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urante as ultimas décadas, a hemorragia grave por

trauma assume um dos primeiros lugares entre as
causas de morte, acarretando grande perda social, sen-
do mais afetados os jovens. Acrescente-se que a hemor-
ragia grave € sempre entidade nosoldgica de
emergéncia e ocorre, geralmente, em ambiente de dificil
acesso, de modo a impedir o rapido e adequado uso da
necessaria reposi¢géo volémica. Quando a abordagem
cirurgica é indicada, manter estabilidade hemodinamica
durante a anestesia constitui um desafio ao anestesiolo-
gista. Emvirtude destes fatos, a busca de uma terapéuti-
ca eficaz e consistente na administragdo de pequeno
volume de fluido e farmacos desprovidos de toxicidade
cardiopulmonar tem sido, neste século, uma meta de
alta prioridade. Outras caracteristicas desejaveis para
uma terapéutica deste tipo sdo: simplicidade de adminis-
tracado; baixo custo; alta estabilidade do produto e pres-
cricdo isenta de contra-indicagdes. O tratamento da
hipovolemia grave nao representa problema, em teoria,
desde que os procedimentos terapéuticos eficazes este-
jam prontamente disponiveis ".
Durante aevolugaodochoque hipovolémico podemocor-
rer graves alteragcdes hemodinadmicas, respiratorias e
metabdlicas, agravando ainda mais o delicado equilibrio
homeostatico. Na tentativa de estabilizar essas fungoes,
0 organismo busca mecanismos fisioldgicos de defesa,
assim como ativagao das catecolaminas que, através de
seus efeitos cardiovasculares, buscam manter a perfu-
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sao tecidual pelo aumento do débito cardiaco e da pres-
sao arterial sistolica. A vasoconstrigdo periférica, causa-
da pelas catecolaminas, provoca desvio do sangue para
0s 6rgaos nobres, como coragao e cérebro, determinan-
do aumento da pressao arterial diastélica 2. No sistema
respiratério ha broncodilatagao e aumento da frequéncia
respiratéria, natentativa de aumentar o conteudo arterial
deoxigénio. Osdisturbios de aguae eletrélitos nochoque
estéo relacionados basicamente ao sodio, pois ha au-
mento da produgao de aldosterona por estimulagéo da
supra-renal peloestresse e/oupelaativagaodiretadosis-
temarenina-angiotensina—aldosterona, que causamre-
tencao de sédio e 4gua, mantendo o controle da volemia.
Apo6s o trauma, o hormonio anti-diurético (ADH) é secre-
tado em grande quantidade pela hipofise posterior, pro-
vocando reabsorgdo de agua, traduzida como oliguria
nas primeiras horas apos a perda volémica. O aumento
da resisténcia vascular periférica pode diminuir o fluxo
sanguineo periférico, causando grave acidose metaboli-
ca, associada a diminuigao de insulina e liberagao de gli-
cose pelo figado, ocorrendo hiperglicemia. O glucagon,
por sua vez, induz gliconeogénese a partir de proteinas
musculares e glicogendlise hepatica. As catecolaminas
mobilizam acidos graxos endégenos, que constituem a
primeira fonte de energia apds o trauma. A soma dessas
acoes resulta no aumento da glicose circulante, que é
captadae utilizada porérgaos nobres,comoo cérebro, os
quais nao sao insulino-dependentes. Em situagao de hi-
povolemia grave, com perda de sangue acima de 40%,
esses mecanismos fisiolégicos compensadores estao
prejudicados e sdoincapazes de manter a perfuséo cere-
bral e cardiaca®. Sabendo-se que o choque hemorragico
€ caracterizado porreduc¢éodo volume sanglineo, o qual
diminui o transporte de oxigénio e concomitantemente a
perfusaotecidual, restaurando-se a volemiarecupera-se
o equilibrio hemodinémico e, conseqliientemente, a per-
fusao tecidual *.

No tratamento da hipovolemia, causada por perda san-
guineaimportante, considera-se fundamental aadminis-
tracdo de varios tipos de fluidos E evidente que o trans-
porte de oxigénio so € possivel as custas de hemoglobi-
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na. Entretanto, nas fases iniciais do choque ou quando a
perda hematica ndo for superior a40%, fluidos a base de
cloreto de sddio sdo a primeira opgéo. As solugdes isoto-
nicas foram, durante muitos anos, o principal fluido utili-
zado na reposigao volémica. Entretanto, nem sempre o
emprego dessas solugdes promoveu resultados satisfa-
toérios, sobretudo no tratamento do choque hemorragico
grave. Osfluidosempregados atualmente compreendem
as solugdes cristaloides, o plasma, a albumina e as solu-
¢Oesdecoloides sintéticos, como as gelatinas, dextranas
e, maisrecentemente, os amidos. A escolha normalmen-
te érealizada frente a concentragéo de sédio de cada so-
lugdoouapressaooncoticaque cadafluido possui. As so-
lugbes cristaldides isotdnicas, como por exemplo a solu-
¢ao fisiolégica e o Ringer com lactato, possuem concen-
tragado de sodio que se assemelham a do plasma e sdo
desprovidas de proteina, nao possuindo, portanto, pres-
s&0 oncética °. A manutengdo ou mesmo a restauracao
hemodinamica requer volumes de infusao de aproxima-
damente duas a seis vezes superiores aos das solugdes
coldides para se alcangar o mesmo resultado. Além da
necessidade de grandes volumesdeinfusdo, aexpansao
dovolume plasmaticoque se obtémcomestas solugbes é
de curtaduragao. Os coldides possuem elevada pressao
oncatica, séo efetivos em pequenos volumes e promo-
vem expansdo volémica de longa duragao. A principio,
estas solugdes seriam entdo a melhor escolha quando,
entre outros objetivos, almeja-se, sobretudo, aexpanséao
davolemia.Autilizagaode coldides édispendiosae, além
disto, estas substancias podem promoverreagoes alérgi-
casoudisturbios da hemostasia, fato que ndo se observa
com o emprego das solugdes cristaldides. Outro aspecto
que certamente dificulta a escolha é a existéncia de inu-
meras controvérsias acerca do uso dos coldides ou cris-
talsides *"°.

Averificagcao de que o emprego de pequenos volumes de
solugao hiperténica de cloreto de sddio promovia resta-
belecimento imediato e definitivo dos parametros hemo-
dindmicos de caes submetidos a choque hemorragico
grave, sem a necessidade de qualquer outro tratamento,
fezsurgirnovo conceitonaareadafluidoterapia®. A efica-
ciadestasolugdonochoque hemorragico e traumatico foi
demonstrada em diversos estudos experimentais, nas
mais variadas espécies animais " ''.
Umavezrestabelecida provisoriamente ahemodinamica
apos aexpansao volémica, se houver necessidade de te-
rapéutica cirurgica para reparagao do sangramento a
anestesia se faz necessaria e a indugao, nessas condi-
¢coes, exige cuidados especiais, destacando-se a esco-
Iha de farmacos seguros, os quais nem sempre estao dis-
poniveis. Entretanto, nosentidode melhoraracompreen-
sao do tratamento, aspectos relacionados a fisiopatolo-
giaeaotratamentodochoque hemorragico serdodiscuti-
dos a seguir.
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ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS

