
Entretanto, na maioria das vezes esta re-
lacionada ao choque séptico, a lesdo tecidual
grave, ou a algum trauma.

A SIMOS parece ser uma resposta es-
tereotipada a uma agressao fisioldgica de gran-
des propor¢des, na qual a sequéncia da faléncia
dos 6rgaos segue um curso previsivel. Caracte-
risticamente a insuficiéncia respiratoria ocorre
nas fases iniciais, seguida pela insuficiéncia
hepética, intestinal e renal. Esta sequéncia clas-
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sica pode ser modificada pela propria doenca
de base ou por doencgas pré-existentes. Por
exemplo, a insuficiéncia renal pode ocorrer pre-
cocemente no paciente com prévia alteracao da
funcdo renal, enquanto que a insuficiéncia he-
patica pode ser a manifestagdo inicial do pa-
ciente portador de cirrose. Estas excec¢des
clinicas ilustram um importante principio biol6-
gico, pois embora a resposta sistémica seja
semelhante em todos os pacientes que desen-
volvem SIMOS, a exata seqiéncia da faléncia
dos o6rgdos pode ser influenciada pela reserva
fisioldgica do paciente 23,

O progndstico esté relacionado ao nu-
mero de Orgados insuficientes, bem como ao
tempo no qual o paciente apresenta o quadro
de insuficiéncia.

Podem ser identificados os pacientes
de altorisco e, de uma maneira simplista, prever
a recuperacao individual. Esta sindrome mani-
festa-se de maneira abrangente, mas ainda ex-
istem problemas na determinacdo de quais os
pacientes que desenvolverdo a sindrome e
guem sobrevivera, se ela ocorrer. Estas limi-
tacOes tém conseqléncias importantes, devido
a dificuldade em se reconhecer quais os pacien-
tes que responderdo ao tratamento terapéutico
ou profilatico.
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DEFINICOES

Para melhor compresséo destes com-
plexos fendmenos, torna-se oportuno caracteri-
zar algumas definicdes. Foi realizado em 1991
uma conferéncia, com o objetivo de melhor es-
tudar, diagnosticar e relatar tais fenémenos,
onde, de comum consenso, delinearam as
seguintes definicdes 3°.

Infeccéo - E o fendmeno microbiano caracteri-
zado por uma resposta inflamatéria a pre-
senca de microorganismo ou a invasao
dos tecidos do hospedeiro, normalmente
estéreis, por microorganismos.

Bacteremia - E a presenca de bactérias em
crescimento continuo na corrente
sanguliineo. A presenca de virus, fungos,
parasitas e outros agentes patogénicos
na corrente sanguinea é descrita da
mesma forma (i.e., viremia, fungemia,
parasitemia etc).

Sindrome da Resposta inflamatéria Sistémica
(SRIS) - E a resposta inflamatoria
sistémica a diversas agressdes organi-
cas (Figura 1). Esta resposta manifesta-
se por duas ou mais condicoes: (1)
temperatura superior a 38° C ou inferior
a 36° C; (2) freqliéncia cardiaca superior
a 90 bpm; (3) frequiéncia respiratoria su-
perior a 20 rpm ou a PaCO2 inferior a 32
mmHg e (4) contagem de leucécitos su-
perior a 12.000/mm3, inferior a
4.000/mm3, ou superior a 10% de formas
imaturas. Naverdade, a SRIS caracteriza
as manifestacfes clinicas do hiper-
metabolismo freqiientemente observado
no periodo pés agressao de grandes pro-
porcdes. Atualmente este termo substitui
0 que anteriormente denominava-se
“sindrome séptica”.

Sepse - E a resposta inflamatéria sistémica a
infeccdo, manifestada por duas ou mais
das seguintes condi¢cdes como resultado
da infecgdo: (1) temperatura superior a
38° C ou inferior a 36° C; (2) freqiiéncia
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Infec¢éo na corrente sangiiinea

Fig 1 - S.R.I.S = Sindrome da resposta inflamatéria sistémica, que
pode ser causada pela infeccédo (sepse) ou por outro agente
ndo infeccioso, por exemplo trauma, pancreatite, queimadura.

cardiaca superior a 90 bpm; (3) frequén-
cia respiratoria superior a 20 rpm ou a
PaCOz2 inferior a 32 mmHg; contagem de
leucdcitos superior a 12.000/mm3, infe-
rior a 4.000/mm3, ou superior a 10% de
formas imaturas. Em Uultima analise,
quando a SRIS é causada pela infecgdo
€ chamada de sepse.

