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RESUMO

O organismo humano e animal tém seu funcionamento controlado através de incontaveis reagdes
quimicas e bioquimicas. Estas reacdes se dao através de enzimas e subprodutos enzimdaticos que na
pratica médica podem ser mensurados e, seu aumento ou decréscimo, associados a diversas
patologias. Dentre essas substancias encontram-se os marcadores bioldgicos prognosticos que siao
utilizados para determinar o agravamento de determinadas doengas ou a iminéncia das mesmas. O
lactato ¢ um subproduto do metabolismo da glicose, e seu aumento no sangue demonstra uma ma
perfusdo tecidual (hipdxia) que tem sido associado ao agravamento de pacientes principalmente em
Unidades de Terapia Intensiva. A mensuragdo seriada do lactato pode demonstrar ao médico se o
tratamento iniciado estd revertendo o quadro critico ou se este tratamento deverd ser modificado.
Esta revisdo bibliografica tem como objetivo mostrar o metabolismo da glicose e do lactato e a sua

importancia na pratica médica.

Palavras-chave: Lactato, Glicose, Perfusdo tecidual, hipoxia

1 - INTRODUCAO:
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O corpo necessita de energia para se manter funcionando normalmente e, para que isso
ocorra, ¢ necessario que certas substancias, como o oxigénio, a glicose, os aminoacidos, o0s
diferentes ions, substancias gordurosas, entre outras substancias, estejam disponiveis na circulagao.
Essas substancias incorporam as reagdes metabdlicas do corpo, que tém por finalidade promover
energia em forma de ATP, para o funcionamento celular (GUYTON & HALL, 2002).

Quando ocorre alteragdo na concentragdo dessas substancias (aumento ou diminui¢ao), o
metabolismo fica prejudicado. Sendo assim, o corpo precisa lancar mao de mecanismos
compensatorios para manter o seu funcionamento (GUYTON & HALL, 2002).

Para entender a origem e a importancia do lactato, serd necessario falar um pouco sobre a
glicose e o oxigénio, bem como de suas alteragdes. Segundo LEHNINGER, NELSON e COX
(1995), a glicose ¢ utilizada como o principal combustivel no corpo, sendo que, para alguns tecidos,
¢ a unica fonte de energia metabdlica. A reacdo que lisa a glicose na presenca de oxigénio e a
transforma em energia potencial ¢ conhecida como glicolise aerdbica e ocorre normalmente na
mitocondria. Quando o metabolismo estd aumentado, sobrecarregando essa via ou quando o
oxigénio ndo esta disponivel, a glicolise aerdbica ndo funciona o suficiente para suprir a demanda de
energia necessdria e lanca mao de um mecanismo compensatorio produzindo energia anaerdbica.
Esta reagdo ¢ provavelmente uma das mais antigas formas de obtencao de energia e ¢ denominada
glicolise anaerobica ou fermentagdo. Essa reagdo ocorre na auséncia de oxigénio e utiliza a glicose
para produgdo do lactato.

Apesar da producdo de ATP ser bem menor na glicolise anaerdbica (2 ATP) em relacdo
a glicolise aerdbica (36 ou 38 ATP), esse mecanismo pode ser capaz de suplementar energia
quando o metabolismo estd aumentado, excedendo a capacidade aerdbica normal de produzir
energia . Além disso, a glicolise anaerdbica pode ser uma medida capaz de manter a vida em
pacientes criticos cuja disponibilidade de oxigénio esta diminuida, o que ¢ resultante de hipoperfusao

tecidual, e a glicdlise aerdbica ndo produz ATP o suficiente por falta de oxigénio. Nesses casos, a



ativagdo da glicolise anaerobica produz lactato em excesso. Esse fendmeno ¢ denominado
hiperlactatemia e, quando ¢ encontrado no paciente critico, ¢ um indicativo de hipoperfusao tecidual
(LEHNINGER; NELSON; COX , 1995).