O choque caracteriza-se por colapso circulatorio, levan-
do a inadequada perfusao tecidual. Alguns autores tém
sugerido que se evite o termo choque, porque, em geral,
trata-se de complicagdo de uma doenga ou agressao de-
sencadeadora. O processo choqueindicasempre quadro
grave que acompanha numerosas doengas e constitui
denominador comum de varias entidades que culminam
com graves alteragdes no metabolismo. Poderia ser con-
siderado como uma das vias finais comuns do processo
pelo qual doengas ou agressdes levam a morte 2,
Adefinicdodochoque temevoluido comoaumento e me-
lhora dos conhecimentos sobre a sindrome, a partir da hi-
potenséao arterial comofendmeno capital até ahipdxiatis-
sular e metabolismo anaerdbico como principal evento fi-
siopatoldgico. Definigdes mais abrangentes e modernas
sao utilizadas como: O choque é um estado de hipoperfu-
sdotissulargeneralizada, causado por deficiéncia da mi-
crocirculagdo em dar o adequado suprimento de nutrien-
tes, entre eles, ooxigénio, que levaao metabolismo anae-
robico e acidose metabdlica, gerando ciclos viciosos que
tendem a agravar e perpetuar a deficiéncia original .
Os pacientes que sobrevivem ao choque podem estar su-
jeitos a complicagbdes mediatas, principalmente a insufi-
ciénciarenal, necrose tubular aguda e a sindrome da an-
gustiarespiratéria do adulto. O choque hemorragico cau-
sa alteragcdes hemodinamicas e metabolicas que podem
evoluir para essas complicagdes, muitas vezes irreversi-
veis.

Foram observados os efeitos cardiopulmonares em caes
submetidos ao choque hemorragico, onde houve aumen-
todafrequénciacardiaca, resisténcia vascular sistémica
e pulmonar, freqiéncia respiratoria, pressao arterial de
oxigénio e extracao arterial de oxigénio, bem como dimi-
nuicao da pressao arterial média, pressao venosa cen-
tral, débitocardiaco, pressao arterial de dioxido de carbo-
no, transporte de oxigénio, pressao venosa de oxigénio,
consumo de oxigénio, bicarbonato de sédio e excesso de
base '*°.

FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE HEMORRAGICO

A perda de volume circulante, sangue, plasma e liquido,
gera no organismo resposta compensatoéria de estimulo
simpatico, amedida que os receptores de volume do atrio
direitoedas grandesveias detectam menorretornoveno-
s0 ao coragao. Esta resposta é traduzida pela liberagéo
de adrenalinada medula adrenal e noradrenalina das ter-
minagdes nervosas simpaticas. A resposta vasoconstri-
toraatinge todos os leitos vascularesricos emreceptores
a-adrenérgicos, direcionando o sangue para os territori-
os cerebral e coronariano, onde a vasoconstricdo media-
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daporreceptores éde menorimportancia. Estaresposta,
que tende a preservar os érgaos nobres, se porumlado é
benéfica, poroutro, se ndorevertidaatempo pelaatenua-
¢ao da causainicial, ou pela terapéutica, pode desenca-
dear alteragdes que tornam o progndstico sombrio. A va-
soconstricdo ocorre nas arteriolas e esfincteres
pré-capilares, pés-capilares, vénulas e veias; com inten-
sidade maxima na pele, territorio esplancnico, rins, bago,
fazendo-se acirculagdo cerebral e coronariana as custas
dahipoperfusédode praticamente todos os outros tecidos.
Perdasde 20-30% dovolume sanguineo circulantelevam
aochoque, perdasde até 10% néotémexpresséaoclinica.
Em adultos normais a perda sanguinea abrupta de 10%
davolemiareduz a pressao arterial em 7% e o débito car-
diaco em 21%; a perda de 20% da volemia reduz a pres-
sao arterial em 15% e o débito cardiaco em 41%. A res-
posta individual € muito variavel, podendo perda de até
25% davolemia ndo serreconhecida se avaliada apenas
pela presséo arterial na posigao supina 1617,

A resposta inicial ao choque hipovolémico, mediada via
catecolaminas, nao € uniforme no organismo, desviando
0 sangue para o coragao e cérebro. O rim responde de
acordo com a rapidez da instalagcdo da hipovolemia;
guanto mais lento for o processo de instalagéo, maior a
oportunidade de auto-regulacéo e orientagdo do fluxo
para os glomérulos justamedulares.

A hipovolemia pode se acompanhar de hemodiluigao ou
hemoconcentragéo, dependendodotipode causa: o san-
gramento leva areenchimento capilar, com queda do he-
matdécrito. Na vigéncia de trauma de partes moles, o efei-
to sobre o hematdcrito e a viscosidade sanglinea sera
contrabalangado pela perda de liquidos nas areas trau-
matizadas, resultando em hematdcrito préoximo ao nor-
mal. Em queimaduras, peritonites, sepse ou desidrata-
¢ao, ocorre perda de liquido do plasma, bem como do in-
tra e extracelular, elevando o hematdécrito e aviscosidade
sanguinea.

Entre 60-80% da volemia se encontra nos vasos
pos-capilares. A ativagédo de mecanismos adrenérgicos
nao s6 aumenta a resisténcia pré-capilar, mas também
contrai os vasos pos-capilares, mecanismo responsavel
pelareducgao do retorno venoso. O aumento da resistén-
cia, no entanto, se faz mais acentuadamente na parte
pré-capilar, alterando a relagao de resisténcia pré/pos-
capilar e colocando em cena mais um importante meca-
nismo de defesa: o reenchimento capilar.

De acordocom a hipotese de Starling, oliquidofiltrado na
extremidade arteriolar do capilar é reabsorvido na extre-
midade venosaou encaminhado aofluxolinfatico. Apres-
sao hidrostatica na extremidade arteriolaré 8 a 10 mmHg
maior do que navenular, permitindo a distribuicao liquida
no intersticio. Na parte venular, a preponderancia da
pressao coloidosmoética promove a absorc¢ao dos liqui-
dos nao retirados pelos vasos linfaticos. A passagem de
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proteinas para o intersticio depende do coeficiente de re-
flexdo da membrana endotelial, que varia de tecido para
tecido. O coeficiente de reflexao (proteina linfatica/plas-
matica) € elevado na pele e no musculo, enquanto que €
baixo nos pulmdes. Isto significa que as alteragbes de
permeabilidade ocorridas no choque sdo mais importan-
tes na pele que nos pulmoes.

A reducao da filtragcado na extremidade arteriolar devido
ao aumento da resisténcia pré-capilar e o efeito prepon-
derantedareabsorgcaonoextremovenulartémcomo efei-
to final a transferéncia de liquido do intersticio para a luz
vascular. Estereenchimento capilarpode representaraté
um litro na primeira hora apds a agressao.

No entanto, o maiorreservatoério de liquidos no corpo nao
eéointersticio;nohomemde 80kg, o volume do extracelu-
lar é de aproximadamente 16 litros, 12 litros no intersticio
e4litros deliquido intravascular, tomando-se como base
que a agua total do organismo varia de 75% nas criancas
até 45% namulheradulta, 55% nohomemadulto e que se
distribui entre os compartimentos intracelular, 40% do
peso, e extracelular, 20% do peso.