Sepse Grave - Sepse associada a disfuncao
de 6rgdos, a hipoperfuséo ou hipotensao.
Pode ocorrer, também hipoperfuséo e al-
teracbes da perfusdo ndo limitadas ap-
enas a acidose latica, a oliguria ou as
alteracdes agudas do estado mental.

Choque Séptico - Caracteriza-se por hipoten-
sao arterial induzida pela sepse, embora
com adequada reposi¢do volémica, as-
sociada as alteragbes da perfusdo néo
limitadas a acidose latica, & oliguria, ou
as alteracdes agudas do estado mental.
Os pacientes que estéo recebendo agen-
tes vasopressores ou inotrépicos nem
sempre apresentam hipotenséo arterial
durante a avaliagédo da perfuséo. No cho-
gue séptico ha, geralmente, profundo de-
sequilibrio celular na captacao de
oxigénio.

Hipotensdo Arterial Induzida pela Sepse -
Presséo arterial sistolica inferior a 90
mmHg ou a queda de 40 mmHg a partir
da linha de base na auséncia de outras
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causas de hipotenséo.

Sindrome de Insuficiéncia de Mdltiplos Or-
gaos e Sistemas (SIMOS) - Caracteriza-
se pela disfuncdo de 6rgédos, em
seqUéncia ou concomitantemente, no pa-
ciente agudamente enfermo, cuja ho-
meostasia ndo pode ser mantida sem
intervencgdo terapéutica. A disfungéo in-
clui desde a completa faléncia de um
orgdo (ex: insuficiéncia renal oligarica)
como também a faléncia quimica de um
orgdo que pode, ou nao, ter repercussao
clinica (ex. nivel sérico de creatinina ele-
vado). Este processo é causado por uma
agresséo significante tal como trauma,
gueimadura, infeccdo, aspiraco, trans-
fusdo sangliinea maciga, contusédo pul-
monar e pancreatite. Apos a agressao ha
relativa estabilidade, de 48 até 72 horas,
seguida pela SIMOS, que inicia-se pela
fase do hipermetabolismo, geralmente
em associagdo com lesdo pulmonar. Esta
pode variar desde leve lesé@o capilar até
SARA fulminante. A fase de hiper-
metabolismo persistente pode durar de
14 a 21 dias e associa-se a progressiva
deterioracdo da fungéo hepatica e renal
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Fig 2 - Resposta sistémica a sepse - A sindrome de insuficiéncia de
multiplos 6rgéos e sistemas é o estagio final do choque. Apos
o aparecimento da sindrome de angustia respiratdria do adulto,
segue-se a ictericia progressiva e a insuficiéncia renal grave,
culminando quase sempre com a morte.
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CRITERIOS PARA CLASSIFICACAO
CRITERIOS DA DISFUNCAO DE ORGAOS E
SISTEMAS &:

Pulmonar - hipoxemia suficiente para reque-
rer a assisténcia ventilatoria por 3-5 dias.

Hepatica - bilirrubina sérica superior a 2 mg/dl
ou teste para avaliacdo da funcgéo
hepatica duas vezes maior que o normal.

Renal - oliguria, com diurese inferior a 500
ml/24 horas ou aumento da creatinina
(> 2 mg/dl).

Gastrointestinal - ileo com intolerancia a dieta
por periodo superior a 5 dias.

Hematoldgico - tempo de protrombina e
tempo de tromboplastina superior a 25%
ou plaguetas com contagem entre 50.000
a 80.000/mm°.

SNC - fungé@o mental ou desorientacéo leve.

Cardiovascular - fracdo de ejecdo de ven-
triculo esquerdo diminuida.

CRITERIOS DE INSUFICIENCIA GRAVE DE
ORGAOS E SISTEMAS &:

Pulmonar - sindrome de angustia respiratéria
do adulto (SARA) que necessite PEEP
superior a 10 cmH20 e FIO2 superior a
0,5.

Hepatica - ictericia clinica com niveis de bilir-
rubinas entre 8 e 10 mg/dl.

Renal - quando h& necessidade de dialise.

Gastrointestinal - presenca de Ulcera de es-
tresse, com sangramento ativo, reque-
rendo transfusdo sangtiinea: colecistite
aguda alitiasica.

Hematoldgica - coagulacéo intravascular dis-
seminada.

SNC - coma progressivo.

Cardiovascular - refratariedade ao tratamento
com suporte inotrépico.