Os achados clinicos e os resultados dos exames laboratoriais no momento da
admissdo do paciente critico refletem os eventos fisioldgicos mais recentes. Os acontecimentos nas
horas seguintes a admissdo geralmente sdo a seqliéncia daqueles eventos. Baseado nisso, as
alteracdes destes parametros no momento da admissdo, bem como na evolugdo dos pacientes na
terapia intensiva tem sido utilizados para estabelecer a probabilidade do risco de obito. O nivel de
lactato do sangue ¢ um dos mais empregados para esta finalidade. Este indicador de progndstico ¢é
importante na escolha do tratamento correto para a melhora do paciente (KOLISKI et al. 2005).

Nas duas ultimas décadas, observou-se grande avango no conhecimento médico referente
ao atendimento de pacientes criticamente doentes (medicina intensiva), com modificagdes
significativas na evolugdo e prognostico desses pacientes. Estudos incluem redugdo nos indices de
mortalidade por doengas especificas, alteracdes no tempo de permanéncia e mortalidade e em outras
caracteristicas das unidades de tratamento intensivo (UTI). Porém, a taxa de mortalidade ainda ¢
considerada alta (13 — 40%), principalmente causado por sepse e faléncia multipla de 6rgdos, casos
em que a hipoperfusdo tecidual persistente ¢ o principal fator desencadeador (EINLOFT, 2002;
PITTARD,1999).

A aferi¢do dos niveis de lactato pode ser aplicada tanto em pacientes criticos, como
indicador de hipoperfusdo de 6rgaos, guia terapéutico e indicador de progndstico, quanto para medir
a intensidade de um treinamento esportivo. O valor sérico do lactato avaliado isoladamente tem
pouca utilidade, mas o estudo de sua evolugdo ao longo do tempo em que o paciente estd internado ¢

de maior utilidade clinica (PITTARD,1999; ALBIERO, 1998).

2 - REVISAO BIBLIOGRAFICA



2.1 - METABOLISMO DA GLICOSE

As células do corpo utilizam o oxigénio combinado com os produtos de degradagdo dos
carboidratos, das gorduras ou das proteinas para liberar energia necessaria para o funcionamento
celular (GUYTON & HALL, 2002). As mitocondrias sdo as principais organelas responsaveis pela
transformagdo de energia quimica, contida nos metabolitos citoplasmaticos, em energia facilmente
utilizavel pela célula (JUNQUEIRA & CARNEIRO, 1999). Essas organelas sdo encontradas em
maior quantidade onde os gastos de energia sdo maiores. Cerca de 90% dos carboidratos encontrados
no corpo sao destinados a produgdo de energia para manter as células em funcionamento. A glicose ¢
o principal responsavel por isso e sua metabolizacdo ocorre na mitocondria (GUYTON & HALL,
2002).

A glicogénese ¢ o processo de transformacgao da glicose em glicogénio A glicogendlise
se refere a reacdo de degradagdo do glicogénio em uma nova molécula de glicose. Ja a
gliconeogénese ¢ formacao da glicose a partir de proteinas e das gorduras, ¢ pode ocorrer quando
houver uma baixa nos carboidratos disponiveis no organismo (LEHNINGER; NELSON; COX,
1995).

A clivagem da glicose para produ¢do de energia ¢ gradativa, ocorrendo em varias etapas.
A glicolise aerobica € a primeira dessas etapas e ¢ considerada a maneira mais importante pela qual ¢
liberada energia da glicose. Essa reacdo ¢ dividida em duas fases: preparatéria e pagamento nas
quais ha um ganho efetivo de 2 moles de ATP e a formagdo de duas moléculas de piruvato (GUY -
TON & HALL, 2002).

A proxima etapa na degradacgao da glicose € a conversao das duas moléculas de acido pi-
ravico em duas moléculas de acetil-CoA. Nessa fase, ndo ¢ liberado ATP, mas quatro d&tomos de hi-
drogénio sao liberados para posterior formagao de 6 moléculas de ATP (GUYTON & HALL, 2002).

Na etapa conhecida como ciclo de Krebs ou ciclo do acido citrico, na qual a por¢ao de

acetil-CoA ¢ degradada em dioxido de carbono e dtomos de hidrogénio, sdo geradas mais 2 molé-



culas de ATP (GUYTON & HALL, 2002).

