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Marcadores de perfusão tecidual são ferramentas essenciais para avaliar o 

funcionamento adequado dos órgãos e tecidos. A perfusão tecidual é um importante 

indicador da função cardiovascular e da saúde dos órgãos, desempenhando um papel 

fundamental na avaliação de doenças cardiovasculares1. Ela é influenciada pelo fluxo 

sanguíneo e pelo conteúdo de oxigênio nos tecidos. O fluxo sanguíneo, por sua vez, é 

determinado pelo débito cardíaco, enquanto o conteúdo de oxigênio é resultado da 

interação de três fatores: a concentração sérica de hemoglobina, saturação de oxigênio e 

pressão parcial de oxigênio arterial2.  

Em condições normais, o fornecimento de oxigênio aos tecidos atende a demanda 

metabólica, fator crucial para manutenção da homeostase do sistema cardiorrespiratório. 
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Quando ocorre um desequilíbrio entre a oferta de oxigênio e consumo, 

consequentemente pode ocasionar uma disfunção orgânica, resultando uma hipóxia 

tecidual global ou choque3. Uma das principais consequências do desequilíbrio na perfusão 

tecidual é a hipóxia, que resulta em deficiência de oxigênio nos tecidos e pode levar a 

danos celulares e até a morte celular. Além disso, esse desequilíbrio pode causar isquemia 

tecidual, que impede a chegada de oxigênio aos tecidos e a remoção de resíduos 

metabólicos1.  

Como resultado, ocorre uma alteração do metabolismo celular, levando à acidose, 

o que prejudica ainda mais as funções celulares e provoca danos prolongados. Isso pode, 

em casos graves, desencadear inclusive uma inflamação generalizada, comprometendo a 

função orgânica de forma sistêmica, afetando órgãos vitais, como rins, coração e pulmões, 

com consequente insuficiência. Se não revertidos rapidamente, esses quadros podem 

levar indivíduos ao óbito 4. 

O reconhecimento precoce da hipoperfusão tecidual é de suma importância para 

evitar danos que podem ser irreversíveis, se fazendo necessário avaliar os biomarcadores 

de hipoperfusão tecidual5. A saturação mista venosa central de oxigênio (SvcO2), gradiente 

venoarterial de CO2 (ΔPCO2) e lactato são importantes preditores de mortalidade nos 

indivíduos, excepcionalmente quando estão aumentados em decorrência do baixo débito 

cardíaco e, com isso, fornecem informações significativas para o manejo do quadro6.  

A monitorização do biomarcador SvcO2 é uma medida crítica que reflete o 

equilíbrio entre a demanda e o suprimento de oxigênio. É um procedimento não invasivo 

e em condições normais apresenta um valor médio, divergente entre literaturas, entre (65-

75%). Quando se têm um valor inferior, clinicamente está ocorrendo uma má distribuição 

do fluxo e aumento da demanda metabólica, decorrente de um baixo débito cardíaco 7. 

Ainda assim, é importante destacar que a normalização dessa variável não descarta uma 
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hipoperfusão persistente do tecido e não impede a evolução para uma disfunção 

multiorgânica e óbito 1.  

Os valores hemodinâmicos devem ser interpretados dentro do contexto clínico 

global do paciente. Nesse sentido, o lactato se destaca como um dos principais indicadores 

prognósticos em pacientes graves. Como fator adaptativo, seus níveis podem se elevar em 

situações de hipóxia tecidual, ajudando a manter a produção energética celular dentro de 

parâmetros próximos ao normal. Entretanto, essa adaptação resulta em uma acidose 

metabólica, pois esse acúmulo de lactato ocasiona desequilíbrio ácido-base8. Em 

decorrência dessa acidose, pode ocorrer de uma combinação inadequada entre 

fornecimento e consumo de oxigênio resultando em glicólise anaeróbica, comprometendo 

a função celular e consequentemente a homeostase do corpo 9. Embora a hipóxia tecidual 

possa, de fato, elevar os níveis de lactato, é importante ressaltar que a hiperlactatemia, 

por si só, não é um indicador exclusivo de hipóxia tecidual 2. Apenas monitorar níveis de 

lactato não interfere na melhora do resultado, ou seja, é necessário que ocorra a reversão 

da hipóxia global do tecido, pois como relatado em estudos a hiperlactatemia persistente 

é um fator preditivo de alta mortalidade 10. Valores de lactato acima de 4 mmol/L ou 36 

mg/dL são especialmente associados à quadros mais graves, no ambiente hospitalar.  

O gradiente venoarterial de CO2 (ΔPCO2) têm sido cada vez mais utilizado como 

uma fonte confiável de avaliação da perfusão tecidual e é calculado pela diferença da 

concentração de dióxido de carbono (CO2) no sangue venoso e a concentração de CO2 no 

sangue arterial, geralmente analisado em amostras laboratoriais 11. Em condições normais, 

esse valor deve ser igual ou inferior a 6 mmHg, indicando uma perfusão/troca gasosa 

adequada. Quando esse valor aumenta, sugere uma discrepância entre a produção e a 

eliminação de CO2. Nesse cenário, os tecidos não conseguem remover o CO2 de forma 
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eficiente, estando com perfusão inadequada, o que por sua vez reduz o fluxo sanguíneo 

nas regiões periféricas e compromete a capacidade de troca gasosa 9.  

Em resumo, distúrbios de perfusão tecidual podem gerar uma série de 

complicações grave, como falha orgânica e até mesmo morte celular, por isso é importante 

tratar as condições de forma rápida para evitar danos permanentes ou irreversíveis. A 

avaliação correta em conjunto dos biomarcadores de perfusão tecidual é necessária para 

orientar intervenções clínicas que pode resultar em desfechos positivos para o paciente 6. 
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