RESPOSTA METABOLICA (SIMOS E SRIS)
A maior alteracdo metabdlica que, ini-

cialmente, ocorre na SRIS é o aumento do con-
sumo de oxigénio. Isto ocasionara um aumento
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da oferta de oxigénio, ou entdo, instalar-se-4 a
isquemia celular (metabolismo anaerdbico). Ob-
serva-se frequéncia cardiaca e débito cardiaco
elevados e, concomitantemente, ha queda da
resisténcia vascular sistémica, causada pela
presenca de mediadores que levam a vasodi-
latacdo. Na fase precoce da SRIS a diferenca
do conteudo artério-venoso ainda encontra-se
normal, desde que a oferta de oxigénio esteja
adequada para atender as necessidades
metabdlicas; isto é obtido através do débito
cardiaco, hemoglobina e saturacao arterial de
oxigénio 1112,

Como a SIMOS inicia-se quando a
sepse ja esta presente, ha queda da resisténcia
vascular sistémica ainda maior. Parece haver
total incapacidade de utilizacdo do oxigénio
pela célula, o que torna a situagao mais critica,
porque as necessidades de oxigénio estdo
aumentadas. Os motivos pelos quais ocorrem
estas alteracOes ainda sdo desconhecidos mas
ha duas teorias >3,

A primeira teoria aponta um dese-
quilibrio no mecanismo de autorregulacdo da
microcirculagdo como principal causa. Embora
a vasodilatacao seja o fendmeno periférico mais
comumente observado, haveria alteracdes de
forma distinta no leito vascular, nos diversos
territérios, como por exemplo o esplancnico,
determinando a ma distribuicdo do fluxo
sangliineo. Este conceito tem suas bases em
modelos animais, mas ainda h4 poucos estudos
gue comprovem tal fato em seres humanos.

A segunda explicacdo pressupde que a
perfuséo esteja adequada, mas que o problema
incida sobre a extracdo de oxigénio, que estaria
falida, representando assim, um distdrbio meta-
bolico celular. Os parametros metabdlicos que
serdo discutidos ndo s&o condizentes com o
defeito da perfusédo per si (metabolismo de oxi-
génio limitado). As raz6es metabdlicas que po-
dem explicar tal fenébmeno incluem o edema
intersticial e a disfungcdo mitocondrial. Qualquer
gue seja a causa, se as necessidades de oxigé-
nio que estdo elevadas nédo sao atendidas, o
consumo de oxigénio estard na dependéncia da
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oferta, condicdo esta representada pelo meta-
bolismo anaerdbio e pela produgcdo excessiva
de acido latico.

Consideraveis alterac6es ocorrem no
metabolismo dos hidratos de carbono durante
SRIS/SIMOS. O quociente respiratorio
comumente observado entre 0,8 e 0,85 reflete
que o suporte de energia é misto, representado
por, um terco de carboidratos, um terco de gor-
duras e um terco de proteinas. Isto significa que
ha reducdo no uso da glicose como fonte de
energia na SRIS/SIMOS, quando comparada
com a inanic¢do. Tal fato associa-se a diminuigao
na atividade da piruvato desidrogenase, que
aumenta a quantidade de piruvato disponivel
para conversdo em alanina ou lactato, dois sub-
stratos extremamente importantes na formacéo
da glicose através da via gliconeogénese (con-
hecida como ciclo de Cori). A gliconeogénese
também passa a ser estimulada quando ha ele-
vada concentracdo de aminoacido no figado,
proveniente da periferia. O resultado final
comum é hiperglicemia, que caracteriza-se por
ser, relativamente, refrataria a terapia com in-
sulina exdgena. Os niveis de lactato sobem de
forma diretamente proporcional ao piruvato, a
menos que ocorra a queda da perfuséo
periférica de forma critica, caracterizando um
quadro de choque 416,

O metabolismo protéico também esta
alterado na SRIS/SIMOS. Os aminoacidos re-
presentam importante fonte de energia, sendo
provenientes dos musculos esqueléticos, tecido
conjuntivo e das visceras intestinais, levando a
perda expressiva de massa muscular, condicdo
esta denominada de autocanibalismo. Os ami-
noacidos de cadeia curta (leucina, isoleucina e
valina) sédo os favorecidos na oxidacgao periféri-
ca que ocorre.Estas alteracdes tem seus muitos
efeitos. Inicialmente, h4 aumento significativo
no catabolismo da proteina corpérea total, e
este processo recebe diminuta interferéncia do
aporte exdgeno de aminoacidos. Segundo, o
efeito do catabolismo dos aminoacidos aumenta
a disponibilidade dos aminoéacidos gluconeo-
génicos, especialmente alanina, glicina e
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cistina. Grande quantidade de glutamina tam-
bém é liberada, provendo substrato para a pro-
ducdo de amobnia, excrecdo de metabdlitos
acidos e para a sintese de purina e pirimidina.
Finalmente, o catabolismo protéico produz
guantidade elevadas de uréia.