A fase seguinte, fosforilagdo oxidativa, é responsavel por quase 90% da quantidade de
ATP gerado por cada molécula de glicose. Essa reagdo ¢ responsavel pela oxida¢do dos atomos de
hidrogénios produzidos nas fases anteriores para a formac¢ao de ATP. Sao liberados 24 dtomos de hi-
drogénio, dos quais 20 sdo convertidos, liberando 3 moléculas de ATP para cada 2 4tomos de hidro-
génio, totalizando 30 moléculas de ATP (GUYTON & HALL, 2002).

Os quatro atomos de hidrogénio restantes sao convertidos posteriormente em duas molé-
culas de ATP por dtomo de hidrogénio. O somatério de todas as moléculas de ATP formadas pode
chegar a0 nimero maximo de 38 moléculas por glicose degradada a didxido de carbono e agua

(GUYTON & HALL, 2002).

2.2-0O LACTATO
2.2.1 — Defini¢ao

O lactato ¢ um composto organico resultante do metabolismo de carboidratos, produzido
em anaerobiose para ser utilizado como fonte de energia adicional para o corpo (ALBIERO, 1998).
Sendo definido por LOPES (1999) como um produto final da glicdlise anaerdbica que ocorre em
tecidos hipoxicos, que completa dizendo que tecidos bem oxigenados podem, em certas condigdes,

gerar lactato.

2.2.2 — Historico
Quadro 1 — Evolugao cronolédgica das descobertas feitas por diversos autores em relagao

a metabolizagdo e utilizacdo do lactato na terapia intensiva.

1924 4 1933 — Os autores Hill e Margarineste, nesse periodo, ja acreditavam que o lactato era

produzido durante periodos de suplemento insuficiente de oxigénio.
1932 — Dill advertiu que o acumulo de acido latico, por si s0, ndo foi uma evidéncia conclusiva




de déficit de oxigénio.
1960 — Jones e Alpert observaram que a quebra da glicose e/ou glicogénio resulta na formagao

do acido latico.
1968 — Jobis e Stainsby concluiram que niveis altos de NAD durante a formagao do acido latico

indicam adequado suporte de oxigénio.
1978 — De acordo os estudos de Granham, foi encontrada rela¢ao entre a concentragao de NAD e

os niveis de lactato sérico.
1985 — Segundo Brooks e Gollnick et al, a produgdo de lactato aumenta o suporte celular de ATP

€ ocorre na presenca ou auséncia de adequado suporte de oxigénio.
1986 — Wasserman e colaboradores, em contrapartida, afirmaram que o acimulo de lactato ¢

oxigénio dependente e requer mudancas no estado de exigéncia da célula.

Fonte: (adaptado de ANDERSON & RHODES, 1989; HAGBERG, 1984)

2.2.3 — O metabolismo normal do lactato

O lactato ¢ o produto do metabolismo de carboidratos e pode ser encontrado na
musculatura, no sangue e em varios 0Orgdos, sendo produzido normalmente pelos musculos
esqueléticos, intestino, cérebro e eritrocitos. O figado e uma pequena por¢do dos rins sao
responsaveis pelo seu metabolismo (SILVA et al., 2001; NEL, 2005; ALBIERO, 1998).

Segundo RABELO & CROWE (2005) ¢ SWENSON & REECE (1996), a fonte de
lactato no corpo ¢ a quebra de carboidratos, mais especificamente da glicose. A glicose, por sua vez,
pode ser armazenada no figado e nos tecidos musculares sob forma de glicogénio conforme
GUYTON & HALL (2002). A quebra do glicogénio resulta na formagao do piruvato (Figura 1), que
poderd seguir cinco caminhos diferentes: lipogénese, oxidagdo via ciclo de Krebs, formagao de
alanina, gliconeogénese ou pode ser convertido em lactato (SWENSON & REECE, 1996; NEL,
2005; ALBIERO, 1998).

Figura 1 — Versao simplificada dos cinco caminhos possiveis para o metabolismo do piruvato.