Demonstrou-se recentemente que a hiperglicemia resul-
tante da ativacdo adrenérgica pode mobilizar, a partir do
espaco intracelular, mais 500 ml adicionais de liquido ao
intravascular pelo poder osmotico da glicose. Este meca-
nismo de defesa do volume plasmatico mediado pela gli-
cose parece ser importante.

Varios sao, portanto, os mecanismos pelos quais o or-
ganismo tenta se defender da queda do volume circu-
lante: vasoconstricadoa-adrenérgicamediada, onde for
fisiologicamente interessante; hiperglicemia (-adre-
nérgicamediada paradirecionaraguaparaosvasos; li-
beragcdode horménio antidiurético pelaneuro-hipéfise,
ativacao do sistemarenina-angiotensina-aldosterona,
na tentativa de diminuir as perdas; aparecimento de
sede.

A deficiente perfusdo da microcirculagao pela constrigcdo
pré-capilar provoca metabolismo anaerébico, o que além
de privar a célula de energia, acumula radicais acidos,
sendoque 1 molde glicose gera2molesde acidolatico. O
figado, nolugar de metabolizar os produtos relacionados
a hipoéxia pela periferia, devido a sua prépria hipoperfu-
sao, torna-se também fonte produtora de lactato.
Areducaodapressaonamicrocirculagao pelavasocons-
tricdo pré-capilar permite passagem de hemacias que,
apesar de ligeiramente maiores do que os capilares,
(7,5 ypara5a6 pparaamaioriados capilares)tém, devi-
do a sua forma, facilidade para se deformarem rapida-
mente. Para os leucécitos, que séo esféricos e com dia-
metro de 6 a 9 u, é necessaria maior pressao para defor-
ma-los através dos capilares, pois a viscosidade destas
células € 2.000 vezes maiordo que adas hemacias. O re-
sultado é a obstrugcao de capilares na rede sistémica e
pulmonar, agravando a perfusdo ja deficiente.
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Descompensagédo do Estado de Choque

Posteriormente, dependendodotecido, poderahaverde-
sequilibrio entre a influéncia da inervagao central e dos
fatores locais do tecido. Metabolitos acumulados local-
mente nos tecidos, lactatos, ions hidrogénio e substanci-
as liberadas por células em hipoéxia, potassio, enzimas li-
sossOmicas, polipeptideos e autacoides gerados por hi-
poxia tissular, histamina, bradicinina, prostaglandinas,
vao interferir com a responsividade da musculatura lisa
ao estimulo vasoconstritor simpatico. Os vasos
pré-capilares parecemsermais sensitivosaestesfatores
locais do que os pds-capilares. Portanto, resposta inicial
de descompensagao traduz-se por aumento de fluxo no
leito capilar, com perda de liquido para os tecidos, agra-
vando ainda mais a queda do retorno venoso. Os efeitos
combinadosdaperdadeliquidos paraostecidosemhipo-
xia e aentrada dos fatores teciduais na circulagdo vaoin-
terferir na fungao de érgaos vitais.
Adescompensagaodochoqueinicia-secomaentradade
sangue pelos esfincteres pré-capilares abertos e a inva-
sdodamicrocirculagao. Aseguir, hapassagemdeliquido
do capilar ingurgitado, com sua permeabilidade aumen-
tada, paraointersticio e deste para o interior da célula, ja
que esta, sem energia, ndo consegue fazer funcionar a
bomba sédio/potassio, deixando o soédio entrar na célula
junto com a agua. Agrava-se mais a queda do débito car-
diaco pelaqueda adicional doretorno venoso. O coragao
ainda teria sua fungao diminuida pela liberagao de subs-
tancias intracelulares, supostamente a partir do pancre-
as,comfuncadodepressorado miocardioque, juntocoma
hipotenséao, ajudaria a diminuir o débito cardiaco.

As cininas plasmaticas, polipeptideos vasodilatadores
que aumentam a permeabilidade capilar, sédo liberadas
por hip6xia ou endotoxinemia a partir de precursores ina-
tivos, cininogénios presentes na fragéo a-2-globulina do
plasma. O passoinicial parece ser a ativagao do fator Ha-
geman (fator Xll) que leva a conversao de cininogénioem
cinina porenzimas proteoliticas, calicreinas liberadas de
leucdcitos e tecidos traumatizados.

As prostaglandinas e os leucotrienos séo sintetizados
nos microssomos celulares a partir do acido araquidoni-
co, respectivamente pela ciclo-oxigenase e pela lipo-oxi-
genase. Macroéfagos, neutrdfilos e plaquetas estao en-
volvidos na geragao destas substancias, que tém agoes
diversas no sistema cardiovascular.
Hipercoagulabilidade e microembolizagdo s&o comuns
no choque complicado e responsaveis nao so por altera-
¢oes pulmonares como também pela insuficiéncia de
multiplos 6rgaos. O empilhamento de hemacias namicro-
circulagéo estagnada e aocorrénciade coagulagaointra-
vascular sao fendbmenos que vém se sobrepor, agravan-
do ainda mais o progndstico.
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Lembrando que freqlientemente os choques séo mistos,
com contribuigao de varios componentes na fisiopatolo-
gia, a adequada monitorizagao € essencial no tratamen-
to.

Em todos os tipos de choque € a hipdxia tissular que, ao
longo do tempo, produz alteragdes na microcirculagao,
tornam os mecanismos de retroalimentacao atuantes e
torna o choque irreversivel. Sdo importantes a queda da
volemia, queda do retorno venoso, queda do débito car-
diaco, vasoconstricao microcirculatoria, hipoxia tissular,
metabolismo anaerobico, vasodilatagao microcirculato-
ria, extravasamento capilare quedaadicional davolemia.

Sequestro no Choque Hemorragico

As alteracdes que ocorrem no liquido extracelular (LEC),
navigénciade choque hemorragico, sdo mais complexas
e ainda pouco compreendidas. Com a perda sanguinea,
algum liquido do intersticio (LIS) se move para os vasos
sanguineos, tentando restaurar o volume plasmatico
(VP). Parte se move para a célula, talvez como resultado
de alteragao da permeabilidade da membrana. Estudos
com micropuncgdes de células musculares tém mostrado
que durante o choque ocorre alteragado no potencial de
membrana em repouso. Esta alteracdao no potencial de
repouso pode contribuirparaaumentono volume doliqui-
dointracelular (LIC). Em animais, a magnitude da expan-
sdo, no choque grave, foi determinada como de 6% do
peso corporal '8 Se ocorresse uma expansdo semelhan-
te em humanos, cerca de quatro litros de liquido seriam
perdidos para o edema intracelular. O novo espaco de
edema associado ao choque hemorragico parece serin-
tracelular.

Aoinfundir-se sanguetotal, ha correcdodo déficitdovolu-
me sangUliineo, mas n&o corrige o déficit do LEC funcio-
nal. Sinais vitais instaveis e pouca diurese permanecem.
Arestauracdode VP e LIS é possivel com o uso combina-
do de coldide, sangue total, plasma, plasminato, dextran
e solucao balanceada de sais. Tratamento hemodinami-
co bem sucedido necessita de monitorizagdo adequada.
A monitorizacado da pressao arterial, do pulso e do eletro-
cardiograma s&o obrigatérias. A andlise dos gases arte-
riais, dapressaovenosacentral, datemperatura e dadiu-
rese sao de valor critico para determinar quando o trata-
mento foi bem sucedido.

