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A s primeiras definicbes de choque destacavam a
hipotenséo arterial sistémica ou a queda brusca
da pressdo arterial. Atualmente, associa-se esta sin-
drome a reducado no fluxo sanglineo efetivo e faléncia
no transporte e liberacdo de substratos essenciais a
manutencdo dos sistemas orgénicos vitais. Assim,
perfusdo tissular inadequada proporciona disfuncdo
progressiva, seguida de lesdo organica irreversivel e
morte se esta condicdo ndo for rapidamente rever-
tida'.

Sinais clinicos iniciais de hipoperfusdo tecidual
como palidez cutdnea, extremidades frias, colapso
das veias superficiais, queda da diurese, prostragéo,
obnubilacdo mental e hipotensdo arterial devem ser
prontamente reconhecidos para que a causa possa
ser investigada e tratada adequadamente.
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Fisiopatologia

Com o propésito de entender os mecanismos pri-
maérios do choque circulatério e suas implicacdes te-
rapéuticas, o estabelecimento de modelo hemdina-
mico pode ser bastante Util. Oito componentes prima-
rios deste sistema podem ser identificados:

1 - coragdo, que atua como bomba, gerando o
poder contratil da circulacdo. O débito cardiaco de-
pende do estado contratil do miocardio, da frequéncia
cardiaca, do retorno venoso e da resisténcia perifé-
rica.

2 - volume intravascular, que determina a pré-
carga.

3- circuito de resisténcia, que inclui artérias e ar-
teriolas. Variacdes deste circuito podem levar a mu-
dancas na pés-carga.

4- leito capilar, responsavel pela troca de fluidos e
metabdlitos entre os sistemas intra e extravascular.

5- metarteriolas, que unem os vasos pré-capilares
as arteriolas.

6- leito venoso de resisténcia, que inclui vénulas
pés-capilares e pequenas veias que regulam a filtra-
¢do de fluidos na microcirculagdo, sendo regulado por
mecanismos neuro-humorais.

7- grandes veias (como a cava). O sistema venoso
€ o principal reservatdério de sangue, contendo 70 a
80% da volemia.

8- representa possiveis pontos de obstru¢do ao
nivel do sistema circulatério como pericardio (tampo-
namento), vasos pulmonares (embolia pulmonar) e
outros.

As principais altera¢gbes hemodindmicas que po-
dem levar ao estado de choque sdo a reducéo do vo-
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lume intravascular, a faléncia da bomba cardiaca, o
aumento da resisténcia arterial periférica, problemas
na troca ao nivel da microcirculacdo, o aumento da
resisténcia ao nivel das pequenas veias e vénulas
pés-capilares, o0 curto-circuito arteriovenoso, o se-
glestro no sistema de capacitancia e a obstrucdo ao
fluxo sangiineo.

Parametros hemodinamicos

Os parametros hemodindmicos indicadores do
estado de choque sdo a pressao arterial, a freqiiéncia
cardiaca, o débito cardiaco, as pressbes de enchi-
mento atriais (pressdo venosa central e pressdo de
atrio esquerdo) e as resisténcias vasculares (pulmo-
nar e sistémica). Os volumes ventriculares sistolicos
e diastélicos também expressam indices de funcéo
ventricular**.

Os sinais clinicos do choque refletem a diminuigdo
do fluxo sangiiineo a nivel tecidual. A queda do fluxo
sangliineo cerebral detemina as alteragBes mentais
caracteristicas. Pele fria, palidez cutinea e cianose
distal traduzem a hiperatividade adrenérgica. Exce-
¢do a regra € representada pelo choque séptico hi-
perdindmico onde h& enorme reducdo da resisténcia
vascular periférica.

De maneira geral, o estado de choque determina
reducdo do fluxo sangliineo em praticamente todos os
6rgdos e sistemas, independente da causa priméria.

Em relacdo aos conceitos e relatos de estudos em
animais de laboratério existem algumas diferencas
guando estes dados sdo transpostos ao homem e as
diferentes variaveis devem ser levadas em conta.
Uma das principais diferencas refere-se as pesquisas
com choque séptico, onde o 6rgdo de choque difere
entre as diversas espécies.

Quando o débito cardiaco cai, ocorre redistribuicdo
do fluxo sangiiineo; sendo que o fluxo sangiineo
cerebral e coronariano séo relativamente protegidos.
Entretanto, a constricdo alfa-adrenérgica reduz o
fluxo cutdneo, muscular, esplancnico e renal. A dimi-
nuicdo do fluxo renal e intestinal pode causar lesfes
isquémicas destes 6rgdos. No pulmdo aparecem
shunts arteriovenosos. A oonstriccdo arterial € acom-
panhada da constriccdo das vénulas pés-capilares.
Este efeito causado pelas catecolaminas aumenta a
pressdo hidrostética nos capilares e ha transudacdo
de liquidos para o intersticio. Este fendmeno explica a
queda do volume intravascular hemoconcentragéo
qgue se segue ao choque de qualquer etiologia. Tais
efeitos sdo também observados com a administracdo
exdgena de agonistas alfa-adrenérgicos.
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A reducdo do fluxo sangiineo renal estimula o sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona, promovendo
retencdo hidrossalina. Existem também respostas
neuroenddécrinas envolvendo nervos aferentes a par-
tir do ventriculo, &trio e cavas, na tentativa de manter
o volume intravascular. Estes mecanorreceptores séo
sensiveis a variagdo de presséo intracavitaria. Ocorre
também aumento da secrecdo do horménio antidiuré-
tico que promove retencdo hidrica.