Fonte: (NEL, 2005)

Os tecidos tentam utilizar o piruvato como energia aerdbia, mas, quando as células ndo
sdo capazes de utilizar toda a quantidade produzida, ele se transforma quimicamente em lactato
(ALBIERO, 1998).

Por sua vez, o lactato formado em outros tecidos, podera ser utilizado pelo figado como
substrato na propria gliconeogénese, resultando na formagao da glicose (figura 2), que sera utilizada

pelos tecidos. E importante afirmar que essa reacdo s6 acontecera se o oxigénio estiver disponivel

(NEL 2005).

Nessa reacao, segundo SILVA et al. (2001), o lactato gerado pelos tecidos pode ser

captado pelo figado e reconvertido em glicose (via gliconeogénese) ou pode ser utilizado como
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substrato primario como fonte de energia (anaerdbica).

Figura 2 - Ciclo de Cori simplificado.
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Fonte: (adaptado de NEL, 2005).

O aumento do nivel de lactato sérico ¢ denominado hiperlactatemia e pode ser um
fendmeno temporario que ocorre apds o exercicio, quando a utilizagdo do lactato ¢ adequada para
normalizar a substincia na circulacdo durante o periodo de recuperacdo da atividade muscular ou
pode ser um evento mais duradouro, nos casos de doenca grave (SIMOES et al., 1999; NEL, 2005).

Um estudo do lactato realizado em 13 eqiiinos, competidores de prova de fundo, para
avaliar o condicionamento fisico e a intensidade de esfor¢o ao qual os mesmos foram submetidos,
demonstrou que todos os animais submetidos a esforco fisico apresentaram niveis de lactato sérico
aumentados apoOs a prova. Esses valores diminuiram significativamente dez minutos apos a prova.
Esse fato demonstra o aumento temporario do lactato sérico imediatamente apds o exercicio
(GOMIDE et al., 2006).

O excesso de lactato no sangue ¢ uma indicagdo de que o sistema aerdbio ndo esta sendo
capaz de suprir a demanda de energia requerida para completar a atividade, sendo necessaria a

utilizacdo de mecanismos compensatorios (glicélise anaerdbica). O objetivo do técnico esportivo,



por exemplo, ¢ que o treinamento produza apenas o stress necessario no metabolismo, nem acima e
nem abaixo (ALBIERO, 1998).

Alguns estudos realizados a partir da década de 60, identificaram na resposta do lactato
sanguineo ao exercicio, um indice que também pode ser utilizado para a avaliacdo aerdbica. Desde
entdo, varios pesquisadores tém verificado a grande validade do lactato como indice de avaliagdo
aerdbica (DENADALI, 2000).

Algumas células possuem uma grande capacidade de utilizagdo do piruvato para energia
aerdbica, enquanto outras células possuem esta capacidade limitada. Com o treinamento, as células
musculares s3o capazes de se adaptar a uma maior utilizagdo do piruvato e menor produgdo de
lactato (ALBIERO, 1998).

A determinagdo do lactato durante o exercicio pode fornecer informagdo sobre a
capacidade aerdbia e anaerdbia de atletas, razdo pela qual esse ¢ um dos importantes indices da
aptiddo . A busca do equilibrio entre a taxa de liberacdo e a taxa de remocao do lactato sanguineo
ajuda na prescri¢do de treinamento em atletas (DENADAI et al., 2002; SIMOES et al., 2003;

HEITKAMP; HOLDT; SCHEIB, 1991).

2.2.4 — O metabolismo do lactato na doenca

Quando torna-se insuficiente ou ndo esta disponivel, o oxigénio impede a ocorréncia da
fosforilagdo oxidativa (reacdo aerdbica que ocorre na mitocondria e € responsavel pela sintese de
energia sob forma de ATP). Nessas condicdes, ocorre a glicolise anaerdbica, na qual o piruvato ¢
convertido em lactato para produzir energia. A reac¢ao da glicolise anaerdbica, observada na figura 3,
embora libere somente uma pequena fracdo de energia contida na molécula de glicose,
aproximadamente 3%, ¢ uma valiosa fonte de energia sob varias condi¢des, incluindo aquelas cujo
suprimento de oxigénio ¢ limitado, como no musculo durante o exercicio intenso, € em tecidos com

pouca mitocondria, como na medula renal, eritrcitos maduros e leucdcitos. Essa medida pode ser



capaz de manter a vida durante alguns minutos, quando o oxigénio ndo esta disponivel (GUYTON &

HALL, 2002; NEL, 2005).