Em humanos, aredugado do LEC funcional no choque he-
morragico é em médiade quatrolitros. Paraorestabeleci-
mentoda circulagdonochoque hipovolémico, alémde co-
l6ides é necessariaestaquantidade de solugao salinaba-
lanceada. Comisto diminui-se aincidéncia de insuficién-
ciarenal, de complicagdes respiratorias, e restaura-se o
equilibrio acido-basico. Quando apropriadamente usa-
das, as solugdes salinas balanceadas nao devem provo-
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car insuficiéncia cardiaca congestiva, edema pulmonar
ou instabilidade circulatéria.

Homeostasia Circulatoria

Arestauragaodos volumesde liquidosintravascularein-
tersticial € a meta terapéutica primaria no tratamento de
pacientes em choque, bem como pacientes que tenham
sido submetidos acirurgias de maior porte ou sofrido poli-
traumatismo. Solugdes contendo proteinas poderéo res-
taurar o volume intravascular mais eficazmente do que
solugdes salinas balanceadas. Se a meta for atingir pres-
sao arterial adequada, solugdes contendo proteinas ou
solugbes salinas balanceadas sdo mais apropriadas.
Entretanto, quantidades muito maiores de solugdes sali-
nas balanceadas terao que ser usadas ao invés de solu-
¢des contendo proteinas. Destaforma, aorestauraraho-
meostasia circulatéria, as solugdes contendo proteinas
podemserditascomomais potentes que as solugdes sali-
nas balanceadas. Porém, analisando varios estudos cli-
nicos e experimentais, parece que navigéncia de trauma
os cristaléides sdo mais favoraveis quanto a resposta a
sobrevida '°.

Insuficiéncia Renal

No tratamento do choque hemorragico, apds o uso de so-
lucdes salinas balanceadas, o fluxo urinario pode ser ra-
pidamente restabelecido, a despeito da diminui¢do do
fluxo renal pelo estresse da anestesia ou perdas sangui-
neas. A reposicao de volume geralmente restaura a diu-
rese de modo mais eficiente nos pacientes tratados com
solugdes salinas balanceadas do que naqueles que te-
nham recebido solugdes contendo proteinas.

A presenca de diurese nem sempre significa adequada
funcaorenal. Entretanto, ainsuficiéncia renal que ocorre
em presenca de fluxo urinario apresenta uma taxa de
mortalidade de 18%, comparada a insuficiéncia renal oli-
gurica, que € 50% a 70% . A insuficiéncia renal oligurica
pode serreduzida com a administracao de dois a cinco li-
tros de solugdo balanceada 2°%'.

Equilibrio Acido-Basico

Na presenca de choque hipovolémico a acidose latica é
complicagdo esperada ?***. Suagravidade é diretamente
correlacionada ao estado do choque. A dosagem do
lactato plasmatico constitui parametro prognéstico no pa-
ciente traumatizado. O lactato plasmatico elevado repre-
senta nao apenas aumento da produgao de acido latico,
mas tambémincapacidade do figado em metabolizarlac-
tato em presenca de hipdxia ou fluxo sanguineo deficien-
te. Em pacientes com depresséo respiratoria, a acidose
metabdlica pode intensificar-se quando nao ha hiperven-
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tilagdo. O aumento do volume minuto é resposta a ansie-
dade, dor ou hipovolemia, com alcalose respiratéria que
compensa a acidose latica **. A compensagao respiraté-
ria é deficiente quando o paciente se torna inconsciente
portrauma cerebral, hipdxia, barbitiricos, opidides ou al-
cool.

N&o ha evidéncia de que o lactato do Ringer com lactato
contribuaparaoexcessodelactatodochoque, apesarda
preocupacao com a administracao desta solucéo a paci-
entes com elevados niveis de lactato endégeno. Quando
arestauragao de volume e a melhora da perfuséo hepati-
caeaoxigenagaoforemefetuadascomsucesso, ofigado
sera capaz de metabolizarlactato endégeno e exégeno a
bicarbonato. Em pacientes com grave acidose por cho-
que, pH inferior a 7,20, o bicarbonato de sédio deve ser
usadoracionalmente. Nestas condicdes devem serreali-
zadas gasometrias seriadas. Foi relatada séria alcalose
metabolica iatrogénica apds a administragdo de doses
excessivas deste agente, acrescido ao metabolismo do
anticoagulante citrato nas transfusdes de sangue, o lac-
tato,acetatoouogluconatoemsolugdes salinasbalance-
adas e o0 excesso de lactato endogeno ?°.

Insuficiéncia Pulmonar

A insuficiéncia respiratoria pode ocorrer apos trauma e
choque. A gravidade do trauma e do choque tem relagéo
com aincidéncia de insuficiéncia respiratoria, bem como
a numerosos outros fatores, como idade, obesidade, ta-
bagismo, pneumopatia preexistente, sepse, embolia gor-
durosa, microembolia, trauma do sistema nervoso cen-
tral, terapiacomoxigénio e aspiracdo. Embora estes fato-
res nao possam ser controlados em qualquer série de pa-
cientes, aconclusao de que a insuficiéncia pulmonar nao
possa estar relacionada ao volume ou tipo de solugao
usada parece servalida, umavez que se evite grande so-
brecarga circulatoria.

Experimentalmente a agua extravascular pulmonar foi
estudada em cédes comlesao pulmonar quimicamentein-
duzida e um segundo grupo com pulmdes sem lesdes. O
choque hemorragico induzido foi tratado com dextran 70
ou com soro fisiolégico. O débito cardiaco foi significati-
vamente maior nos caes quando a pressao atrial esquer-
da foi mantida normal com dextran do que quando manti-
da com soro fisiolégico. No grupo sem lesdes pulmona-
res,aaguaextravascularpulmonaraumentou mais, apés
ressuscitacao salina. A vantagem hemodindmica da res-
suscitagdo com colodides foi menor em caes com lesdes
pulmonares. Estes animais acumularam agua extravas-
cular pulmonar em taxas iguais com qualquer dos dois ti-
pos de solugado %°.

Em pacientes submetidos a reconstrugéo adrtica, a agua
extravascularpulmonartambém foiestudada. Alguns pa-
cientes receberam solugdes salinas balanceadas, e ou-
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tros, coldides. Todos os pacientes receberam liquido su-
ficiente paramanterodébitocardiaco com pressdodo ca-
pilar pulmonar igual ou maior que 2 mmHg do controle e
diurese de 30 ml.h"" ou mais. Os pacientes necessitaram
de cerca de duas vezes mais volume de solugédo salina
balanceadado que de plasminato, paramanterahemodi-
namica e diurese. A agua extravascular pulmonar e as
fragbes de curto-circuitos pulmonares foram semelhan-
tesemambos os grupos. Naoforamobservados sinaisde
edema pulmonar em qualquer dos grupos 2,

Foram estudados 52 pacientes traumatizados com cho-
que hipovolémico que receberam em média oito litros de
sangue total, 10 litros de RL e um litro de plasma fresco
congelado. Emoutro grupo, 27 dos pacientes receberam
25 g de albumina no dia do traumatismo e 150 g/dia por
trés a cinco dias. Os pacientes que receberam albumina
tiverammaiordependénciade apoiorespiratorio, quando
comparados com pacientes que nao receberam albumi-
na. Medidas de oxigenagao foram melhores em pacien-
tes que nao receberam albumina. Estes efeitos se asso-
ciaram a aumentos de volume plasmatico causados por
efeitos oncoticos da albumina e sua interferéncia com a
diurese salina. Nesta série, a albumina pareceu ter efeito
prejudicial sobre a fungao respiratoria 2.