A queda da pressdo de perfusdo coronariana ob-
seevada no choque é minizada pela vasconstricdo
periférica na tentativa de manter a pressdo na raiz da
aorta. Pela anatomia das artérias coronérias, o local
mais propenso a ocorréncia de isquemia inicial € 0
endocardio. E freqilente o encontro de necrose e
hemorragia subendocérdica ap6s choque prolongado
e estas lesGes aparecem mesmo ha auséncia de co-
ronariopatia, podendo ser observadas em animais de
laboratério e no homem. Também foram encontradas
ap6s a administracdo de altas doses de agentes va-
sopressores alfa-adrenérgicos.

A irreversibilidade do choque hemorragico e sépti-
co tem sido atribuida a mecanismos metabdlicos e
circulatdrios, e principalmente as lesdes cardiacas®.
Nem todas as alteracbes cardiacas podem ser expli-
adas pela reducdo da pressdo de perfusdo corona-
riana. Esta comprovada a depressdo da fungdo mio-
cardica durante os estados de choque e a propria
toxina Gram-negativa pode reduzir o desempenho
ventricular *, apesar da manutencédo do fluxo san-
gliineo coronario. Ja foi identificada também a pre-
senca de uma substancia depressora do miocérdio no
soro de pacientes sépticos e a queda da fracdo de
ejecd correlacionou-se a diminuicdo in vitro de célu-
las miocardicas de ratos quando expostas a este
soro®. A propria bacteremia meningocécica associa-
se a depressdo miocardica reversivel, comprovada
por reducédo do débito cardiaco e aumento da pressao
diastélica final do ventriculo esquerdo®.

No choque hemorrdgico experimental em cées
observa-se grande reducdo da perfusdo dos muscu-
los papilares™. Histologicamente, had necrose dos
midcitos, distorcdo de microfilamentos e alteracdes
mitocondriais. Uma das causas possiveis da disfun-
¢do ventricular durante estado de choque seria o
edema do miocéardio. O metabolismo miocardico
aerébico é fundamental para a producdo de energia
para a contracdo das proteinas miofibrilares. O meta-
bolismo anaerébico consequente & ma perfusdo mio-
cardica reduz a producdo de ATP. A diminuicdo da
disponibilidade dos fosfatos de alta energia causa a
deterioracdo da contratilidade miocardica. O gradien-
te elétrico transmembrana também ¢é alterado pela
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isquemia, modificando as caracteristicas do trans-
porte idnico, sendo esta a base para a formacédo de
edema intracelular. Outro agravante € o desequilibrio
entre a oferta e o consumo de oxigénio pelo miocar-
dio, acentuado pelas catecolaminas enddgenas e
exégenas. Quando o edema celular e a isquemia
miocardica progridem intensifica-se a ma distribuicdo
do fluxo sangiiineo, o coragdo torna-se menos com-
placente e a contratilidade menos efetiva. Os reflexos
gue aumentam a frequéncia cardiaca e estimulam o
aparecimento de arritmias diminuem por sua vez o
débito cardiaco. Isto pode ser complicado pela exis-
téncia prévia de doenca cardiaca e em pacientes em
uso de digitalicos. Durante o choque ha diminuicdo da
depuracdo dos digitalicos, aumentando o risco de sua
toxicidade™.

Consumo de oxigénio e metabolismo anaerdébico

E fundamental entender-se que as alteracdes
metabdlicas oriundas dos estados de baixa perfusdo
sdo causadas pela ma utilizacdo celular de oxigénio
devido a reducdo no transporte, como no choque
hemorragico, ou a ma utlizagdo, como no choque
séptico. Portanto, o declinio no consumo de oxigénio
€ sempre inevitdvel na progressdo do estado de cho-
que. As necessidades de oxigénio dependem do es-
tado metabdlico do paciente, na dependéncia da
doenca de base, da presenc¢a de hipertermia e da uti-
lizacdo de catecolaminas exégenas, especialmente
as beta-adrenérgicas. O consumo de oxigénio duran-
te o choque é altamente varidvel, ndo sendo medida
atil para diagnosticar e prognosticar os estados de
choque. Nos estagios mais avancados do choque é
comum observar-se substancial reducdo do consumo
de oxigénio, quase sempre precedida por deteriora-
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¢do do estado hemodindmico™".