Figura 3 — Reacgdo de glicolise anaerdbica

GLICOSE + 2 ATP + 2 H’PO* = 2 LACTATO + 2ADP + H?O

ATP-Trifosfato de adenosina/ ADP- Difosfato de adenosina/ H*> PO*- Ac. Fosférico / H?O - Agua.

Fonte: (SILVA et al, 2001)

O acido latico (figura 4), no corpo, ¢ considerado um acido forte que pode ser ionizado
completamente e formar o lactato e H", em pH fisiologico (VINCENT, 1998; SILVA et al., 2001,
NEL, 2005; LEHNINGHER; NELSON;COX, 1995). A acidose latica ¢ caracterizada por uma
elevada taxa de lactato sérico associada a acidose metabdlica (PITTARD, 1999; HERMANSEN;

ORHEIM; SEJERSTED,1984 ).

Figura 4 - Estrutura quimica do 4cido latico (CsHeOs).

CH, -+ C - COOH + NAD'

Fonte: (adaptado de LEHNINGER; NELSON;COX, 1995; GUYTON & HALL, 2002)

Em animais saudaveis, o figado utiliza o lactato para producdo de novas moléculas de
glicose. Porém, quando a producdao do lactato excede a capacidade de metabolizacdo do figado,

ocorre a acumulacdo do mesmo no organismo. O acumulo patologico do lactato se deve tanto ao



decréscimo da sua utilizagdo, quanto ao aumento da sua produ¢do (ANDERSON & RHODES, 1989;
NEL, 2005; PITTARD, 1999).

O decréscimo na utilizacdo do lactato, citado acima, pode advir da deterioracdao de
algum dos caminhos aerdbicos mostrados na figura 1, nos quais o piruvato ¢ metabolizado devido as
condi¢des anaerobicas causadas pela hipoxia tecidual (NEL, 2005).

Ja o aumento da produc¢ao do lactato pode significar hipoxia tecidual ou aumento da taxa
de metabolismo celular. No entanto, a glicélise anaerdbica pode proceder mais rapido que a
oxidac¢dao do piruvato, sendo que o aumento na producdo do lactato pode ocorrer na auséncia de
hipoxia e na presenga de mecanismo habil em gastar glicose. E o que acontece na alcalose, infusdo
de glicose e sepse sem hipoperfusdo. Sendo assim, o lactato sérico aumentado ndo significa
necessariamente hipoxia tecidual (SILVA et al., 2001; NEL, 2005).

Além dos aspectos citados anteriormente, intimeras condi¢des podem propiciar
hiperlactatemia, tais como: privagdo de oxigénio (hipdxia tecidual), sepse, infusdo de adrenalina,
deficiéncia de tiamina, alcalose (metabdlica ou respiratoria), disfungdo hepatica e intoxicagdo por
nitroprussiato (SILVA et al., 2001).

A hipodxia tecidual por inadequada perfusdo aumenta os niveis de lactato por aumentar a
glicolise anaerobia, para manter a producdo energética celular mais préoxima do normal
(MARECAUX et al., 1996). A intoxicacdo por nitroprussiato (cianeto) também eleva o lactato
devido a hipdxia tecidual (SILVA et al., 2001).

A sepse pode causar hiperlactatemia por varios motivos: (a) hipoxia tecidual
(principalmente na fase inicial do choque séptico), (b) inibicdo da enzima piruvato desidrogenase
(PDH), que inicia a oxidagdo do piruvato na mitocOndria, (c) glicdlise aumentada, uma vez que
aumenta a oferta de substrato (piruvato), saturando a enzima PDH.