Foram estudados os efeitos do tratamento hemodinami-
cocomsolugdescoléidesoucristaldidesem 29 pacientes
submetidos a aneurismectomia abdominal. Dois pacien-
tesnogrupodoscoldides apresentaramedema pulmonar
associado a pressao osmotica coloidal e elevagado da
pressao de capilar pulmonar. Nao ocorreram casos de
edema pulmonarno grupo de cristaléide. Todos estes pa-
cientes tiveram pressao de capilar pulmonar normal, em-
bora apresentassem pressao oncaética baixa. Desta for-
ma, os autores questionaram a necessidade de manter a
pressao coloidosmotica usando-se solugdes coloidais
contendo proteinas, durante ressuscitacdo hemodinami-
ca aguda. Concluiram que até mesmo grandes infusdes
de solugdescristaldides sdobemtoleradas quandotitula-
das aos extremos sinais fisioldgicos ?°. A escolha da solu-
¢ao para reposicao volémica, se coldide ou cristalodide,
ainda continua controversa.

Coagulopatia

Importantes alteragdes do sistemade coagulagdopodem
se instalar em muitos pacientes traumatizados, associa-
das a diversas situagdes clinicas como a infecgao, trau-
matismos extensos, hipotens&o prolongada, hipdxia, aci-
dose, transfusbes com grandes volumes de sangue
(transfusdo macicga, definida como a utilizagéo de 10 ou
mais unidades de sangue em 24 horas) e hipotermia. A
associagédo entre acidose, hipotermia *° e coagulopatia
aumentou a mortalidade para 90% em doentes traumati-
zados®'.
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A hipotermia (temperatura corpérea inferior a 35 °C) de-
termina aumento do consumo de oxigénio, o que € preju-
dicial nos doentes com diatese hemorragica, pois pode
determinar disfuncao plaquetaria, ativagdo da cascata fi-
brinolitica e inibicdo na cinética das enzimas da coagula-
¢ao quando associado ao resfriamento do sangue®.

O grauem que a hipotermiaintensifica o sangramento no
traumatizado geralmente é subestimado, pois testes do
tipo tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPA),
tempo de protrombina (TP) e tempo de trombina (TT) séao
padronizados para uma temperatura de 37°C *°. Dames-
ma maneira, ainda nao dispomos de um método clinico
capaz de quantificar o estado da coagulagao de um pacien-
te hipotérmico. Emtemperaturasinferioresa35°C otem-
po de coagulagao e o TTPA ficam prolongados, sem ca-
racterizaruma coagulopatia. Estudos consideram signifi-
cativas as alteragdes nos valores do TP e do TTPA quan-
do forem 1,5 vez maior que o controle, mas chamam a
atencdo paraainexisténcia de um estudo controlado que
confirme estes dados *2. Adisfuncéo plaquetaria determi-
nada pelo frio pode resultar em sangramento coagulopa-
tico, embora com uma contagem de plaquetas normal. O
reconhecimento de que o sangramento ndo-cirurgico (na
incisdo cirurgica, em cateteres venosos, cateter vesical,
epistaxes) ndo se relaciona clinicamente com os testes
laboratoriais da coagulagédoe comacontagemde plaque-
tas deve despertar a suspeita de um efeito hipotérmico e
fazer com que o procedimento cirurgico seja encerrado o
mais rapido possivel, possibilitando o reaquecimento do
paciente **3*. Associado a estes fatores, a coagulagdo e
afibrindlise estdoaumentadasimediatamente apdsotra-
uma e persistem até o sexto dia pds-trauma e podem pre-
disporaocorrénciade coagulagaointravasculardissemi-
nada *.

O paciente traumatizado pode ou nao apresentar coagu-
lopatia preexistente, associada ou nao a doenga hepati-
ca, a uso de medicacdes anticoagulantes ou que alterem
a coagulagao. Vitimas de traumatismo, que necessitam
de reposicao volémica em decorréncia de uma hemorra-
gia, apresentamorisco de desenvolver alteragdes da co-
agulacéo que podem aumentar a morbidade e a mortali-
dade *°.

Sao dois os mecanismos que contribuem para a coagulo-
patianotraumatizado. O primeiro é relacionado adiluigdo
das plaquetas e dos fatores de coagulagéo (coagulopatia
dilucional). O segundo mecanismo é relacionado ao con-
sumo de plaquetas e a ativagéo de fatores teciduais e do
plasminogénio ativador tecidual, ambos naturais da is-
quemia e/ou dos tecidos traumatizados ¢,
Reposicao volémica com grandes volumes de liquidos
e/ousangue poderapidamentediluiras plaquetas e os fa-
tores de coagulagao. Foram analisados 128 doentes que
receberam grandes volumes de sangue, relacionando o
volume recebido comaconcentracdo de plaquetas e com
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os testes de coagulagdo, demonstrando que a contagem
de plaquetas apresenta resultados extremamente varia-
veis, muitoemborafosse menornos doentes que recebe-
ram maior volume *%. A concentragao de plaquetas inferi-
or a 50.000 esta freqlientemente associada a aumentos
de sangramentos espontaneos e a maior taxa de mortali-
dade, e 50% destes doentes apresentaram-se nesta ca-
tegoria. Coagulopatia pés-transfuncionalfoidiagnostica-
da em 74% dos pacientes que morreram 38,

MONITORIZAGAO

Deve serinvasiva, como determina a gravidade do caso,
sendo obrigatério monitorizar as pressdes venosa, arte-
rial e o débito urinario. Deve serlembrado que a pressao
venosa central (PVC) nem sempre espelha a fungédo do
ventriculo esquerdo e, dependendo da gravidade ou das
condigdes clinicas, a medida da pressao na artéria pul-
monar e da pressao capilar pulmonar (PCP) devem ser
consideradas.

Ainsergao do cateter na artéria pulmonar, além da medi-
da da PCP e consequente avaliagdo das pressoes de en-
chimento do ventriculo esquerdo, permite coleta de san-
gue venoso misto, determinagao do débito cardiaco e da
temperatura central. A medida da saturagao de oxigénio
dosanguevenosomisto éinformagaoimportante obtidaa
partir do cateter da artéria pulmonar. Com base nestes
numeros pode-se aferiro consumo de oxigénio e se ade-
manda metabdlica esta ou ndo sendo alcangada. A redu-
¢ao ou o inadequado consumo de oxigénio (VO,) é o de-
nominadorcomum atodas as sindromes de choque. Mais
ainda, parece estar relacionada a sobrevida. Isso sugere
que o reduzido ou inadequado VO, esta relacionado ao
desenvolvimento do choque, e o déficit de VO, com seu
resultado. As respostas fisioldgicas compensatoérias a
guedado VO, incluemaumento da freqliéncia cardiacae
contratilidade, aumentodo débito, hiperpnéia/taquipnéia
ealteracdodotédnusvascular. Durante muitos anos essas
respostas compensatorias a queda do VO, foram inter-
pretadas como sinais clinicos do choque. O relaciona-
mento entre consumo de oxigénio (VO,) e a oferta de oxi-
génio (DO,, doinglés delivery of O;) tem sido assunto de
interesse crescente em medicina. DO, é o produto do
conteudo arterial de oxigénio (CaO;) pelo débito cardiaco
(DC). O conteudo arterial de oxigénio, por sua vez, de-
pende da concentracao e da saturagéo da hemoglobina.
Desta maneira, baixa concentragdo de hemoglobina
pode sercorrigidacom transfusao quandoinsuficiente ao
transporte . Ainterpretacéo do valor do débito cardiaco é
mais complexa, porque o DC se adapta as necessidades
do organismo. DC diminuido deve ser tratado quando o
consumo de oxigénio € normal ou aumentado; em con-
traste, o débito cardiaco diminuido é adequado ao paciente
anestesiado e sob ventilagdo. No outro extremo, o DC
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deve ser marcadamente elevado em situagdes que au-
mentam o consumo de oxigénio como a sepse, trauma,
estados inflamatérios — condigbes que sao comparaveis
ao exercicio.