Com o catabolismo protéico ha au-
mento da sintese protéica hepatica, geralmente
sob a forma de proteinas de fase aguda. Entre-
tanto, esta producdo ndo impede o expressivo
catabolismo que ocorre diariamente, chegando
a alcancar 15 a 20 g de nitrogénio por dia. A
administracdo exdégena de proteina pode mel-
horar a sintese protéica, alcangcando o objetivo
de apoio nutricional adequado. Infelizmente,
como a disfuncdo orgénica tende a piorar, a
sintese hepatica diminui significativamente, as-
sociando-se a prognéstico desfavoréavel.

Os niveis de cetona no sangue di-
minuem rapidamente, assim permanecendo
baixos na SRIS/SIMOS quando comparados
com ainanicao. Inicialmente a lipolise € estimu-
lada e a lipogénese esta diminuida, caracteri-
zando-se por oxidacdo aumentada dos
triglicérides de cadeia longa e de cadeia média.
Quando a SIMOS progride, cresce a lipogénese
hepéatica, com o aumento da liberacéo de lipo-
proteinas de baixa densidade. A depuracédo dos
triglicérides também diminui, comumente le-

vando a hipertrigliceridemia tardia na SIMOS
9,13-15

FISIOPATOLOGIA
A- SIMOS

A lesdo orgéanica inicial, observada
apoés trauma ou choque, é um exemplo tipico de
inflamacéo nédo bacteriana, desencadeada pela
ativacdo de véarios mediadores de ambos os
sistemas, humoral e celular. As anafilatoxinas e
a sindrome de baixo fluxo durante a fase de
choque contribuem para a marginalizagdo dos
polimorfonucleares (PMN), que por sua vez
causam leucoestase, provocando intensa libe-
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racdo de mediadores pelos PMN (radicais li-
vres, fator ativador plaquetario -- PAF, eico-
sandides, e proteinases), isto provavelmente
leva a lesédo endotelial, especialmente pulmo-
nar. A aderéncia dos PMN ao endotélio facilita
a acdo de enzimas proteoliticas e de radicais de
oxigénio reativos sobre a membrana celular.
Esta membrana, quando lesada, promove o au-
mento da permeabilidade e do edema celular. O
desenvolvimento do 6rgéo de choque necessita
de poucas horas e inicialmente causa pouco ou
nenhum prejuizo funcional. Somente quando o
choque tem grande magnitude é que a insufi-
ciéncia organica pode ser observada desde o
inicio,mas,neste estigio ainda pode represen-
tar a expressao da inflamacgédo ndo-bacteriana.

Muitos estudos tém relatado a existén-
cia do choque induzido por substancias cardio-
depressoras em associacao as varias formas de
choque circulatério. Foi determinado o efeito
inotropico negativo de uma fracdo plasmatica
de baixo peso molecular, no choque traumético-
hipovolémico, ao isolar-se o fator cardiodepres-
sor (CDF), o qual, atuando pelo bloqueio das
correntes de entrada de célcio proporciona efei-
to inotrépico e cronotrépico negativos 1619

O sistema gastrointestinal como 6rgédo
de choque parece estar entre os primeiros a
serem atingidos. A translocacéo de bactérias do
trato gastrointestinal, o intestino em choque,
representa a reacdo desencadeante que even-
tualmente leva precocemente ao 6rgao em cho-
que, a insuficiéncia organica precoce e tardia
(séptica) 1°.

O intestino possui um eficiente sistema
de defesa capaz de prevenir que as bactérias e
seus produtos atinjam o hospedeiro. Esta bar-
reira inclui o pH &cido no estbmago, a presenca
de enzimas, a producdo de muco e de imuno-
globulinas, fatores estes que facilitam a dis-
tribuicdo de bactérias estranhas e suas toxinas.
Além disso, a flora bacteriana enddgena é ne-
cessaria para a digestao normal e também para
a protecado contra as bactérias patogénicas °.