Quando a oferta de oxigénio é reduzida drastica-
mente altera-se o metabolisrno dos derivados de car-
boidratos, aminoacidos e &cidos graxos. Inibe-se o
ciclo do acido citrico, produzindo-se ATP apenas por
glicolise anaerdbica. Ativa-se entdo a via de transfor-
macéo de piruvato a lactato, de forma que um mol de
glicose produz menos de 10% da quantidade de ATP
que seria produzida pelo metabolisrno aerébico. O
aumento de lactato no sangue esta, portanto, relacio-
nado ao déficit de oxigénio. Quando a concentracdo
de lactato aumenta de 2 para 8 mM/litro em seres
humanos em estado de choque, a sobrevivéncia di-
minui de 90 para 10%. A dosagem dos niveis sangui-
neos de lactato é importante na avaliacdo clinica e o
diagnoéstico de situacdo de ma perfusdo é confirmado
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somente se o lactato exceder 1,5 mM/I. Por outro lado,
a reducdo progressiva dos niveis sanglineos de lac-
tato pode ser interpretada como sinal de melhora
hemodindmica. Algumas situa¢cdes como hiper-
ventilacdo, exercicio fisico, tremores e convulsdes
podem aumentar transitoriamente os niveis de lacta-
to sanguineo. Nestas condi¢cBes, o lactato é ra-
pidamente metabolizado a niveis muscular e he-
patico®.

AlteragBes metabdlicas e hormonais

O metabolismo de carboidratos e lipidios esta
francamente alterado nos estados de choque. Inicial-
mente ocorre hiperglicemia atribuida ao excesso de
catecolaminas, glucagon e glicocorticbides. Quando
os depésitos de glicogénio tornam-se depletados, nos
estados mais avancados do choque, pode ocorrer
hipoglicemia. Concomitantemente ocorrem lipélise,
também atribuida as catecolaminas, e hipertrigliceri-
demia, consequente a reducdo da lipase lipoprotéi-
ca“’.

A acd@o de hormbnios liberados em grandes quan-
tidades durante o choque, tais como as catecolami-
nas, as substancias do sistema renina-angiotensina-
aldosterona, os glicocorticides e a vasopressina,
deterrnina vasoconstricdo, efeitos inotrépicos e cro-
notrépicos no miocérdio, expansdo ou contracdo do
volume intravascular e alteragbes do metabolismo da
gordura, glicose e proteinas.

Os diferentes mediadores liberados durante o
choque produzem inumeros efeitos nos diversos Or-
gaos e sistemas:

a) Histamina, produzida pela reducdo da histami-
nase na evolugdo da sepse e anafilaxia.

b) Cininas, produzidas a partir do cininogénio (glo-
bulina plasmética) por acédo de calicreinas. O principal
peptideo vasoativo e a bradicinina, que provoca va-
sodilatacdo, aumento da permeabilidade vascular e
sequestro de leucdcitos.

c) Serotonina, potente vasoconstritor encontrado
em grande concentracdo nas plaguetas. A répida
destruicdo das plaquetas, comum nos choques sépti-
co e anafilatico, e acompanhada de liberacdo de se-
rotonina. Esta aumenta a resisténcia vascular pulmo-
nar e esta implicada no desenvolvimento da sindrome
de angustia respiratéria do adulto (SARA),

d) Acido araquidénico, cujos produtos tém sido
implicados na lesdo celular. A concentragdo destes
prostandides estid aumentada no choque, mas seu
papel exato na fisiopatologia do mesmo ainda nédo é
claro. O tromboxano estd relacionado & vasoconstri-
cdo, principalmente pulmonar, e a prostaciclina e a
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prostaglandina E2 podem estar colaborando com a
resposta hiperdinAmica do choque séptico®.

e) Endorfinas, opidides endégenos produzidos e
liberados pelo sistema nervoso central e relacionados
a hipotensdo durante a sepse e hemorragia®.

f) Lipidios A, lipopolissacéarides liberados pelas
bactérias Gram-negativas. Quando injetados em ani-
mais de laboratério provocam lesdo endotelial difusa,
plaguetopenia e leucopenia.

g) Enzimas lisossomais, produzidas por granuldci-
tos e ativadas por diferentes mediadores. Atuam des-
truindo as membranas celulares.

h) Radicais livres de oxigénio, elementos citotoxi-
cos produzidos, dentre outras maneiras, por leucdci-
tos ativados. S&o responsabilizados por lesdo celular
tecidual difusa.

i) Sistema complemento, conjunto de proteinas
relacionadas ao sistema imunitario. Promove a fago-
citose, participando da defesa contra a invasdo bac-
teriana. Quando ativado, por exemplo, pela endotoxi-
na, interfere com a coagulacdo e provoca agregacao
plaquetaria e leucocitéria.

Mecanismos imunoldgicos

A funcdo imunolégica estd bastante atlerada no
choque, sendo que as principais alteracdes séo:

Imunoglobulinas - a anafilaxia € mediada por rea-
¢Bes antigeno-anticorpo envolvendo a IgE. Este anti-
corpo ativa diretamente os baséfilos e mastdcitos,
liberando mediadores como a histamina, o fator ati-
vador plaquetéario e outras substancias envolvidas em
fenbmenos anafilaticos.

Sistema complemento - a ativagdo pela via classi-
ca ou alternativa gera cininas a partir de neutrdfilos,
plaguetas e eosindéfilos. As cininas aumentam a per-
meabilidade capilar e estimulam os mastécitos e ba-
séfilos a liberarern outros mediadores.

No sistema de coagulacdo ativa-se a via intrinse-
ca, liberando o fator XII.