Quando ha aumento do consumo a oferta deve também
elevar-se. Um aumento na pressé&o parcial de oxigénio
(PaO3) pouco contribuicomaofertade oxigénio (DO,) de-
vido a quase total saturagcdo da hemoglobina. Da mesma
maneira, aumento na concentragdo da hemoglobina tem
limitado efeito no aumento da oferta de oxigénio, em con-
seqléncia da elevagdo da viscosidade sanglinea que
acompanha o aumento do hematdcrito. Desta maneira, o
DC e adistribuicao do fluxo sangliineo séo os Unicos me-
canismos de adequar a oferta a necessidade. Porisso, o
débito cardiaco elevado pode ainda serinadequado fren-
te a demanda aumentada.

REPOSICAO VOLEMICA

O tratamento inicial do choque hipovolémico consiste na
pronta corregédo do volume sangulineo para que a perfu-
saoeaofertadeoxigéniosejamrestauradas. Otratamen-
tode pacientesde altorisco é baseadonoaumentodo su-
primento de oxigénio, o qual vai diminuir a morbidade e
aumentar a sobrevida %°,

Devido a ampla reserva do sistema de transporte de oxi-
génio, a simples melhora da hipovolemia corrige a oferta
de oxigénio, apesar da anemia *'. Classicamente os ex-
pansores plasmaticos podem serdivididosemduas gran-
des categorias: solugdes cristaloides e solugdes coloi-
des. Entretanto, a escolha do fluido ideal para reposicao
volémica permanece controversa, se cristaldides, coloi-
desouassociagdode ambos. Nestaescolhaéimportante
considerar a relacdo destes fluidos com o hematdcrito
que assegure o melhor transporte de oxigénio "2,

A compreensao dos principios que regem o movimento
dos fluidos é fundamental para a utilizagdo adequada
destas solugdes nareposi¢ao volémica. A solugéo hiper-
ténica, capaz de promover translocag¢ao de agua de um
compartimento para outro, possui solutos nao difusiveis
como, por exemplo, o sodio. Isso é importante ser consi-
derado, porque nem toda solugao hiperosmoética € uma
solugao hipertdnica, mas a hipertonicidade sempre impli-
caemhiperosmolalidade. No estadode equilibrio, tantoa
tonicidade quanto a osmolalidade do compartimento ex-
traeintracelularsaosemelhantes, poisaaguaécapazde
se mover livremente de um compartimento para outro. O
sodio, o cloreto e o bicarbonato colaboram com 93% do
efeito osmoético ou tonicidade do fluido extracelular. O
principal fator que rege o movimento de fluido entre os
compartimentos éarelagdoentre ovolumedefluidointra-
celular e atonicidade no meio extracelular. Como o sédio
€ o principal soluto no meio extracelular, a quantidade to-
tal de sodio é aresponsavel pelo volume de fluido encon-
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trado neste compartimento. A administragédo de solugéo
hiperténicade cloreto de sddio promove aumento datoni-
cidade e osmolaridade, movimentando, portanto, liquido
entre os compartimentos *>*4.

Solugdes Cristaldides

Desde que foidemonstrado que o choque traumatico era
decorrente da perdade sangue pelaferida, o fluido consi-
deradoideal parareposigédofoiosangue e oplasma. Ape-
sar desta conduta, observou-se uma grande incidéncia
de leséo renal que foi chamada de insuficiéncia renal
pos-traumatica. Na realidade esta alteragao renal era
apenas consequéncia de uma inadequada corregao da
volemia.

Posteriormente descobriu-se que a administragéo de
grande volume de cristaldides evitava a leséo renal, po-
rémnaose entendiaqualomecanismo.Noiniciodadéca-
da de 60 apresentou-se um estudo que mudou profunda-
mente o conceito de tratamento do choque hemorragico.
Os autores demonstraram que, no choque hipovolémico,
ocorre entrada de agua e sédio na célulaem decorréncia
daperdadacapacidade seletivada membrana, com con-
sequente desidratagao intersticial, realgando a necessi-
dade de administragao de solugdes cristaldides conten-
do sodio para repor a perda '®?’. Este conceito melhorou
a sobrevida de pacientes em choque hemorragico, trata-
dos com grande volume de solugdes cristaldides. Entre-
tanto, pode-se observar grande incidéncia de insuficién-
cia respiratoria tardia, chamada pos-traumatica, decor-
rente do acumulo de fluidos no pulmao. O emprego de
grande volume de solugéao cristaldide dilui as proteinas
plasmaticas ereduz a presséao coloidosmatica. Isto favo-
rece a filtragao de fluidos do espaco intravascular para o
intersticial, promovendo edema pulmonar intersticial.

E fundamental lembrar que a vigorosa administragéo de
fluidos a temperatura ambiente pode causar hipotermia
(principalmente em criangas) e induzir disritmias cardia-
cas que quase sempre passam desapercebidas, porque
estes pacientes, frequientemente ndo sdo adequada-
mente monitorizados. A hipotermia ao lado da hemodilui-
caodeplaquetasefatoresde coagulacéopelatransfuséo
macica sao as principais responsaveis pela coagulopatia
dotraumatizado. Portanto, aolado de outras medidas, to-
das as solugcbdes administradas devem ser previamente
aquecidas a 39°C, inclusive o sangue (a 37 °C), para evi-
tar estes problemas.

As solugdes cristaldides ndo sdo os melhores expanso-
resdoplasma. Apenas atercga parte deste volume perma-
nece no intravascular, dai a necessidade de administra-
caode grandes volumes. Apesar destadesvantagem, éa
solugdo mais segura e barata. Esta perda para o extra-
vascular também desempenha importante papel na rea-
nimacgao, uma vez que é fundamental para a sobrevida a
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restituicao dos fluidos do intersticio e dos tecidos. Emum
estudo, os autores encontraram mortalidade de 80% dos
caesemchoquehemorragicotratados apenas comtrans-
fusdo de todo o sangue retirado, enquanto a associagao
com solugao cristaldide isotbnica reduziu esta mortalida-
de para 30% .