Sabe-se que, no intestino, as bactérias
podem atravessar a parede intestinal, via vasos
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linfaticos, caminhar para os linfaticos regionais
e cair na corrente sanglinea, condicdo esta
denominada translocacédo bacteriana. A evidén-
cia de translocacdo bacteriana pode ser com-
provada através de muitos modelos
experimentais, sendo menos evidente em seres
humanos. As bactérias podem ser encontradas
nos linfonodos mesentéricos, bem como no
baco e figado. Se por um lado tais achados
possuem grande importancia, seu verdadeiro
papel em seres humanos nao esta totalmente
esclarecido. As complicagcdes infecciosas nas
SRIS/SIMOS sdao comumente causadas por
Pseudomonas, Sta--phylococcus coagulase ne-
gativo, Candida e Enterococcus, que sdo 0S
agentes encontrados em maior freqiiéncia no
organismo do paciente grave %18,

A teoria da translocacéao bacteriana, a
partir do intestino, sugere que as alteracdes na
barreira gastrointestinal podem ocorrer em si-
tuacdes de estresse, tais como queimaduras,
trauma, choque, sepsis. Isto permite a liberacéo
continua e descontrolada de bactérias, antige-
nos e possivelmente de toxinas, na corrente
sanguinea e nos vasos linfaticos, passivel de
resposta inflamatdria. O figado pode processar
0s produtos liberados a partir do intestino, por-
que as células de Kipffer representam 70% da
populacédo fixa de macréfagos de todo o orga-
nismo e tém a capacidade de modular funcées
dos hepatécitos,por exemplo,a sintese protéica.
Além disso, sendo a barreira interrompida, a
funcdo imunoldgica do intestino também estara
prejudicada, quando a propria flora intestinal
pode tornar-se patogénica %'18.

O fator mais proeminente é a endotoxi-
na (LPS) como mediador basico das bactérias
gram-negativas,que também desencadeia o
sistema de reacdo humoral e celular. A fase
hipedindmica pds-traumatica comeca entre 3 e
5 dias, causada principalmente pela bacteremia
e/ou endotoxemia. Os macréfagos sdo os maio-
res responséveis pela fase tardia da insuficién-
cia orgéanica. Atualmente, o mediador celular
mais importante de efeito letal da endotoxina &
chamado de caquetina, que é idéntico ao fator
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necrotizante tumoral (TNF). O TNF é secretado
pelos monécitos/macrofagos (MO/MA) em re-
sposta & LPS. As células endoteliais sdo ati-
vadas, via macrofagos, pelas citoquinas e pelas
LPS, e apresentam adesividade aumentada
pelos PMN. Devido a adesividade aumentada e
a presenca de LPS e citoquinas, os PMN séo
ativados macicamente, causando a liberacéo de
mediadores e a lesdo tecidual 212,

As endotoxinas ocupam, importante pa-
pel na origem do desenvolvimento da coagula-
cdo intra-vascular disseminada (CIVD), através
da expressdo da atividade pré-coagulante
(PCA) dos MO/MA em conexdo com as células
endoteliais ativadas (PCA) - fator tecidual. Este
fendbmeno pode gerar microtromboses, sub-
strato morfolégico para a insuficiéncia organica.
Conclui-se que a lesdo das células, levando a
morte celular de varios 6rgaos, é um pré requi-
sito para a insuficiéncia organica precoce ou
tardia, conhecida como SIMOS 242°,

B- CHOQUE SEPTICO

Os microorganismos gram positivos e
os fungos, bem como as endotoxinas contidas
nas bactérias gram negativas,tem a capacidade
de iniciar a cascata do choque séptico (fig 3). O
processo comeca com a proliferacdo dos micro-
organismos num foco de infec¢cédo. Estes micro-
organismos invadem a corrente sangiinea
diretamente (levando a hemocultura positiva
para o crescimento bacteriano) ou podem se
proliferar no proprio local de origem, liberando
varias substancias para a corrente sanguinea.
Estas substancias incluem os componentes dos
microorganismos (antigeno de acido teicdico,
endotoxinas e outros) e exotoxinas sintetizadas
por elas que, por sua vez, estimulam a liberacdo
de precursores que estdo no plasma ou nas
células (monécitos ou macréfagos, células en-
doteliais, neutrofilos e outras).