O resultado final € a broncoconstricdo e edema
generalizado por aumento da permeabilidade vascu-
lar, a agregacdo leucocitaria e plaquetaria, a coagu-
lacdo intravascular disseminada e progressiva hipo-
volemia. Embora existam muitos efeitos colaterais
paralelos a ativagdo do sistema complemento, exis-
tem também muitos efeitos benéficos como a acele-
racdo da fagocitose, uma vez que o sistema reticulo-
endoteliat estd deprimido no estado de choque.

Efeito do choque nos diversos érgédos e sistemas
Coracéo- lesdes celulares atribuidas a hipoperfu-
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sdo; o edema miocardico secundério & isquemia e a
depressdo da contratilidade associada a fatores de-
pressores circulantes causam deterioracdo da funcgéo
cardiaca, que pode contribuir para a ma evolucdo dos
estados de choque.

Rins - a insuficiéncia renal é uma das complicactes
mais comuns do choque e em geral manifesta-se com
24 a 72 horas do seu inicio. A fisiopatologia da leséo
renal é atribuida & dréstica reducdo do fluxo sangui-
neo renal causado pela hipotensé@o e pelo excesso de
catecolaminas exégenas e enddgenas circulantes. A
lesdo tubular renal progride até a necrose celular e
obstrugdo dos tdbulos®.

O quadro clinico consiste de graus varidveis de
oliguria, podendo chegar & anlria. Mais raramente a
fase de oliguria passa despercebida, ocorrendo a
chamada insuficiéncia renal politrica, onde h& excre-
¢do de adgua mas ndo das escoérias nitrogenadas.

Ao exame de urina observa-se aumento do nime-
ro de glébulos vermelhos, de cilindros, da concentra-
cdo de proteinas e de sodio™*. No plasma observa-
se elevagdo progressiva de uréia, creatinina, fosforo,
potassio, e reducdo do sddio, bicarbonato e calcio.

O tratamento deste tipo de insuficiéncia renal con-
siste basicamente no tratamento da causa do choque,
restaurando a perfusdo renal. Adicionalmente utili-
zam-se métodos classicos de suporte como a didlise,
nutricdo adequada e controle hidroeletrolitico.

Pulmdes - precocemente podem ser observados
hiperventilacdo, aumento do espaco morto e do gra-
diente alveoloarterial de oxigénio, traduzidos basica-
mente por hipoxemia e alcalose respiratéria. A leséo
endotelial difusa desencadeada pelos mediadores
liberados no choque pode determinar a sindrome de
angustia respiratéria do adulto. Histologicamente
observam-se comprometimento difuso da barreira
alveolocapilar que afeta a sua integridade, lesdo do
pneumacito tipo Il, presenca de exsudatos contendo
fibrina no intersticio e luz alveolar, edema e presenca
macica de células inflamatérias (principalmente ma-
crofagos e leucdcitos) e trombos plaquetérios.

A lesdo celular e das proteinas estruturais é de-
terminada por véarios mediadores bioquimcos e hu-
morais liberados no transcorrer do choque.

A SARA incide com maior freqiiénia nos pacien-
tes com choques séptico e hemorragico, sendo mais
rara no choque cardiogénico.

A terapéutica é realizada com suporte ventilatério
utitizando-se respiradores e PEEP adequados, restri-
¢do hidrica, controle das infec¢gdes secundérias e
suporte nutricional. A terapéutioa farmacologica com
0 emprego de agentes que visam reduzir ou bloquear
a resposta inflamatéria, como os corticosteréides e os
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esteréides ndo hormonais, é ainda meramente espe-
culativa.

Figado - a hipoperfusdo tecidual também compro-
mete o figado, provocando zonas isoladas de necrose
centrolobular. Necrose mais extensa é dificil de ser
observada, exceto quando o choque incide em pa-
cientes com doenca hepética prévia.

A elevagdo das enzimas TGO, TGP e DHL é co-
mum a todos os tipos de choque. As bilirrubinas cos-
tumam elevar-se principalmente no choque séptico,
mostrando aspecto de ictericia colestética.

Funcionalmente ha diminuicdo do metabolismo
dos carboidratos e da sintese dos fatores de coagu-
lacdo. A faléncia hepética acentuada € pouco fre-
guente no choque, podendo ocorrer tardiamente na
fase de faléncia orgénica mudltipla.

Musculatura esqulética - a queda do fluxo san-
gliineo tecidual* * promove diminuicdo do metabo-
lismo muscular, afetando principalmente sua funcgéo
respiratéria e comprometendo a funcdo motora de
muitos musculos. O exemplo mais importante é re-
presentado pelo diafragma, cuja capacidade pode ser
excedida pelas necessidades ventilatérias do pacien-
te, sobrevindo fadiga e que vem agravar a insuficién-
cia respiratéria, culminando muitas vezes com a ne-
cessidade de assisténcia ventilatoria.

Estdbmago e intestinos - O trato intestinal tern sido
responsabilizado pela irreversibildade do choque,
baseando-se no principio de que a lesdo da mucosa
gastrointestinal permite a passagem para a circulacdo
de bactérias e endotoxinas. Lesdes isquémicas e
hemorrdgicas tém sido observadas principalmente
nos coélons, podendo progredir para necrose e perfu-
ragdo visceral.

A ocorrémia de isquemia no setor visceral é atri-
buida & vasoconstricdo provocada pelas catecolami-
nas circulantes, sendo que o0s pacientes idosos s&o
mais susceptiveis de apresentaram essa complica-
¢do, em decorréncia das lesBes ateroscleréticas ob-
servadas nos troncos arteriais.