Disfun¢do hepatica também colabora para hiperlactatemia nos pacientes sépticos, por reduciao da

depuracdo de lactato. Esses dois ultimos fatores explicam a hiperlactatemia na sepse, mesmo na



auséncia de hipoxia tecidual. A infusdo de adrenalina também aumenta a glicdlise por aumentar o
metabolismo celular além do que a glicélise aerdbica pode acompanhar (SILVA et al., 2001).

A tiamina serve como co-fator para a piruvato desidrogenase. Portanto, a deficiéncia
dessa substancia pode ser acompanhada de hiperlactatemia. A alcalose intracelular aumenta a
atividade de enzimas pH-dependentes, na via glicolitica, que promovem a producdo de lactato. Eis
mais um motivo a ser considerado no sentido de se evitar a teraputica com alcalis durante
hiperlactatemia. A hiperlactatemia resultante de uma disfuncdo hepdtica isolada ndo ¢ muito
freqiiente (SILVA et al., 2001).

Porém, em pacientes gravemente doentes, a hiperlactatemia tem sido encontrada em
numerosas investigagdes clinicas. Tém-se demonstrado uma associagdo entre seus niveis € os tipos
de evolucdo, sendo mais elevados naqueles que evoluem para o 6bito (SILVA et al., 2001).

O estudo realizado com 48 pacientes humanos com choque séptico comprovado avaliou
o consumo de oxigénio (DO,), suplemento de oxigénio (VO,) e o lactato sérico como indicadores de
progndstico. Esse estudo ndo encontrou uma relagdo significativa entre os niveis de VO, e DO, em
relacdo aos pacientes sobreviventes e ndo sobreviventes com sepse. Em contrapartida, foi encontrada
uma relagdo relevante entre os niveis séricos de lactato, especialmente no que diz respeito ao seu
curso durante a internagdo relacionado aos pacientes que sobreviveram ao choque séptico. Nesse
estudo, foi relatado que, a diminuicdo destes niveis durante o curso da doenca pode indicar um
prognostico favoravel. Dessa forma, o lactato também foi indicado como guia de tratamento
(BAKKER et al., 1991).

A hiperlactatemia observada em doentes sépticos/traumatizados ¢ habitualmente
relacionada com hipdxia/hipoperfusdo e, consequentemente, com a glicolise anaerdbica, mesmo em
situacdes em que os habituais indicadores da perfusdo tecidual, como a pressdo arterial, débito
cardiaco e débito urindrio, sdo normais ou em margem clinicamente aceitavel (VINCENT, 1998;

LOPES, 1999; MANIKIS et al., 1995). O nivel de lactato ¢ um indicador de oxigenagao tecidual de



todo o organismo e ndo pode ser usado como indicativo de hipdxia regional. A combinacao de niveis
sérico de lactato com outros indicadores de oxigenacao regional sdo mais usados e podem propiciar

um quadro clinico mais completo (VINCENT, 1998).

2.2.5 - O uso do lactato como indicador de prognostico

Os niveis de lactato do sangue tém sido utilizados em varias situagdes. Entre estas, como
marcador de hipoperfusdo tecidual em pacientes com choque, indicador de ressuscitacdo adequada
apds o choque, indice prognostico pos ressuscitacdo, fator prognostico em situagdes de doengas
graves ¢ como diagndstico etioldgico (KOLISKI et al., 2005).

A faléncia multipla de 6rgdos foi encontrada em 65% de um total de 129 pacientes apds
trauma severo envolvidos em um estudo realizado para definir o valor de lactato. A faléncia
respiratéria ¢ um dos fatores mais comuns, encontrada em 53% do total de pacientes. J& a faléncia
renal ocorreu em somente 4% dos pacientes. Estudos em animais e humanos mostraram que o
pulmdo pode ser uma fonte importante de lactato no contexto de lesdo pulmonar aguda. (MANIKIS
etal., 1995)