Estes mediadores tém efeito fisiolégico
importante sobre o coracdo, outros O6rgdos e
vasos. Aproximadamente 50% dos pacientes
com hipotensdao arterial devido a sepse, que sao
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Foco de Infeccdo
v
Micro-organismo

)4
exotoxina (TSCT-1 e toxina A)
plasma componentes da estrutura (AAT e endotoxina)

neutrdfilos
monocitos ou
macréfagos
células e'ndoteliais

mediadores enddgenos

¥ X

metabolitos do ac. aracdénico
ciclo-oxigenase, prostaglandinas,
lipo-oxigenase, leucotrienos,
complemento C5a,

citoquinas
fator de necrose tumoral
interleucina - 1, 2, 6, 8...
fator ativador plaquetario

endorfinas cininas,
fator de relaxamento do endotélio coagulagéo,
‘/ ¥ substéncia depressora do miocardio
5

MIOCARDIO VASOS ¥ ORGAOS

depresséo vasodilatagéo disfungdo
dilatagédo vasoconstricéo defeito metabdlico?

agregacéo leucocitéria
disfungéo da cel. endotelial
v
CHOQUE
hipotenséo Insuficiéncia de recuperagéo
refratéria multiplos érgéos

morte

Fig 03 - Sequéncia dos eventos na fisiopatologia do choque séptico.
TSCT-1= toxina da sindrome do choque toxico.
AAT= antigeno do acido teicoico.

admitidos nas unidades de terapia intensiva,
sobrevivem e os outros 50% evoluem a o6bito,
devido a hipotensao refratéria ou a insuficiéncia
de multiplos 6rgaos e sistemas. Mesmo numa
fase tardia da doenca, a hipotenséo nao respon-
siva freqlientemente esta associada a resistén-
cia vascular sistémica diminuida, mas em 10 a
20% dos pacientes estd, associada ao baixo
débito cardiaco causado pela depressédo da
funcdo miocardica. Os érgaos e sistemas mais
atingidos séo: o coragao, os rins, 0os pulmdes, 0
figado, o sistema nervoso central e o sistema de
coagulacao. As consequéncias séo a disfungao
miocardica, a insuficiéncia renal aguda, a sin-
drome de desconforto respiratério do adulto
(SARA), ainsuficiéncia hepética e a coagulagao
intravascular disseminada (CIVD). A morte ger-
almente ocorre devido a faléncia completa de
um ou mais 6rgéos 17192628

ANESTESIA

O paciente com SIMOS, geralmente ne-
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cessita de cirurgia para remocgdao, ou, tentativa
de identificacdo, de focos sépticos ou para tra-
tamento de hemorragia digestiva, incontrolavel
por outros métodos. Nesta situagao, a anestesia
deve proporcionar as mesmas condi¢des que o
paciente vinha recebendo na UTI, ou seja, man-
ter a monitorizagdo completa e principalmente
conservar as mesmas condi¢des de ventilacdo.
Aconselha-se, eventualmente, o transporte do
proprio ventilador mecanico do paciente da UTI
para o centro cirurgico e vice-versa. Como estes
pacientes caracterizam-se por quadro hemodi-
namico instavel, com resisténcia vascular sis-
témica diminuida tendendo a hipotenséao,
taquicardia e hipertermia, a anestesia deve pau-
tar-se pela menor interferéncia hemodindmica
possivel. Neste sentido preconiza-se a utiliza-
cdo de opidides em doses adequadas, no senti-
do de coibir as respostas reflexégenas 2°.

O relaxamento muscular deve ser ori-
entado conforme a fungcdo hepato-renal. Preco-
niza-se agentes como o vecurénio ou atracurio,
guando hé insuficiéncia hepato-renal instalada.

A hipnose deve ser realizada com ben-
zodiazepinicos, de preferéncia o midazolam.

O desequilibrio entre o transporte e o
consumo de oxigénio é uma constante. Reco-
menda-se, portanto, a manutencdo dos niveis
de hemoglobina, saturagédo de oxigénio e débito
cardiaco adequados 1619,

O paciente portador de SIMOS caracte-
riza-se pela baixa sintese protéica. Para dimi-
nuir o sequestro para o terceiro espaco,
aconselha-se a reposicdo volémica através de
solucbes com maior valor protéico, como 0s
coloides.

PERSPECTIVA TERAPEUTICA NA SIMOS

Vérias estratégias terapéuticas, basea-
das numa teoria especifica da SIMOS, estédo sob
investigacdo, destacando-se: (a) diminui¢cdo da
infeccdo por imunomodulacéo, (b)neutralizacao
de endotoxinas, (c) blogueio dos mediadores
das citoquinas, (d) bloqueio das células efeto-
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ras, (e) bloqueio de produtos oxidativos, (f) re-
stauracdo da bioenergia celular, e (g) manipu-
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