O estbmago também ¢é alvo frequente dessas le-
sbes, que se manifestam sob a forma de graus varia-
dos de hemorragia.

Pancreas - o fluxo sangiiineo pancreatico ¢ mar-
cadamente reduzido no choque, provocando lesBes
celulares de diferentes magnitudes®. Experimental-
mente o pamreas é referido como sendo o produtor
do fator depressor do miocardio. Embora citado como
6rgdo primario na irreversibilidade do choque, sédo
necessarios estudos adicionais para comprovar estes
fatos.

Cérebro - a circulag@o cerebral é relativamente
bem protegida durante o choque. A auto-regulacédo
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assegura fluxo cerebral razodvel até uma presséo
arterial de 50 mmHg. Abaixo deste limite, podem sur-
gir sinais de isquemia traduzidos por obnubila¢éo,
torpor, alteragBes do raciocinio e da memoria e graus
variaveis de coma.

A hiperventilacdo provocada pelo choque pode
prejudicar a auto-regulagdo do fluxo sangiineo cere-
bral, diminuindo o limiar de tolerabilidade ao baixo
fluxo.

Sangue e coagulacéo - a lentificacdo do fluxo san-
glineo tecidual promove agregacdo de hemécias,
leucdcitos e plaquetas na microcirculagdo, podendo
aumentar a resisténcia periférica e ser um dos varios
fatores responséaveis pelo desencadeamento da coa-
gulacdo intravascular disseminada (CIVD). Esta é
uma das complicacdes mais graves do choque, indu-
zida principalmente por endotoxinas no choque sépti-
co, fatores pro-coagulantes liberados no trauma,
embolizacdo amnidtica dentre outros fatores. A
formacdo de microtrombos desencadeia a fibring-
lise.

Os achados laboratoriais tipicos sdo tromboci-
topenia, prolongamento do tempo de protrombina e
tempo de tromboplastina parcial ativada, queda dos
fatores V, VIl e fibrinogénio e aumento da concentra-
¢d dos produtos de degradacdo da fibrina.

A terapéutica visa corrigir a causa béasica do cho-
que, principalmente a sepse. Na vigéncia de sangra-
mento importante, devem ser administrados fatores
de coagulagdo associados a heparina. Se o evento

principal € a trombose, a terapéutica com heparina se
Impoe™™.

Classificagcdo dos estados de choque

As primeiras classificagbes de choque baseavam-
se principalmente em sua etiologia: hipovolémico,
cardiogénico, anafilatico, séptico, obstrutivo, neuro-
génico e endécrino.

Estudos mais recentes tendem a classificar o cho-
que de acordo com seu padrdo hemodindmico em
quatro grandes grupos:

Hipovolémico - o mecanismo primario e a perda de
volume circulante e as causas clinicas principais sdo
a hemorragia, a sequestracdo de volume plasmatico
por queimaduras, inflamacdo e anafilaxia, a perda de
fluidos e eletrdlitos por diarréia, vémitos e insolacéo e
perdas endbégenas como no trauma fechado.

Cardiogénico - o mecanismo primério é a falha da
bomba cardiaca e as principais causas sdo: o infarto
agudo do miocérdio, as arritmias, as obstru¢Bes in-
tracardiacas e a insuficiéncia cardiaca.
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Distributivo - causado por disfungdo vasomotora,
pode ser subdividido de acordo com a resisténcia
periférica:

1 - choque com resisténcia periférica normal ou
elevada, onde existe basicamente sequestro, no leito
venoso de capacitancia relacionado a bacteremia
Gram-negativa, bloqueio simpético agudo, doses
excessivas de tranquilizantes e narcoticos.

2 - choque com resisténcia periférica diminuida,
onde o macanismo primério é a presenca de curto-
circuitos arteriovenosos relacionados a infecgfes, em

geral bastante graves.
Obstrutivo - a causa priméria é a obstrucdo ao flu-

X0 sanguineo relacionado a obstrucdo da veia cava,
tamponamento cardiaco, pericardite constritiva,
embolia pulmonar e disseccdo ou compressdo da

aorta.
Tratamento dos estados de choque
Principios gerais e prioridades

A primeira abordagem de um paciente em choque
deve ser direcionada a presenca de hipovolemia e de
problemas respiratérios que levem a hipoxemia.
Quando a hipovolemia € prontamente combatida ra-
ramente o paciente falecer4d por essa causa direta,
mas podera desenvolver faléncia de multiplos 6rgéos
alguns dias depois. A terapéutica deve, portanto, ser
direcionada & consequéncia fisiopatologica mais gra-
ve do choque, que é o transporte inadequado de O,e
a ma distribuicdo do fluxo sanglineo & microcircu-
lagdo®.

O déficit volémico deve ser prontamente corrigido
e o volume e a velocidade de reposicdo devem ser
guiados por pardmetros hemodindmicos e valores de
hematdcrito. A principal meta é a restauracdo da
pressdo arterial a niveis de 100 mmHg de pressdo
sistélica ou 80 mmHg de pressdo arterial média no
paciente adulto. A velocidade da infusdo de liquidos
pode ser limitada pela avaliacdo da pressdo venosa
ou capilar pulmonar.