A mortalidade na UTI ¢ relativamente alta, principalmente causada por sepse e faléncia
multipla de 6rgdos. A disfun¢do nos 6rgaos pode ser agravada pela falta de oxigénio resultante da
inadequada perfusao tecidual. Esse evento pode ser associado a acidose e ao aumento das taxas de
lactato sanguineo resultante do aumento do metabolismo anaerdbico. Essa opinido também ¢
compartilhada por KOLISKI ez al. (2005) e PITTARD (1999), quando relatam em seus estudos que
a média do lactato do sangue de um grupo de pacientes que foram a dbito era mais elevada que a
média do grupo que sobreviveu, acrescentando a este fato que a hipoxia tecidual pode ter sido
provocada por transtornos respiratérios com insuficiente oxigenacdo do sangue ou devido a
alteracdes circulatorias que determinam hipoperfusdo tecidual. Como nem sempre pacientes com

hipoperfusao tecidual apresentam exteriorizagdo clinica, a hiperlactatemia pode ser o inico marcador



dessa alteragdo. RABELO & CROWE (2005) completam mesma linha de raciocinio dizendo que a
hiperventilagdo também pode causar hiperlactatemia, mas o nivel de lactato ¢ menor do que aquele
observado no choque.

VINCENT (1998) também afirma que a hipoperfusdo ¢ o mecanismo fundamental na
faléncia multipla de 6rgdos e que a avaliagdo clinica ¢ essencial, mas pode ndo ser suficiente para
detectar hipoxia tecidual. Os niveis de lactato podem ser uteis como indicadores de oxigenagdo
tecidual, e ainda mais 1til por permitir ao médico avaliar o paciente e a resposta do mesmo ao
tratamento.

Conforme os estudos de MANIKIS e colaboradores (1995), tanto o lactato inicial, quanto
o lactato final estavam mais elevados em pacientes que ndo sobreviveram do que em pacientes que
sobreviveram e foram mais altos em pacientes que desenvolveram faléncia de 6rgdos do que em
pacientes que ndo desenvolveram o mesmo quadro. Em pacientes com choque séptico, os niveis de
lactato sdo superiores a avaliagdo de derivacdo de oxigénio, para demonstrar prognodstico. O autor
conclui dizendo que a afericdo de lactato sérico deve ser incluida no monitoramento de rotina em
pacientes apos trauma severo.

De acordo com SILVA et al. (2001) o lactato sérico deve ser um guia progndstico e
terapéutico, especialmente em pacientes com baixo débito e nas fases iniciais do choque séptico.

MARECAUX et al. (1996) relatam que seu trabalho buscou verificar a relacdo entre a
taxa de lactato sérico, TNF e IL -6 como indicadores de prognostico em 38 pacientes hospitalizados
com sepse. O resultado obtido demonstrou que os valores de TNF e IL-6 ndo podem ser
recomendados como indicador de progndstico, mas o lactato sérico pode ser util para separar
sobreviventes e ndo sobreviventes de sepse.

Quando os niveis de lactato sérico em caes com linfoma, ndo tratados e sem evidéncia
clinica de caquexia do cancer, foram comparados a um grupo controle, os animais doentes

apresentaram aumento nesses niveis, que permaneceram altos apos o tratamento com doxorrubicina.



Depois do periodo de remissdo, no qual os cides comecaram a apresentar sinais de caquexia, 0s
mesmos apresentaram niveis ainda mais elevados de lactato sanguineo. Esse fato ¢ justificado pela
ocorréncia de alteracdes profundas no metabolismo de carboidratos de animais com cancer, nos
quais a glicose ¢ o principal substrato para a produg¢do de energia para as células tumorais, que
resulta em um ganho final de energia pelo tumor e uma perda final pelo animal. O corpo acaba
utilizado energia anaerdbica para suprir suas necessidades, aumentando os niveis de lactato no

sangue (ETTINGER & FELDMAN, 1997).



3 - CONCLUSAO

Muitos estudos tém sido realizados para determinar marcadores bioldgicos progndsticos para
diversas enfermidades. O lactato talvez seja o mais utilizado para a determinagdo de perfusdo
tecidual, que fica extremamente comprometida em diversas doengas graves.

Conhecer a fisiopatologia do metabolismo da glicose ajuda a entender os resultados obtidos

através da mensuracgdo do lactato sérico em pacientes graves.
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