Além disso, sabe-se que a hemodiluigdo promovida pela
solugéo cristaloide, dentro de certos limites, tem efeito
benéfico porque diminuiaresisténciavascular periférica,
diminui a pés-carga e melhora a perfusao tecidual **. Ao
contrario, a hemoconcentragdo em caes induz a hiperco-
agulabilidade, levando a formagao de microtrombos que
prejudicam a microcirculagdo . A elevacio do hemato-
crito acima de 35%, nesta situagao foi relacionada com o
aumento da mortalidade *’.

O exagerodaexpansao intersticial pela solugao cristaloi-
depodeacarretarvarios disturbios, dentre elesoprejuizo
na oxigenacgao tecidual, na cicatrizagao das feridas e le-
var a insuficiéncia respiratoria. Entretanto, estas altera-
¢oes podem serrapidamente corrigidas desde que a fun-
¢ao renal néo esteja prejudicada.

Atualmente asolugédo de primeira escolha é o Ringercom
lactato, ficando asolugéaofisiolégica (NaCla0,9%)emse-
gundo plano, devido a possibilidade de promover grave
acidose hiperclorémica, principalmente em pacientecom
insuficiéncia renal prévia. Entretanto, como a incidéncia
de nefropatia é raraem jovens (a maioria dos traumatiza-
dos), estasolugéo ainda € muito utilizadaem nosso meio,
principalmente pelo fato de ser mais barata.

A grande vantagem da solugéo de Ringer com lactato &
que, alémde ter menor concentragcao de cloreto que aso-
lugédo fisiologica, tem uma composigao eletrolitica proxi-
ma ao plasma, portanto causaria menordisturbio eletroli-
tico. Além disso, corrige melhor a acidose metabdlica de-
corrente do choque, devido a metabolizagédo do lactato
embicarbonato. No entanto, existe sempreriscode quea
capacidade de metabolizagcdo do lactato administrado,
acrescido do lactato produzido pela area isquémica, seja
suplantado em decorréncia de disfungdes hepatica e re-
nal que podem ocorrerem choque grave. Talvez a melhor
solugao fosse associar Ringer e acetato, uma vez que o
acetato pode ser metabolizado em bicarbonato pela mai-
oria dos tecidos.

Em estudo experimental, cides foram submetidos a cho-
que hemorragico por 30 minutos, seguido de ocluséo da
aorta junto ao diafragma com cateter de Fogarty introdu-
zido pela artéria femoral. Este modelo tenta simular uma
situacdo em que um paciente com trauma abdominal he-
morragico foi submetido a oclusdo da aorta para controle
da hemorragia. Apds 30 minutos de oclusao, tempo ne-
cessario para corregcao da suposta lesdo abdominal, foi
administrada solugcéo de NaCl 0,9%, cujo volume foi o tri-
plo do volume de sangue retirado para promover o cho-
que. Emseguidaaaortafoidesocluida. Observou-se aci-
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dose grave metabdlica, quereduziuopHa7,01ebicarbo-
nato plasmatico a 10,49 mEq.L™", valores estes que nao
ocorreram no grupo controle (ndo tratado) ***'. Embora
nao tivesse sido feito estudo comparativo com o uso de
Ringer com lactato é possivel que esta solugdo pudesse
ter minimizado esta grave acidose “**°.

Solucgéo Salina Hipertdénica de NaCl 7,5%

Nos ultimos anos tém-se discutido muito ouso alternativo
da solugao salina hipertdnica no tratamento inicial. Estu-
dos demonstraram que o choque hemorragico grave, em
cao, pode ser revertido com a administragcédo de NaCl
7,5% (osmolaridade de 2.400 mOsm.L'1), em volume
equivalente a apenas 10% do sangue perdido ®°'.
Estas solugdes promovem aumento da contratilidade
miocardica °?, constricdo pré-capilar em musculo e pele,
dilatagao pré-capilar com redistribuicao preferencial do
fluxo sangulineo para érgaos como rim e coragao, veno-
constricdo”® e aumento do volume plasmatico por afluxo
deliquidos proveniente inicialmente da hemacia e do en-
dotélio, e posteriormente do intersticio e das células teci-
duais **.

A solucéo hiperténica de cloreto de s6dio aumenta a con-
tratilidade, provavelmente por efeito direto no miocardio.
O aumentodacontratilidade desencadeadapelasolucéao
hiperténica nado parece estar relacionado a inervagao
simpatica. Jaoaumentodo cronotropismo pode seraboli-
do pelo bloqueio da inervagéo simpatica, sugerindo que
esta resposta é mediada por este sistema >°°°.
Outraimportante agcdodasolugao hiperténica, que prova-
velmente seja um dos fatores que muito contribui para a
melhorahemodindmica observadano quadro de choque,
éadiminuicdo do edema das células endoteliais. Os qua-
dros de choque determinam isquemia e ocasionam ede-
ma celular, fato que, ocorrendo na microcirculagao, pro-
move diminuicdo daluz dos vasos e, consequentemente,
do fluxo sangiiineo °’.

Em relacao a presséao arterial, a solugao hiperténica de
cloreto de sé6dio pode promover uma resposta bifasica,
com hipotensao inicial e posterioraumento progressivo e
duradouro *8, sobretudo quando a infus&o é feita rapida-
mente. Esta hipotenséo inicial, ao contrario do que se
acreditava, ndo ocorre por depressao da contratilidade e
sim pordiminui¢cao da resisténcia vascular sistémica, em
até 60% dos valores basais, quando a solugao hiperténi-
ca é administrada em um minuto *°. Assim sendo, é suge-
rido que nos estados de choque a administragao da solu-
¢ao hiperténica deva ser realizada lentamente, no intuito
de se evitar diminuigdo aguda da pressao de perfuséo e
agravamento do desequilibrio hemodinamico.

Por n&o promover aumento da presséo intracraniana, na
terapéutica do choque hipovolémico a solugéo hipertdni-
ca é excelente alternativa em pacientes nos quais existe
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riscode edema cerebral,comoocorre, porexemplo, navi-
géncia de traumatismo cranio-encefalico °°. Ndo obstan-
te a diminuigdo da presséo intracraniana, a terapéutica
comasolugao hipertdnicando ocasionarestabelecimen-
todotransporte de oxigénio cerebral®'. Esses fatos deno-
tam o efeito benéficoda solugao hipertdnicade cloretode
sodionochoque hemorragicoacompanhadode hiperten-
sao intracraniana.

Alguns estudos em diferentes espécies animais e em se-
res humanos, envolvendo o emprego da solugéao hipert6-
nicade cloretode sédionochoque hemorragico, ressalta-
ram suas acdes benéficas %7,

Comoobjetivode se prolongaros efeitos hemodinamicos
benéficos da solugao hipertdnica, que sao de curta dura-
¢ao e transitorios, alguns autores °® compararam os efei-
tos do NaCl 7,5% com NaCl 7,5% associado a dextrana
70,a6% e a24%, eobservaramque aassociagdo comso-
lugéo hiperoncética resultou em maioraumentoinicial do
volume plasmatico, da pressao arterial e do débito car-
diaco, todos dose-dependentes do dextran. Este efeito
persistiu por trés horas em outro estudo .