A escolha do liquido a ser utilizado depende da
causa béasica da perda, sendo complementada por
medidas que incluem a avaliacdo seriada do hemat6-
crito, do sédio sérico, da osmolaridade e pressdo co-
loidosmoética plasmatica. Tanto os coléides como os
cristaléides revertem efetivamente o estado hipovo-
[émico. Entretanto, por difundirem-se livremente
através dos compartimentos organicos, o volume
requerido para expansdo com, cristaléides é 3 a 4
vezes maior que o requerido com, coléides, e com
efetividade menor. Desta maneira, a expansdo com
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cristaléides pode produzir edema que pode nao ter
maiores conseqiécias, desde que ndo interfira com
a funcdo de algumas é&reas vitais como os pulmdes.
Soro fisioldgico, solu¢cdo de Ringer simples ou com
lactato e coldides sintéticos podem ser utilizadas para
reposicdo volémica, sendo que em perdas maiores de
1.000-1.500 ml no paciente adulto deve-se considerar
a utilizagdo de derivados hemoterapicos™*.

Solugdo hipertbnica de cloreto de sédio a 7,5%
também tem sido empregada com sucesso no trata-
mento do choque hemorragico, comprovando sua efi-
cacia em animais e mais recentemente no homem®.
Tal solu¢cdo tem sido empregada também no trata-
mento de alguns casos de choque séptico™, restau-
rando o transporte e o consumo de oxigénio.

Apés a correcdo da hipovolemia e de eventuais
problemas ventilatérios, o préximo passo € a manu-
tencdo de adequada funcdo cardiaca. Rotineiramente
deve-se monitorizar a ECG, que nos informa sobre a
frequéncia e o ritmo cardiacos, e, com a colocacdo de
eletrodos em posi¢cdes especiais, pode-se obter in-
formagBes sobre a perfusdo miocardica. Outros pa-
rametros hemodindmicos monitorizaveis sdo a pres-
sdo arterial sistémica, a pressdo venosa central, as
pressdes de artéria pulmonar, a pressdo capilar pul-
monar (correspondente a pressdo de &trio esquerdo),
0 débito cardiaco e a saturacdo arterial e venosa de
oxigénio. A partir destes dados podem ser obtidos
indices muito importantes, tais como resisténcia vas-
cular sistémica e pulmonar, consumo e transporte de
oxigénio, extracdo periférica de oxigénio, trabalho
ventricular direito e esquedo. Dentre outros paréme-
tros hemodindmicos Uteis no diagnéstico diferencial,
tratamento e avaliacdo prognoéstica dos diferentes
tipos de choque, temos:

Choque cardiogénico - a causa principal deste tipo
de choque é o infarto agudo do miocéardio, estando sua
severidade relacionada a perda funcinal de musculo
cardiaco. Em geral, a deterioracdo € progressiva, pois
o infarto pode estender-se em decorréncia do baixo
débito persistente e da utilizacdo de altas doses de
drogas inotrépicas.

Em geral, o choque cardiogénico é mais freqiiénte
apés a oclusdo da artéria descendente anterior, que
irriga a parede anterior do ventriculo esquerdo. O in-
farto da parede Inferior, que se segue & oclusdo da
artéria coronéria direita, em geral ndo provoca cho-
que, exceto quando h& grande acometimento ventri-
cular direito ou se se trata de caso de coronéria direita
dominante.

Os achados hemodindmicos caracteristicos do
choque cardiogénico séo o baixo indice cardiaco
(menor que 2,2 L/min/m®) e a alta pressdo capilar pul-
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monar (maior que 18 mmHg). As pressdes do lado
direito ndo estdo muito elevadas, exceto se had com-
prometimento do ventriculo direito, embolia ou hiper-
tensdo pulmonar. Outros métodos de avaliacdo ven-
tricular, como a ecocardiografia e a ventriculografia
cldssica e por radiois6topos, podem mostrar e men-
surar o comprometimento ventricular no choque car-
diogénico.

O diagnostico diferencial do choque cardiogénico
é feito principalmente com o tamponamento pericér-
dico, a embolia pulmonar e as préprias complicacBes
do infarto como a comunicacdo intraventricular aguda
e a disfuncdo do masculo papilar.

O tratamento do choque cardiogénico inclui medi-
das gerais como analgesia e oxigenioterapia. A moni-
torizagdo hemodindmica com cateter de Swan-Ganz
fornece dados que permitem adequacdo da volemia e
instituicdo de suporte inotrépico e/ou mecéanico a
circulagao™®.

Atualmente e fundamental o estudo cinecorona-
riografico completo para que possam ser definidas a
presenca de eventuais lesdes coronariana residuais,
gue poderdo ser submetidas a angioplastia ou trom-
bolise nos casos de infartos recentes. A partir da
ventriculografia pode ser diagnosticada a presenca de
eventual comunicagdo intraventricular e realizada a
avaliacd do grau de disfuncdo ventricular.

A partir do diagnéstico hemodindmico outros pro-
cedimentos podem ser indicados, a exemplo da pr6-
pria cirurgia de revascularizacdo do miocéardio.

Dentre as drogas inotrépicas, as mais utilizadas
sdo a dopamina®e a dobutamina, associadas ou ndo
a agentes vasodilatadores. A norepinefrina pode
também ser utilizada, dependendo da intensidade da
instabilidade hemodinamica.

O suporte circulatério mecénico para tratamento
do choque cardiogénico é realizado com baldo intra-
aortico, e mais recentemente também com utilizacdo
de bombas centrifugas e ventriculo artificial. A con-
trapulsdo com o baldo intra-aortico® diminui a poés-
carga e aumenta a pressdo diastélica no arco adrtico,
melhorando a perfusdo coronariana sem os efeitos
colaterais das drogas inotrOpicas que aumentam
exageradamente o consumo de oxigénio pelo miocér-
dio, sem aumento equivalente da oferta.

Choque hipovolémico - existem varias causas que
originam este tipo de choque, sendo a mais comum a
hemorragia. Outras causas, como as perdas de liqui-
dos por inflamacdo, queimaduras, vémitos, darréia ou
obstrucdo intestinal, sdo acompanhada de hemo-
concentracdo. Na anafilaxia, quantidades significati-
vas de plasma podem ser perdidas durante as reagfes
de hipersensibilidade™.
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Exceto quando ha perdas volémicas evidentes, os
achados de exame fisico dos pacientes em choque
hipovolémico s&o inespecificos. Palidez cutanea,
taquicardia e hipotensdo postural sédo sinais iniciais.
Hipotensdo franca ocorre em fases mais tardias da
hipovolemia. A medida que ocorre reducdo da vole-
mia, 0 aumento inicial do débito cardiaco é seguido
por sua diminuicdo. O aumento do lactato sanguineo
ocorre com perdas maiores que 60% da volemia.

O reenchimento capilar tende a minimizar os sinais
de hipovolemia, mas demora algumas horas para se
completar. A queda do débito cardiaco é compensada
por vasoconstricdo periférica progressiva, que man-
tém a pressdo arterial até certo ponto, a partir do qual
ocorre rapida deterioracdo hemodinamica.

O tratamento do choque hipovolémico visa a rapi-
da restauracdo do volume intravascular. As regras
bésicas utilizadas para reposicdo séo: utilizacdo de
derivados hemoterdpicos para repor perdas maiores
que 1.000 a 1.500 ml, coldides quando existe leséo
endotelial e maior risco de edema e cristaldides para
repor as perdas hidricas menores que 1.000 ml e
guando o intersticio esti depletado. Entretanto, estas
nao sdo regras absolutamente fixas. Muitas vezes
numa reposicdo volémica costuma-se associar dife-
rentes tipos de solu¢des, dependendo da avaliacdo de
dados laboratoriais e hemodindmicos, da disponibili-
dade momentanea e da intencdo de diminuir os efei-
tos colaterais de alguns liquidos quando infundidos
em grande quantidade.

Outro aspecto controvertido € o emprego de glico-
corticéides, recomendado por alguns autores no sen-
tido de bloquear a ativacdo dos varios mediadores
comuns aos estados de choque. Atualmente existe o
consenso de que os corticdides s6 devem ser utiliza-
dos na presenca de insuficiéncia adrenal aguda®.

Choque distributivo - esta forma de choque deve-
se a alteragbes na distribuicdo do fluxo sanguineo
tecidual. A causa predominante do choque distributi-
vo é a sepse, principalmente aquela causada por en-
terobactérias Gram-negativas. A segunda causa mais
comum e a diminuicdo da resisténcia arterial periféri-
ca com aumento da capacitdncia venosa, produzida
por doses excessivas de barbitdricos, narcéticos
tranquilizantes e alguns anestésicos. As causas heu-
rogénicas referem-se ao bloqueio simpético extenso,
como durante anestesias regionais e traumatismos
raguimedulares com transec¢do medular.

A bacteremia por germes Gram-negativos consti-
tui cerca de dois tercos dos casos clinicos de choque
séptico. Muitas vezes estes microrganismos estédo
presentes na flora hospitalar, contaminando os pa-
cientes principalmente durante procedimentos invasi-
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vos. A incidéncia de bacteremia e choque séptico
aumenta muito quando h& imunossupressao, como
nas doencas neoplésicas, na desnutricdo e nos ex-
tremos de idade.

A incidéncia de bacteremia e choque por germes
Grarn-negativos aumentou significativamente nos ul-
timos 30 anos, em decorréncia do aumento do ndme-
ro de procedimentos invasivos em vias aéreas, urin-
rias e vasculares, a intensificacdo na utilizacdo de
assistécia ventilatéria artificial, o grande numero de
cirurgias de longa duragcdo e a antibioticoterapia fei-
ta muitas vezes de forma inadequada e abusiva,
promovendo o desenvolvimento de cepas resisten-
tes.

As bactérias que tém sido isoladas com maior fre-
guéncia no choque séptico sdo a Escherichia coli no
trato urindrio e a Pseudomonas aeruginosa, o Ente-
robacter sp e a Klebsiela sp nas vias respiratérias.