Constitui boa alternativa terapéutica, o NaCl 7,5% asso-
ciado ou ndo a dextrana 70 a 6%, para que, enquanto se
melhoram os parametros hemodinamicos o paciente ja
esteja sendo encaminhado para o centro cirurgico. As
vantagens do emprego desta solugéo nestas condi¢oes
sao: rapida melhora hemodinamica com administragéo
de pequeno volume (250 ml no adulto). Portanto, néo se
retarda o procedimento cirurgico. Observa-se ainda me-
nor hemodiluicdo; menor disturbio acido-basico e menor
necessidade de fluidos adicionais.

O controle da efetividade dareposi¢cao volémica é basea-
do na monitorizacédo da pressao arterial, da freqiéncia e
amplitude do pulso, dafreqliénciarespiratoriae dodébito
urinario. Via de regra, uma correcao adequada da vole-
mia é acompanhadade umvolume urinariode 50ml.h™" no
adulto e 1 ml.kg™".h™" na crianga. A administragao de flui-
dos deve servigorosa até que se consiga melhora destes
parametros. Em situagdo em que nao se consegue esta
melhora, emboracomreposi¢gdoadequada, deve serindi-
cada cirurgia imediata para controle da hemorragia.
Acreditamos que oemprego de solugdes coloidais sintéti-
cas nesta fase nao tem qualquer vantagem sobre os cris-
taldides, umavez que sdo mais caras, nem sempre estao
imediatamente disponiveis, podem alterar a coagulacao
sanguinea e, principalmente, porque podem induzir rea-
¢des anafilaticas, por vezes muito graves.

Solugbes Coloidais Sintéticas

Fazem parte deste grupode solugdes os chamados subs-
titutos do plasma ou coldides sintéticos. Estas substanci-
as sao macromoléculas que, uma vez injetadas na circu-
lacdo sanguinea, tém a capacidade de atrair liquidos
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para o espaco intravascular, restaurando a volemia. Os
mais conhecidos séo a dextrana, o HES (hidroxietil ami-
do) e os hidrolisados de gelatina.

Sabe-se que aadigéo de coldide ao volume de cristaldide
administrado, mesmo em pequena concentragao, reduz
consideravelmente o volume necessario ao tratamento
adequado "°. Estudos demonstraram que 2 a 3% de solu-
¢ao coloidal é suficiente para normalizar os disturbios de
equilibrioentre osliquidos dos diferentes espagos corpo-
reos. Portanto, apods a reposigao inicial, e l6gicamente,
dependendo do grau de hemorragia ocorrido (acima de
30% de perda volémica), pode-se administrar coldides,
particularmente durante o tratamento operatério.
Dentre as vantagens da utilizagéo dos coloides sintéticos
enumeram-se suas propriedades oncéticas, a maior efe-
tividade e duragao de seus efeitos hemodinamicos con-
sequente ameia-vida prolongada, aausénciaderiscode
transmissao de doengas infecto-contagiosas, a baixa in-
cidéncia de reagdes anafilaticas e o baixo custo, compa-
rado com os derivados do sangue.

Dextrana - € um polissacarideo produzido pela agao da
bactéria Leuconostoc mesenteroides sobre a sucarose.
Seguramente é o coldéide mais utilizado no mundo, princi-
palmente porsuamaior capacidade de expansao do volu-
me plasmatico. Existem dois preparados disponiveis: a
dextrana com peso molecular40.000, em solugcao a 10%
e a dextrana com peso molecular 70.000 em solugao a
6%.Adextrana40temmaiorcapacidade de expanséovo-
lumétrica que a dextrana 70 devido a sua maior pressao
coloidosmoética. Entretanto, como seu peso molecular é
menor, aduragéo de seu efeito também & menor, umavez
que é excretado mais rapidamente pelo rim.

O efeito antitrombotico da dextrana, através da redugao
daviscosidade sanglinea e da adesividade plaquetaria,
pode melhorar a oxigenagéao tecidual por atuagao na mi-
crocirculagao. Por outro lado, o uso abusivo desta solu-
¢aopode ocasionaralteragbes da coagulagdo semelhan-
tesadoencade Von Willebrand, agravado pelahemodilu-
icado de todos os fatores de coagulagao. Para evitar estes
efeitos adversos, recomenda-se nao ultrapassar o volu-
me de 1.500 ml/dia (1,5 g/kg/dia).

Oriscode reagao anafilaticainduzido pela dextrana, em-
bora as vezes possa ser grave, € muito pequeno. Estu-
dos "' relataram que a incidéncia de reagédo com dextran
40 foi de 0,007%, enquanto para a dextrana 60/75 foi de
0,069%, com a média de 0,032%. Outros estudos "* rela-
taram a ocorréncia de grave reagdo anafilatica em
0,013% por unidade de dextrana 40 administrada e de
0,025% para cada unidade de dextrana 70.

Alguns autores "> demonstraram, em estudo com 24 pa-
cientes, que o emprego de dextrana 40 nao interfere em
qualquer teste de compatibilidade sanglinea comumen-
te realizado nos bancos de sangue. Acreditam ainda os
autores que a maior parte dos trabalhos que detectaram
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este efeito desfavoravel da dextrana foi realizado com
moléculas de alto peso molecular (maior que 110.000).
Hidroxietil amido - constitui-se de cadeias ramificadas e
esféricas de moléculas de glicose com peso molecular
meédio de 450.000, onde ocorre substituicdo de parte das
moléculas de glicose por grupo hidroxietilico para maior
retencao da substancia no espaco intravascular. E meta-
bolizado pelaamilase e mantém seus efeitos por cercade
12 horas; consequentemente pode ocorrer hiperamilase-
mia transitéria, umavez que a amilase permanece ligada
ao amido por mais tempo no plasma. Esta substancia ja
existe disponivel em nosso meio na composigdo de 60 g
de poliamido € 9,0 g de cloreto de sédio por litro de solu-
cao.

O hidroxietilamido pode promover alteracdo da coagula-
¢ao sanglinea, observada pelaredugédo dacontagemde
plaguetas e pelo aumento do tempo de tromboplastina
parcial ativado (TTPA), conseqliente a diminui¢ao do fa-
tor VIl "*. Para evitar estas alteragoes, a dose diaria nao
deve ultrapassar 1.500 ml no adulto (20 ml.kg™).

A possibilidade de o hidroxietilamido provocar reagao
anafilatica foi de 0,006%), em estudo experimental "
Gelatina - (Haemaccel®) consiste de macromoléculas de
proteinasderivadas docolagenobovino. Emboraseuuso
seja muito comum em nosso meio, tem menor aplicagéo
em paises desenvolvidos. Uma das razbes € o menor efei-
to na expansao plasmatica que outros coloides. A dex-
trana e o hidroxietilamido tém efeitos hemodinamicos se-
melhantes e sao superiores as solugdes de gelatina. No
experimento de Ring e Messmer, a incidéncia de reagao
anafilatica com o uso desta solucéo foi de 0,038% "

CONCLUSAO

O choque hemorragico pode causar graves alteragdes
hemodinamicas, respiratérias e metabdlicas no organis-
mo, quandonao é instituido tratamento eficaz. O organis-
mo usa mecanismos fisiolégicos de defesa na tentativa
deevitarocomprometimentodosdiversos sistemas. Ate-
rapia ideal nesta situacao ainda nao existe e a solugéo
para a reposi¢ao volémica ainda permanece controver-
sa.Arestauracdohemodinamica (deste quadro) pode as-
seguraroeficaztransporte de oxigénio, restabelecendoa
funcgao celular.
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