O diagnéstico da sepse por Gram-negativos em
geral possui algumas caracteristicas em comum, tais
como a presenca de tremores e de febre alta (maior
gue 38°C) seguindo-se a Invasdo bacteriana. Tipica-
mente isto ocorre de duas a 24 horas apés o procedi-
mento cirdrgico ou outro procedimento invasivo. Hi-
perventilacdo acompanhada de alcalose respiratéria
ocorre na fase inicial do choque, seguida por acidose
metabdlica discreta. Inicialmente a pele é quente e
résea, ndo havendo, na maior parte das vezes, alte-
ragcbes hemodindmicas perceptiveis. Nesta fase séo
freqllente as alteragbes mentais por provavel redu-
¢do do fluxo sanglineo cerebral. Na sequéncia ocor-
rem hipotensdo arterial e alteragbes gastrointestinais
tais como vbmito e diarréia. A pele pode entdo per-
manecer aquecida ou iniciar-se uma fase de choque
frio, pricipalmente quando coexiste hipovolemia.

Pode ocorrer leucopenia ou leucocitose, depen-
dendo do momento em que o exame é colhido e do
tipo de infec¢@o. A hiperglicemia é decorrente da hi-
persecrecdo de catecolaminas e, em pacientes dia-
béticos, pode ocorrer resisténcia a utilizagdo periféri-
ca de glicose. A elevagdo de enzimas hepéticas é
frequente neste tipo de choque.

As medidas hemodindmicas, em geral, mostram
débito cardiaco normal ou elevado, resisténcia vas-
cular sistémica diminuida e pressfes de &trio direito e
esquerdo em geral baixas. A presenca de hipertermia
associada a este padrdo hemodindmico diferencia o
choque séptico dos demais.

Com a progressdo do choque séptico, em geral,
ocorre deterioracdo do estado funcional do miocardio,
representada por queda do débito cardiaco e diminui-
¢do dos indices de trabalho ventricular direito e es-
querdo. O ecocardiograma mostra dilatacdo ventricu-
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lar e queda da fracdo de ejecdo. Nos casos mais gra-
ves é frequente observar-se faléncia do sistema car-
diovascular caracterizado por queda da resisténcia
vascular sistémica, aumento da resisténcia vascular
pulmonar, elevacdo das pressdes atriais e diminuicdo
dos indices de funcdo ventricular.

As razdes para o desenvolvimento do estado hi-
perdindAmico ndo sdo bem conhecidas. Experimental-
mente, a injecdo na circulacdo de microrganismos
vivos produz vasodilatacdo, enquanto os lipossacéri-
des derivados destes microrganismos produzem va-
soconstricdo.

Aceita-se atualmente que existam problemas na
utilizacdo periférica de oxigénio durante os estados
sépticos, por falha em atender & demanda ou mais
provavelmente por alteracdes na microcirculagdo que
impedem a distribuicdo do oxigénio (curto-circuitos
arteriovenosos) ou alteragcBes na propria célula em
metabolizar o oxigénio ofertado. N&o h& ainda expli-
cagdo razoavel para a alta saturagdo venosa de oxi-
génio no sangue de pacientes sépticos. Para contes-
tar a teoria do curto-circuito ao nivel da micro-circula-
¢do, alguns trabalhos mediram o fluxo capilar no ter-
ritério muscular de pacientes em sepse e ndo encon-
traram diminuicéo.

Como em outros tipos de choque, o tratamento
inicial é a remocéo da causa bésica, ou seja, a remo-
¢do do foco infeccioso por métodos cirdrgicos ou
através de antibioticoterapia adequada. O tratamento
de suporte inclui a manutencdo de volemia adequada
e troca gasosa a nivel pulmonar e periférico. Os va-
sopressores devem ser empregados principalmente
guando ha hipotensdo arterial determinada pela baixa
resisténcia periférica. Entretanto, 0os vasopressores
podem comprometer a fungéo cardiaca por determi-
narem aumento do consumo de oxigénio pelo mio-
cardio. O emprego de altas doses de corticoides tam-
bém é bastante controverso”. Estudos laboratoriais
mostram um efeito positivo destas drogas, protegen-
do os animais contra os efeitos toxicos das endotoxi-
nas e, quando injetadas com os antibi6ticos, também
exercem efeito protetor. Entretanto, os ensaios clini-
cos sdo contraditérios em relacdo aos resultados. A
imunoterapia passiva parece ser bastante promis-
sora. Podem ser obtidos anticorpos de extrato de
lipossacarides de germes Gram-negativos em soro
de seres humanos e 0s mesmos serem adminis-
trados em pacientes de alto risco. Tal procedimento
ndo estd ainda a disposicdo para o uso clinico
rotineiro.

A coagulacdo intravascular disseminada é uma
das principais complicagdo do choque séptico. A
mortalidade, nestes casos, varia de 25 a 90%, de-
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pendendo de fatores mdultiplos como idade, extensdo liticos no caso de embolia pulmonar ou cirdrgico,
da operacdo, doencas de base e outras doencas como no caso do tamponamento pericardio.
adquiridos durante a internacao.

Choque obstrutivo - as causas primarias no cho- Auler Junior 3 O C & Carvalho M J - Fisiopatologia e
que obstrutivo ja foram vistas anteriormente e o seu tratamento do choque.
tratamento seria o restabelecimento de fluxo sangui-
neo adequado. Os procedimentos podem ser trombo- Unitermos: CHOQUE: fisiopatologia, tratamento

©OPXNOUT A WN
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